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Исследование состояния клеточных мембран и антиоксидантных ферментов  
жизненно важных органов при сахарном диабете 

Статья посвящена исследованию состояния клеточных мембран жизненно важных органов и активности фер-
ментов антиоксидантной  защиты клеток при сахарном диабете. Показано, что развитие диабета характеризу-
ется повышением уровня процессов ПОЛ во всех органах и изменением ферментативной активности суперок-
сиддисмутазы и каталазы. Эксперименты выявили, что при сахарном диабете активность антиоксидантного 
фермента супероксиддисмутазы снижается во всех тканях, тогда как уровень каталазы резко повышен. Несмо-
тря на компенсаторное повышение активности каталазы, имеет место увеличение содержания продуктов ПОЛ 
в микросомах жизненно важных органов на фоне снижения уровня СОД. 
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Study of cell membranes and antioxidant enzymes  of vital organs at diabetes

The article investigates the state of the cell membranes of vital organs and activity of antioxidant enzymes of cells in 
diabetes. Studies have shown that the development of diabetes is characterized by increased levels of lipid peroxidation 
and changes in the enzymatic activity of superoxide dismutase and catalase.
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А.Н. Аралбаева, М.Қ. Мырзахметова, В.К. Тұрмухамбетова, Р.С. Өтеғалиева 
Қант диабеті кезіндегі маңызды органдардың клетка мембраналарының күйі мен  

антиоксидантты ферменттерін зерттеу

Мақалада қант диабеті кезіндегі маңызды органдардың клетка мембраналарының күйі мен антиоксидант-
ты ферменттердің белсенділігін зерттеу нәтижелері келтірілген. Зерттеу нәтижелері қант диабеті кезінде 
ЛАТ процестері деңгейінің жоғарылап, супероксиддисмутаза мен каталаза ферменттерінің белсенділігінің 
өзгеретіндігін көрсетті.
Түйін сөздер: қант диабеті, гипергликемия, тотығу стресі, антиоксидантты ферменттер.

Широкая распространенность, высокая 
смертность больных сахарным диабетом, ранняя 
инвалидизация лиц трудоспособного возраста 
ставят сахарный диабет в ранг важнейших меди-
ко-социальных проблем [1]. Прогноз сахарного 
диабета во многом определяется временем по-
явления и тяжестью поздних осложнений [2]. По 
современным представлениям в основе развития 
осложнений при СД лежат метаболические нару-
шения, пусковым фактором для которых является 
гипергликемия. Установлено, что глюкоза облада-
ет не только токсическим действием на эндотелий 

сосудов, но и сама является источником активных 
форм кислорода, приводящим к окислительному 
стрессу. Об усилении перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) при инсулинозависимом сахар-
ном диабете (ИЗСД) свидетельствуют результа-
ты многочисленных исследований [3-6]. Однако 
интенсивность ПОЛ зависит не только от уровня 
свободных радикалов, но и от состояния противо-
перекисной защиты. В связи с этим целью нашей 
работы явилось исследование состояния мембран 
жизненноважных органов и ферментов антиокси-
дантной системы при экспериментальном СД. 
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Материалы и методы
Эксперименты проведены на 40 белых бес-

породных крысах-самцах массой 300±50 г. Диа-
бет вызывали однократной внутрибрюшинной 
инъекцией стрептозотоцина в дозе 65 мг/кг веса, 
в течение 7 суток развивался инсулинозависи-
мый сахарный диабет. Уровень глюкозы в начале 
и в конце эксперимента была измерена глюкоме-
тром Accu-chek Aktive. Диапазон измеряемого 
уровня глюкозы от 0,6 ммоль/л  до 33,3 ммоль/л. 

Микросомальные фракции мозга, печени и 
почек выделяли по методу [7]. Активность су-
пероксиддисмутазы определяли с помощью на-

бора «SOD Assay Kit-WST» фирмы “Fluka”. Ак-
тивность каталазы определяли по методу [8].

Результаты и их обсуждение
Исследование продуктов ПОЛ в микросомах 

различных органов представлено на рисунке 1. 
Из рисунка  видно, что при сахарном диабете во 
всех исследованных органах отмечается повы-
шение уровня продуктов ПОЛ. Интенсивность 
накопления МДА в микросомах мозга крыс с 
ЭСД превышала таковую контроля на 11%, в 
гепатоцитах – на 47% и микросомах почек – на 
10%.
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Рисунок 1 – Процессы ПОЛ в 
микросомах жизненноважных органов при 

ЭСД. 
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Рисунок 2 – Активность 
супероксиддисмутазы в микросомах 
жизненноважных органов при ЭСД. 

 
 
Известно, что в организме существует баланс между про- и антиоксидантными 

системами, который при воздействии стрессовых ситуаций сдвигается в сторону 
окислительного стресса.  В условиях постоянной гипергликемии, развивающейся при 
сахарном диабете, имеет место активация процессов образования токсичных  свободных 
радикалов и продуктов перекисного окисления биомолекул. СОД и каталаза  являются 
важными звеньями антиоксидантной защиты, действие которых дополняет друг друга и 
обеспечивает эффективную защиту мембран от избытка свободных радикалов [3,9]. На 
рисунках 2-3 приведены данные экспериментов по определению ферментативной 
активности СОД и каталазы. 

Исследование активности СОД при ЭСД показало, что при сахарном диабете имеет 
место снижение ферментативной активности супероксиддисмутазы: в микросомах мозга 
и почек в 1,5 раза и в печени в 2,6 раза (рисунок 2). В результате экспериментов, 
посвященных определению каталазной активности в различных тканях при развитии 
сахарного диабета выявлено, что у «больных» животных отмечено повышение 
активности каталазы в мозге в 1,5 раза, в печени 1,6 раз и почках 1,9 раз по сравнению с 
контролем (рисунок 3).   

Таким образом, как показали наши исследования, гипергликемия, характерная 
развитию сахарного диабета, является фактором, инициирующим активацию процессов 
перекисного окисления липидов в мембранах клеток жизненно важных органов. Однако 
необходимо отметить, что самым чувствительным органом к оксидативному стрессу при 
диабете является печень, о чем свидетельствует более высокое содержание перекисных 
продуктов и низкая активность супероксиддисмутазы по сравнению с другими 
исследованными органами. Вероятнее всего, это связано с тем, что процессы обмена 
углеводов и других веществ в печени происходят интенсивнее, чем в других тканях. 
Наряду с этим, печень ввиду своих интоксикационных функций наиболее подвержена 
разрушающему влиянию различных стресс-факторов.  
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Известно, что в организме существует ба-
ланс между про- и антиоксидантными система-
ми, который при воздействии стрессовых ситуа-
ций сдвигается в сторону окислительного стрес-
са.  В условиях постоянной гипергликемии, раз-
вивающейся при сахарном диабете, имеет место 
активация процессов образования токсичных  
свободных радикалов и продуктов перекисного 
окисления биомолекул. СОД и каталаза  явля-
ются важными звеньями антиоксидантной за-
щиты, действие которых дополняет друг друга 
и обеспечивает эффективную защиту мембран 
от избытка свободных радикалов [3,9]. На ри-
сунках 2-3 приведены данные экспериментов по 
определению ферментативной активности СОД 
и каталазы.

Исследование активности СОД при ЭСД по-
казало, что при сахарном диабете имеет место 
снижение ферментативной активности суперок-
сиддисмутазы: в микросомах мозга и почек в 1,5 
раза и в печени в 2,6 раза (рисунок 2). В резуль-
тате экспериментов, посвященных определению 
каталазной активности в различных тканях при 
развитии сахарного диабета выявлено, что у 
«больных» животных отмечено повышение ак-
тивности каталазы в мозге в 1,5 раза, в печени 
1,6 раз и почках 1,9 раз по сравнению с контро-
лем (рисунок 3).  

Таким образом, как показали наши исследо-
вания, гипергликемия, характерная развитию са-
харного диабета, является фактором, иницииру-
ющим активацию процессов перекисного окис-
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ления липидов в мембранах клеток жизненно 
важных органов. Однако необходимо отметить, 
что самым чувствительным органом к оксида-
тивному стрессу при диабете является печень, 
о чем свидетельствует более высокое содержа-
ние перекисных продуктов и низкая активность 
супероксиддисмутазы по сравнению с другими 

исследованными органами. Вероятнее всего, это 
связано с тем, что процессы обмена углеводов и 
других веществ в печени происходят интенсив-
нее, чем в других тканях. Наряду с этим, печень 
ввиду своих интоксикационных функций наи-
более подвержена разрушающему влиянию раз-
личных стресс-факторов. 

150 
 

0

20

40

60

80

100

мозг печень почки
Контроль Диабет

 
По оси абсцисс микросомы органов; по оси ординат активность фермента, %. 

(р≤0,005) 
 

Рисунок 3 – Активность каталазы в микросомах жизненноважных органов при ЭСД 
 
Активация процессов липопероксидации мембран приводит к подавлению 

активности большинства мембранозависимых ферментов. На фоне гипергликемии имеет 
место  снижение активности супероксиддисмутазы  и повышение активности каталазы. 
Предположительно повышение активности каталазы является компенсаторным 
механизмом при инактивации СОД, что согласуется с данными других исследователей 
[10]. 
 Работа поддержана грантом  КН МОН РК № 0935/ГФ. 
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Активация процессов липопероксидации 
мембран приводит к подавлению активности 
большинства мембранозависимых ферментов. 
На фоне гипергликемии имеет место  снижение 
активности супероксиддисмутазы  и повышение 
активности каталазы. Предположительно повы-

шение активности каталазы является компенса-
торным механизмом при инактивации СОД, что 
согласуется с данными других исследователей 
[10].

Работа поддержана грантом  КН МОН РК  
№ 0935/ГФ.
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