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Исследование изменений протеома внеклеточных жидкостей тела в условиях моделированной не-
весомости средней продолжительности (21 сут) остается актуальным для уточнения физиологиче-
ских механизмов регуляции гомеостаза и имеет важное значение для гравитационной физиологии
и медицины. С помощью методов полуколичественной протеомики на основе масс-спектрометрии
были исследованы образцы плазмы 8 здоровых добровольцев, участвующих в эксперименте с анти-
ортостатической гипокинезией (АНОГ –6°). Каждый испытуемый участвовал как в контрольной
сессии, так и в сессии с физическими тренировками в качестве профилактической меры предотвра-
щения негативных сдвигов. К концу АНОГ в обеих сессиях выявлено достоверное изменение кон-
центрации белков, участвующих в процессах дегрануляции тромбоцитов, коагуляции крови, фиб-
ринолизе, регуляции протеолиза, активации комплемента и иммунного ответа. Показано измене-
ние биохимических параметров углеводного обмена и регуляции объема циркулирующей крови
(достоверное увеличение концентрации ренина и тенденция к увеличению альдостерона; достовер-
ное повышение концентрации инсулина натощак и тенденция к увеличению индекса инсулиноре-
зистентности). Физические тренировки не оказали существенного влияния на биохимические па-
раметры, лишь изменялась представленность фракций холестерина, а именно, достоверное сниже-
ние концентрации холестерина липопротеинов высокой плотности, наблюдавшееся в АНОГ,
становилось недостоверным. Однако белковый состав плазмы крови добровольцев в эксперименте
с применением мер профилактики изменялся меньше по сравнению с АНОГ. Физические трени-
ровки способствовали повышению концентрации белков, участвующих в нормализации углевод-
ного и липидного обменов: белка, стимулирующего макрофаги, и фосфатидилинозитолгликан-
специфической фосфолипазы D, что указывает на эффективность профилактических мер.
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обмен.
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Антиортостатическая гипокинезия (АНОГ)
является одной из моделей, воспроизводящей
физиологические эффекты невесомости у чело-
века.

Она приводит к перераспределению жидких
сред организма в краниальном направлении, что
вызывает взаимообусловленные адаптационные
механизмы, в частности, сердечно-сосудистой,
эндокринной, центральной и периферической

нервных систем [1–4]. Неблагоприятное воздей-
ствие АНОГ на сердечно-сосудистую систему
(ССС) реализуется на фоне уменьшения объема
циркулирующей плазмы, перераспределении ва-
зоконстрикторных и прессорных влияний в сосу-
дах различных регионов тела [5]. Профилактиче-
ские мероприятия, такие, как использованный в
60-дневной АНОГ комплекс физических упраж-
нений с сопротивлением вибрации (RVE), хотя и
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ограничивают снижение спонтанной чувстви-
тельности к барорефлексу, вызванное 60-днев-
ной АНОГ, но оказывают лишь незначительное
влияние на сердечную гемодинамику и не позво-
ляют эффективно предотвратить ортостатиче-
скую неустойчивость в периоде реабилитации по-
сле эксперимента. При этом показано, что эти
меры способны купировать изменения вегетатив-
ной нервной системы, связанные с дезадаптаци-
ей сердечно-сосудистой системы [6]. В данном
эксперименте (21 сут АНОГ) другими исследова-
телями было отмечено снижение массы (LVmass)
и диастолического объема (LVDV) левого желу-
дочка, в то время как с помощью RVE удалось со-
хранить массу и диастолический объем левого
желудочка, и сократительную способность серд-
ца во время АНОГ, доказав тем самым эффектив-
ность контрмер для ССС в данном случае [7].

Известно, что углеводный обмен при АНОГ
также претерпевает изменения: увеличивается
секреция инсулина и происходит нарушение то-
лерантности к глюкозе [8]. Развивающаяся инсу-
линорезистентность может стать причиной эндо-
телиальной дисфункции, которая не позволяет
сосудам эффективно функционировать и опасна
развитием сердечно-сосудистых заболеваний.
Поэтому своевременное предупреждение инсу-
линорезистентности, дисфункции эндотелия и
поиск средств и методов восстановления функ-
ций сосудов остаются наиболее перспективными
направлениями в предупреждении и лечении сер-
дечно-сосудистых заболеваний.

В данной работе для прояснения молекуляр-
ных механизмов изменений, происходящих во
время 21-суточной АНОГ, а также для выявления
процессов, включающихся в процесс адаптации
организма при применении контрмер, был иссле-
дован белковый состав плазмы крови доброволь-
цев методами протеомики, в сопоставлении с
биохимическими параметры плазмы.

МЕТОДИКА
Исследованы образцы плазмы 8 здоровых доб-

ровольцев, участвующих в эксперименте с анти-
ортостатической гипокинезией, организованном
Институтом космической медицины и физиоло-
гии в г. Тулузе (MEDES-IMPS, Франция). Все ис-
пытатели участвовали как в контрольной сессии
антиортостатической гипокинезии без контрмер,
так и во второй сессии с физическими трениров-
ками, включающими приседания и подъемы ног
с сопротивлением вибрации (RVE). Перерыв
между сессиями составлял 4 мес. Все упражнения
выполнялись на интегрированном тренажере,
поставляемом (Novotec Medical, Германия). В этом
исследовании вибрационная платформа Galileo®
Fitness (Novotec Medical, Германия) была объеди-
нена с системой, предназначенной для упражне-

ний в положении лежа на –6°. Тренировки про-
водили два раза в неделю с интервалом 3–4 дня.
Первая тренировка была во второй день АНОГ.
Методика подробно описана в статье [9]. Образ-
цы собирали за сутки до эксперимента и на 21 сут
гипокинезии как в контрольной сессии АНОГ,
так и с применением профилактических мер.
В данных временных точках было исследовано
более 15 биохимических параметров крови, вклю-
чая ренин, альдостерон, мочевину и различные
фракции холестерина в образцах крови анализи-
ровали уровни глюкозы, инсулина, холестерина
и др. с использованием автоматического анализа-
тора Architect c16000 для клинической химии
(Abbot Laboratories, США). Индекс резистентно-
сти к инсулину (HOMA_IR) рассчитывали как
концентрацию инсулина натощак (мкЕд/мл)
умноженную на концентрацию глюкозы натощак
(ммоль/л)/22.5.

Часть плазмы, собираемой у добровольцев до
экспериментов и на 21 сут каждой сессии, анали-
зировали с помощью протеомного метода. Образ-
цы плазмы очищали от мажорных белков с помо-
щью колонок Top 12 (Pierce Chemical Co, США) и
затем проводили стандартную пробоподготовку с
использованием 10 кДа фильтров (Merc, Велико-
британия). Белки плазмы восстанавливали, алки-
лировали и подвергали трипсинолизу. Протеом-
ный анализ образцов осуществляли с помощью
метода высокоэффективной жидкостной хрома-
тографии с тандемной масс-спектрометрией на
системе, состоящей из хроматографа Dionex Ulti-
mate3000 (Thermo Fisher Scientific, Waltham, США)
в сочетании с MaXis 4G (Bruker Daltonics, Герма-
ния) с использованием источника ионов нано-
спрея (режим положительных ионов, 1600 В)
(Bruker Daltonics, Германия).

Для полуколичественного анализа с помощью
программы MaxQuant (version: 1.5.4.1) проводили
идентификацию белков по базе данных SwissProt
и по следующим параметрам: enzyme – trypsin;
missed cleavage – 2; taxonomy – Human; fixed modifi-
cations – Сarbamidomethyl (C); variable modifications –
Oxidation (M), Acetylation (N-term); peptide tolerance
±20 ppm; MS/MS (fragments) tolerance ±0.5 Дa. Обя-
зательным условием идентификации белка было
наличие в спектре как минимум одного уникаль-
ного пептида данного белка. Для полуколиче-
ственного анализа использовали метод “без мет-
ки” с дополнительной опцией “match between the
runs”. Для статистического анализа и определе-
ния молекулярных функций и биологических
процессов, в которых участвуют белки, использо-
вали программный пакет Perseus (version: 1.5.5.3).
Для статистического анализа использовали про-
граммный пакет Statistica 10. Функциональный
анализ белков проводили с помощью веб-ресур-
сов DAVID, String и программы Cytoscape.
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Всего в образцах плазмы крови обследуемых
в обеих сессиях АНОГ с использованием методов
протеомики было количественно оценено
239 белков. С помощью методов статистики (t-тест)
выявлено 29 белков, концентрация которых до-
стоверно менялась (p-value ≤ 0.01) к концу АНОГ,
проводимой без физических упражнений, по
сравнению с исследованием фоновых образцов
(табл. 1).

Как показал анализ с использованием веб-ре-
сурса STRING по базе данных GO, большинство
данных белков участвовало в процессах деграну-
ляции тромбоцитов, коагуляции крови, фибри-
нолизе, регуляции протеолиза, активации ком-
племента и иммунного ответа. Отметим, что по-
добные результаты были получены в отношении
участия в биологических процессах изменивших-
ся белков после космического полета [10]. Схо-
жие процессы указывают на наличие общих меха-
низмов адаптации как в наземном эксперименте,
так и во время космического полета.

При исследовании влияния использованных в
АНОГ профилактических средств в виде физиче-
ских упражнений с сопротивлением вибрации на
белковый состав крови, была выявлена модифи-
кация протеома плазмы, по сравнению с АНОГ.
Так, общее количество достоверно изменяющих-
ся белков уменьшилось, что свидетельствует об
эффективности данного комплекса мер профи-
лактики. Кроме того, были определены 13 белков
(табл. 1), концентрации которых достоверно из-
менились к концу АНОГ с RVE. Данные белки, по
данным базы GO, участвуют в процессах деграну-
ляции тромбоцитов, регуляции активации ком-
племента, воспалительного ответа и протеолиза,
метаболизме холестерина (MST1) и глюкозы
(GPLD1). В целом, наблюдается схожий, хотя и
менее выраженный, ответ физиологических си-
стем организма на воздействие АНОГ, несмотря
на применение мер профилактики неблагоприят-
ных последствий. Основные изменения отмече-
ны преимущественно в процессах регуляции уг-
леводного и липидного обмена в группе с приме-
нением мер профилактики (физнагрузка) и
активной регуляции гомеостаза жидкостей тела
человека в группе без применения мер профилак-
тики.

При сравнении протеомных профилей плазмы
крови одних и тех же добровольцев спустя 4 мес.
выявлено 20 достоверно изменившихся белков,
осуществляющих свои функции во внеклеточном
секторе, которые относятся к наиболее вариа-
бельной части протеома, участвуя в тесно взаимо-
действующих каскадах гемостаза, ответа на
стресс и регуляции иммунных функций.

Как в контрольной сессии, так и в сессии с
применением мер профилактики, к концу экспе-
римента наблюдалось достоверное повышение
активности ренина плазмы, и выраженное, хотя и
не достоверное, повышение альдостерона, что от-
ражает влияние перераспределения жидкостей в
торако-краниальном направлении в этих услови-
ях [3]. Ренин и альдостерон являются главными
участниками ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС) — гормональной системы,
которая регулирует кровяное давление и объем
крови в организме, который, как известно,
уменьшается в условиях АНОГ.

К концу эксперимента в обеих сессиях у доб-
ровольцев наблюдалось достоверное повышение
концентрации инсулина натощак и тенденция к
увеличению индекса инсулинорезистентности
(рис. 1). При этом у 6 добровольцев уровень инсу-
лина натощак к концу эксперимента без профи-
лактических средств поднимался выше нормы в
7 мкЕд/мл, к концу гипокинезии с RVE уровень
инсулина натощак поднимался выше нормы у
5 добровольцев. Данные изменения могут иметь
негативное влияние на сосуды человека. Известно,
что инсулин потенциирует расслабление мышц
стенки сосудов (вазодилатацию) за счет высво-
бождения оксида азота. Но у пациентов с ожи-
рением и инсулинорезистентностью свойство
инсулина усиливать эндотелий-зависимую ва-
зодилатацию значительно снижается [11]. Не-
способность коронарных артерий к дилатации в
ответ на физиологические раздражители может
являться первым шагом формирования нару-
шений микроциркуляции — микроангиопатий.
К тому же, высокие значения инсулина в крови
могут способствовать развитию атеросклероза и
нарушению процесса фибринолиза при взаимо-
действии с факторами свертываемости крови.
Интересно отметить, что в АНОГ с RVE достовер-
но повышались 2 белка, участвующие в метабо-
лизме углеводов: белок, стимулирующий макро-
фаги (MSP, ген MST1) и фосфатидилинозитолг-
ликан-специфическая фосфолипаза D (GPLD1)
(рис. 2).

Белок, стимулирующий макрофаги, синтези-
руется и секретируется гепатоцитами и циркули-
рует в плазме. Функция MSP заключается в ин-
дукции макрофагов, миграции и фагоцитозе.
Однако MSP также ингибирует индуцируемую
липополисахаридами (LPS) продукцию воспали-
тельных медиаторов, включая индуцибельный
оксид азота и простагландины [12].

Известно, что белок, стимулирующий макро-
фаги, значительно подавляет экспрессию ключе-
вых генов ферментов печени, участвующих в глю-
конеогенезе: фосфоенолпируваткарбоксикина-
зы (PEPCK) и глюкозо-6-фосфатазы (G6PC) что, в
конечном итоге, снижает продукцию глюкозы.
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Данные результаты были получены на первичных
гепатоцитах, где при действии MSP резко снижа-
лось образование глюкозы в реакции глюконео-
генеза [13], что указывает на новую регуляторную
роль MSP в глюконеогенезе в печени.

J.A. Bezerra et al. была отмечена роль MSP в раз-
витии нарушения толерантности к глюкозе и ате-
рогенном структурировании липидов [14, 15].
Кроме того, как гомолог MSP, фактор роста гепа-
тоцитов (HGF) оказывал позитивное влияние на
эффективность терапии ожирения, инсулиноре-
зистентности и метаболического синдрома [16].
Предполагается, что MSP может вызывать эф-
фекты, аналогичные HGF. К тому же, поскольку
AMPK является хорошо известным основным ре-
гулятором клеточного ответа, нормализующего
как воспаление, так и метаболические нарушения

[17, 18], ее участие в передаче сигналов MSP ука-
зывает на ценность исследования MSP при мета-
болическом синдроме. В нашем эксперименте
физические нагрузки с вибрацией способствова-
ли повышению концентрации данного белка, что
может оказать положительное влияние на мета-
болизм углеводов и липидов. Мы полагаем, что
дальнейшие исследования в этой области помо-
гут выработать меры по нормализации углевод-
ного обмена в условиях длительных моделиро-
ванных или реальных космических полетов.

Фосфатидилинозитол-гликан-специфическая
фосфолипаза D является ферментом, который у
людей кодируется геном GPLD1. Гликозилфос-
фатидилинозитол-специфическая фосфолипаза
D1 гидролизует инозитол-фосфатную связь в
белках, закрепленных фосфатидилинозитол-гли-
канами, тем самым высвобождая присоединен-
ный белок из плазматической мембраны. Было
показано, что фосфатидилинозитол-гликан-спе-
цифическая фосфолипаза D взаимодействует с
аполипопротеином A1 (APOA1) и аполипопроте-
ином A4 (APOA4) [19].

GPLD1 (также называемый GPI-PLD) являет-
ся амфифильным белком, связанным с HDL в
сыворотке [20]. Стоит отметить, что к концу экс-
перимента с АНОГ без профилактических мер
достоверно снижалась концентрация холестери-
на липопротеинов высокой плотности (HDL), в
то время как к концу сессии с физической нагруз-
кой данное снижение было не достоверным
(рис. 3). Хотя фоновые показатели HDL были до-
статочно низкими, после воздействия условий
АНОГ у 6 добровольцев уровни HDL опустились
ниже уровня нормы в 1 ммоль/л, что означает по-
вышение риска сердечно-сосудистых заболева-
ний. После сессии АНОГ с RVE уровень HDL
опустился ниже нормы у 5 добровольцев. Полага-

Рис. 1. Диаграммы размаха, отражающие динамику концентраций инсулина и глюкозы натощак и индекса инсулино-
резистентности (HOMA-IR). 
а – фон, б – АНОГ, в – АНОГ + RVE; * – достоверные различия с p-value ≤ 0.05.
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Рис. 2. Диаграммы размаха, отражающие динамику
концентраций белка, стимулирующего макрофаги
(MST1) и фосфатидилинозитолгликан-специфиче-
ской фосфолипазы D (PGLD1). 
Обозначения см. рис. 1.
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ем, что значимую роль в изменении композиции
холестериновых фракций играл белок GPLD1.

Выявлена связь повышенного уровня GPLD1
в плазме с диабетом 2 типа и с повышением глю-
козы натощак и/или нарушением толерантности
к глюкозе [21]. Сопоставимые исследования
на людях отсутствуют, и потенциальная роль
GPLD1 при диабете в настоящее время неизвест-
на. Однако расщепление субстрата GPLD1 при-
водит к появлению молекул, которые могут вы-
ступать в качестве инсулин-миметических низко-
молекулярных частиц [22, 23]. S. Suzuki et al.
продемонстрировали, что лечение мышей неко-
торыми видами низкомолекулярных инсулин-
миметиков приводит к снижению уровня глюко-
зы в плазме, увеличению содержания гликогена в
печени и скелетных мышцах и снижению толе-
рантности к глюкозе у мышей db/db и мышей
C57B6N на диете с высоким содержанием жира [23].

Было высказано предположение, что GPLD1
играет роль в метаболизме глюкозы путем рас-
щепления связи GPI на транспортере глюкозы 4
(GLUT4), что способствует его транслокации в
скелетных мышцах крысы [24]. Сообщалось, что
сывороточные уровни GPLD1 повышаются у
диабетических крыс [25, 26], и предполагается,
что фермент подвержен влиянию различных со-
стояний, таких как резистентность к инсулину и
диабет 2 типа (СД2) [27]. Это увеличение может
быть частью компенсаторного ответа на повы-
шенную потребность в инсулине [28]. Кроме то-
го, GPLD1 может играть важную роль в воспале-
нии и патогенезе диабета, гидролизуя “якоря”
GPI некоторых воспалительных мембранных
белков и повышая экспрессию цитокинов макро-
фагов [27].

Анализ уровней мРНК в печени диабетиче-
ских крыс показал, что экспрессия генов была
снижена у животных, получавших инсулин в
0.7 раза, по сравнению с контрольными живот-
ными, не получавшими инсулин. Следовательно,
инсулин снижает синтез гликозилфосфатидили-
нозитолфосфолипазы D у диабетических живот-
ных, что приводит к снижению уровня фермен-
тов в сыворотке [26]. При этом сверхэкспрессия
GPLD1 приводит к снижению уровня глюкозы
натощак, к снижению толерантности к глюкозе,
и, возможно, к увеличению синтеза инсулина [28].
Все эти результаты указывают на связь между
гликозилфосфатидилинозитолфосфолипазой D
и функцией инсулина.

Возможно, в сессии эксперимента с примене-
нием RVE увеличение концентрации данного
белка было результатом повышенной потребно-
сти в инсулине при физической нагрузке, т.к.
GPLD1 способствует снижению толерантности к
глюкозе.

Таким образом, при физической нагрузке по-
вышается синтез или секреция таких важных бел-
ков, как MSP и GPLD1, которые играют важную
роль в нормализации углеводного обмена, что
указывает на положительный эффект даже ред-
ких (3 раза в неделю) физических нагрузок с со-
противлением вибрации, выявляемый в улучше-
нии обмена веществ.

Известно, что АНОГ оказывает негативное
влияние на функционирование сосудов, в том
числе изменение проницаемости и формирова-
ние петехий (мельчайшие кровоизлияния на ко-
же и слизистых оболочках) [29]. Это может быть
связано с нарушением целостности монослоя эн-
дотелия и собственно кровеносных сосудов во
время АНОГ. Следует отметить, что повышение

Рис. 3. Диаграммы размаха, отражающие динамику концентраций холестерина липопротеинов высокой и низкой
плотности, общего холестерина и триглицеридов. 
Обозначения см. рис. 1.
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концентрации инсулина в плазме к 21 сут АНОГ в
обеих сессиях могло провоцировать изменения
протеома и изменять липидограмму [30]. Эти
факторы стимулируют развитие эндотелиальной
дисфункции и снижение эластичности сосудов в
целом. Микро- и макрососудистые изменения
различного генеза, в сочетании с перераспределе-
нием объема жидкостных сред в условиях АНОГ
являются ведущими факторами провокации сер-
дечно-сосудистых заболеваний в группах риска.

В результате проведения дискриминантного
анализа биохимических параметров было выяв-
лено, что среднегрупповые значения фоновых
показателей обеих сессий (рис. 4, точки 1 и 3) не
различаются p > 0.05, в то время как средние в
АНОГ и в АНОГ с физической нагрузкой отлича-
ются достоверно p < 0.014 (рис. 4, точки 2 и 4). Ос-
новными показателями, внесшими вклад в разли-
чия при завершении воздействия, оказались кон-
центрация инсулина натощак и мочевины, хотя и
остальные из 17 биохимических параметров вно-
сили свой вклад. Таким образом, физические
упражнения с сопротивлением вибрации сильнее
всего повлияли на изменения концентрации ин-
сулина натощак. Возможно, что именно углевод-
ный обмен претерпевает изменения при приме-
нении мер профилактики, что подтверждается
описанными выше результатами протеомного
анализа плазмы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, как в условиях АНОГ без про-

филактики, так и при использовании физических
нагрузок показано достоверное увеличение кон-
центрации ренина и инсулина натощак к 21 сут, в
то время как концентрация альдостерона, и ин-
декс инсулинорезистентности имели тенденцию
к увеличению. Одновременно выявлено досто-
верное изменение концентрации белков, участ-
вующих в процессах дегрануляции тромбоцитов,
коагуляции крови, фибринолизе, регуляции про-
теолиза, активации комплемента и иммунного
ответа. Белковый состав плазмы крови добро-
вольцев, исследованный методами протеомики
на основе масспектрометрии, в эксперименте с
применением профилактики модифицировался в
меньшей степени, по сравнению с АНОГ. Пока-
зано изменение концентрации 13 белков, по срав-
нению с 29 белками в АНОГ без профилактики,
что указывает на эффективность профилактиче-
ских мер. Физические упражнения с сопротивле-
нием вибрации практически не предотвращали
изменения биохимических параметров и белко-
вой композиции плазмы крови обследованных,
участвующих в эксперименте с антиортостатиче-
ской гипокинезией. Наблюдавшиеся изменения
были связаны с регуляцией углеводного и липид-
ного обменов, в частности, повышалась концен-
трация белков, участвующих в нормализации
углеводного и липидного обменов – белка, сти-
мулирующего макрофаги, и фосфатидилинози-
толгликан-специфической фосфолипазы D.

Этические нормы. Все исследования проведены
в соответствии с принципами биомедицинской
этики, сформулированными в Хельсинкской де-
кларации 1964 г. и ее последующих обновлениях,
и одобрены этическим комитетом Центральной
университетской больницы г. Тулузы (Франция).

Информированное согласие. Каждый участник
исследования представил добровольное пись-
менное информированное согласие, подписан-
ное им после разъяснения ему потенциальных
рисков и преимуществ, а также характера пред-
стоящего исследования.

Финансирование работы. Работа была выпол-
нена при поддержке РФФИ (грант № 18-34-00524).

Конфликт интересов. Авторы декларируют от-
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Research of the Plasma Protein Profile Compared with the Biochemical Paramaters 
of Blood of Volunteers in the 21-Day Head Down Bed Rest

D. N. Kashirinaa, * , L. Kh. Pastushkovaa, A. G. Brzhozovskiya, A. G. Goncharovaa, A. M. Nosovskya, 
M.-A. Custaudb, N. M. Navasiolavab, A. S. Kononikhina, c, E. N. Nikolaevc, d, I. M. Larinaa

aInstitute of Biomedical Problems of the RAS, Moscow, Russia
bUniversity of Angers, Angers, France

cInstitute of Biochemical Physics named after N.M. Emanuel RAS, Moscow, Russia
dSkolkovo Institute of Science and Technology, Moscow region, Skolkovo, Russia
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Study of changes in the proteome of extracellular body fluids under conditions of simulated weightlessness of
average duration (HDBR –6° 21 days) remains relevant for clarifying the physiological mechanisms of ho-
meostasis regulation and is important for gravitational physiology and medicine. Using semi-quantitative
proteomics methods, plasma samples of 8 healthy volunteers participating in head down bed rest experiment
were studied. Each subject participated both in the control session and in the session with physical training
as a prevention of negative changes. By the end of HDBR, a significant change in the concentration of pro-
teins involved in platelet degranulation, blood coagulation, fibrinolysis, proteolysis regulation, complement
activation and the immune response was detected in both sessions. The change in biochemical parameters of
carbohydrate metabolism and regulation of circulating blood volume was shown (a significant increase in re-
nin concentration and a tendency to an increase in aldosterone; an increase in fasting insulin concentration
and a tendency to an increase in the insulin resistance index). Physical training did not have a significant ef-
fect on biochemical parameters, only the representation of cholesterol fractions changed – a significant de-
crease in the concentration of high density lipoprotein cholesterol observed in HDBR becomes unreliable in
session with physical training. However, the protein composition of volunteers blood plasma in the session
with the use of countermeasures changed less compared to HDBR. Physical training contributed to an in-
crease in the concentration of proteins involved in the normalization of carbohydrate and lipid metabolism –
a protein that stimulates macrophages and phosphatidylinositol-glycan-specific phospholipase D, which in-
dicates the effectiveness of preventive measures.

Keywords: head down bed rest, plasma proteome, carbohydrate metabolism, lipid metabolism.
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