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В статье представлены изучение динамики активно
сти а-амилазы, щелочной фосфатазы и лактатдегидроге- 
назы в процессе развития экспериментального сахарного 
диабета без и на фоне введения алкилселенонафтиридина. 
По результатам проведенного эксперимента были сделаны 
выводы, что при развитии экспериментального СД проис
ходит нарушение активности а-амилазы, Л Д Г и ЩФ. Эти 
нарушения, возможно являются следствием инициации 
свободнорадикальных процессов. Нормализация активно
сти а-амилазы, Л Д Г и ЩФ при экспериментальном СД на 
фоне введения АСН Р может быть связана с антиоксидант- 
ными способностями последнего.

Ключевые слова: сахарный диабет, алкилселенона-
фтиридин.

Лечение сахарного диабета (С Д ) является одной из актуальны х проблем здравоохране
ния во всем мире. Э то  обусловлено распространенностью  и ростом заболевания с часты м и 
ослож нениям и, особенно со стороны  сердечно-сосудистой и нервной систем . У  больны х СД риск 
инф аркта миокарда и остры х наруш ений м озгового кровообращ ения увеличивается в 2 -3 раза. 
Артериальной гипертензией страдаю т до 80% больны х СД , а риск м озгового инсульта увеличи
вается в 4-7 раз в сравнении со здоровыми лю дьм и такого  же возраста [10].

И звестно, что  патологические процессы , вы званны е эндогенной интоксикацией, сопро
вож даю тся инициацией свободнорадикальных процессов [2]. Развивается дисбаланс между ок
сидантам и и антиоксидантам и, что  может привести к  нейродегенеративным процессам в Ц Н С  
[12]. П оэтом у исследование влияния антиоксидантов при развитии сахарного диабета является 
актуальной задачей. Особый интерес представляю т антиоксидантны е свойства вещ еств, содер
ж ащ их селен, наприм ер, алкилселенонаф тиридина (А С Н Р ) [6, 7, 8].

Цель исследования.
И зучение динам ики активности ферментов плазм ы  крови в процессе развития сахарно

го диабета без и на фоне введения алкилселенонафтиридина. Н астоящ ая статья является ча
стью  научно-исследовательской работы  каф едры  анатом ии, ф изиологии человека и ж ивотны х 
Г У  «Л уганский национальны й университет имени Тараса Ш евченко» под номером государ
ственной регистрации 0198U002641 «М еханизм ы  адаптации к  факторам  окруж аю щ ей среды».

Материал и методы исследования .
Исследование проводилось на 13 половозрелы х белых кры сах-сам цах весом 180-250 г  в 

осенне-зим ний период. У  ж ивотны х моделировали СД внутрибрю ш инны м  введения стрептозо- 
тоцина (2-дезоксим етил-нитрозом очевина-глю козопираноза), которы й имеет специфическое 
в-цитотоксическое действие [4]. Стрептозотоцин вводили раз в неделю в течение 21 суток внут- 
рибрю ш инно в дозе 25 м г/кг, разведенный в 0,5 мл 0,1 М цитратного буфера [4].

Ежедневно в течение 22 суток (с 21-х суток от начала моделирования СД ) ж ивотны м  
вводили А С Н Р  (№  7498352, «Справочник Бейльш тейна»), см еш анны й со ш протовы м  паш те
том . Суточная доза А С Н Р  в перерасчете на селен проводилась по A n sari M. A . et al. (2 0 0 4 ) и со 
ставляла 180 м кг/100 г  [11].

У  ж ивотны х в процессе эксперим ента в 1 на 7, 14, 21, 28, 35 и 42-е сутки  исследовали ак
тивность а-ам илазы , лактатдегидрогеназы  (Л Д Г), щ елочной ф осф атазы  (Щ Ф ).

Цифровы е данные обрабаты вались методом вариационной стати сти ки  с применением 
лицензионной програм м ы  M icrosoft Excel. Содержание и уход за ж ивотны м и осущ ествлялись 
согласно «Санитарны м  правилам  по устройству, оборудованию и содержанию  эксперим енталь
но-биологических кли ни к (вивариев)» от 06.04.73 [3 ]. Работу с ж ивотны м и проводили с соблю 
дением биоэтики реглам ентируем ой «Европейской конвенции защ иты  позвоночны х ж ивотны х, 
которые использую тся в эксперим ентальны х и д ругих научны х целях»[9].
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Результаты исследования и их обсуждение. У  ж ивотны х до начала эксперим ента 
активность а-ам илазы  бы ла в пределах 1314-1945 М Е/л, Л Д Г  -  2895-10000 М Е/л, 
Щ Ф  -  86,30-445,3 М Е/л (табл.).

Таблица
Динамика активности ферментов в процессе эксперимента

Экспозиция
эксперимента а-амилаза (М Е/л) Л Д Г (М Е/л) ЩФ (М Е/л)

контроль 1720*130*** 6970*1964* 173,4*83 *
7 сутки 1986*171 *** 6065*1678* 230,2*81,5*
14 сутки 2004*558* 5299*1703* 174,9*60,3*
21 сутки 2570*579* 5769*1511* 190,7*78,3*
28 сутки 3503±450** 6487*1810* 178,6*53*
35 сутки 2629*348** 6693*1526* 174,4*41,7 *
42 сутки 2517*609* 7076*1306 * 144,8*29,6*

*р< 0,05; **р< 0,01; ***р< 0,001

Через 7 суток от начала эксперим ента активность а-ам илазы  и Щ Ф  в сравнении с кон
тролем повы силась и составляла соответственно 1708-2352 М Е/л и 110,6 — 438,4 М Е/л. А кти в 
ность Л Д Г  понизилась до 3109-8937 М Е/л (табл.).

Н а 14-е сутки  эксперим ента активность а-ам илазы  повы ш алась как в сравнении с ко н 
тролем, так и с предыдущ им показателем  и составляла 1087-3564 М Е/л. А ктивность Щ Ф  отно
сительно стабилизировалась и была в пределах 68,7-394,5 М Е/л, а активность Л Д Г  изм енялась 
неоднозначно. М иним альный показатель составлял 2587 М Е/л, а м аксим альны й — 10000 
М Е/л. В среднем было вы явлено пониж ение активности Л Д Г  (табл.).

После 21 -суточной экспозиции эксперим ента активности а-ам илазы  и Щ Ф  повы ш ались 
в сравнении с контролем  и предыдущ ими показателям и. В циф ровы х соотнош ениях показатели 
колебались от 1873 до 3672 М Е/л и от 75,6 до 445,2 М Е/л соответственно (табл.). А ктивность 
Л Д Г  пониж алась в сравнении с контролем , а в сравнении с предыдущ им показателем  -  повы 
ш алась. Циф ровы е значения бы ли в пределах 2735-9372 М Е/л (табл.).

Такие колебания активности ферментов вы званы  развитием  эксперим ентального СД с 
вы раж енным и м етаболическим и наруш ениям и.

После того , как (начиная с 21-х суток эксперим ентального воздействия) ж ивотны м  
начали вводить А С Н Р , показатели активности изучаем ы х ферментов изм енялись. Н а 7-е сутки  
(28-е сутки  от начала эксперим ента) вы явлен п и к повы ш ения активности а-ам илазы , которы й 
доходил до 2897-4551 М Е/л. А ктивность Щ Ф  была в пределах 110,7-311,7 М Е/л, что  было выш е 
контрольного, но ниже в сравнении с предыдущем показателем . А ктивность Л Д Г  повы ш алась 
до 3352-9612 М Е/ и бы ла выш е контрольного и предыдущ его показателей (табл.).

Через 14 суток введения А С Н Р  (35-е сутки  от начала эксперим ента) активность 
а-ам илазы  пониж алась относительно предыдущ его показателя, но оставалась выш е контроля и 
составляла 1874-3376 М Е/л. А ктивность Щ Ф  была 112,3-250,6 М Е/л, что  было выш е контроля, 
но ниже предыдущ его показателя. А ктивность Л Д Г  имела такую  же тенденцию  и составляла 
4070-9700 М Е/л (табл.).

Н а 21-е сутки  введения А С Н Р  (42-е сутки  от начала эксперим ента) активность 
а-ам илазы  пониж алась до1456-3265 М Е/л и была ниже в сравнении с предыдущ им показате
лем, но выш е контрольного. А ктивность Щ Ф  была в пределах 88,7-189,7 М Е/л, что  было ниже 
контрольного и предыдущ его показателей. А ктивн ость Л Д Г  составляла 4500-9769 М Е/л, что  
было выш е контрольного и предыдущ его показателей (табл.).

Заключение.
В процессе развития эксперим ентального сахарного диабета изм енялись активность 

а-ам илазы , Щ Ф  и Л Д Г. Установлено, что  динам ика активности а-ам илаза была неоднозначна. 
В первые 7 суток эксперим ента активность фермента в сравнении с контролем повы ш алась в 
1,155±0,071 раза. Н а 14-е сутки  -  в 1,165±0,178 раза, на 21-е сутки  -  в 1,494±0,232 раза. П о дан
ным литературы , повыш ение активности а-ам илазы  инициировано воспалительны м  процессом 
в поджелудочной железе [5].

После 7-суточного введения А С Н Р  бы л п и к повы ш ения активности а-ам илазы , которая 
была выш е контроля в 2,037±0,265 раза. Затем  активность фермента пониж алась, но оставалась 
выш е контрольного показателя в 1,528±0,153 раза (на 14-е сутки  введения А С Н Р ) и в 
1,463±0,334 раза (на 21-е сутки ).
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Наиболее интенсивное повыш ение активности Щ Ф  наблю далось в первые 7 суток эк с
перимента и превы ш ало контрольны й показатель в 1,172±0,454 раза. В дальнейш ем ходе экспе
рим ента активность фермента повы ш алась незначительно. Н а 14-е сутки  от начала экспери
мента активность Щ Ф  повы ш алась в 1,009±0,599 раза, на 21-е сутки  -  в 1,100±0,787 раза. После 
7 -суточного введения А С Н Р  (28 сутки  от начала эксперим ента) активность Щ Ф  была вы ш е ко н 
троля в 1,030±0,592 раза. Н а 14-е сутки  от начала введения А С Н Р  активность фермента повы 
ш алась в 1,006±0,430 раза. Однако на 21 сутки  эксперим ентального введения А С Н Р  активность 
Щ Ф  пониж алась в сравнении с контрольны м  показателем  в 1,214±0,406 раза. После введения 
А С Н Р  динам ика активности Щ Ф  указы вала на стабилизацию  ф ункции печени [5].

А ктивность Л Д Г  имела тенденцию  к  пониж ению , относительно контрольного показате
ля. Более интенсивное пониж ения активности Л Д Г  наблюдалось до начала введения А С Н Р . 
В первые 7 суток от начала эксперим ента активность Л Д Г  пониж алась в 1,149±0,211 раза. П и к 
интенсивного пониж ения активности фермента был на 14 сутки  -  в 1,315±0,566 раза. К  21 сут
кам активность Л Д Г  пониж алась в 1,208±0,486 раза. Спустя 7 и 14 суток от начала введения 
А С Н Р  пониж ение активности Л Д Г  в сравнении с контролем  было менее значительны м  (7-е сут
ки  -  в 1,074±0,491 раза, 14-е сутки  -  в 1,041±0,377 раза). После 21-суточного эксперим ента, 
вклю чаю щ его введение А С Н Р , активность Л Д Г  повы ш алась в 1,015±0,339 раза. П о данным л и 
тературы , сниж ение активности Л Д Г  может свидетельствовать о дисф ункции печени [1].

Выводы .
Развитие эксперим ентального стрептозотоцинового сахарного диабета сопровождалось 

изменением активности а-ам илазы , Щ Ф  и Л Д Г, которое указы вало на формирование воспали
тельного процесса в поджелудочной железе. Введение А С Н Р  оказывало позитивное влияние, 
что  вы раж алось пониж ением активности а-ам илазы , Щ Ф  и повыш ением активности Л Д Г.

Д ля подтверж дения правильности сделанны х выводов необходимы направленны е ис
следования гистоструктуры  поджелудочной железы в процессе развития сахарного диабета до и 
после введения А С Н Р .
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INFLUENCE OF ALKYLSILANES NAPHTHYRIDINE ON THE DYNAMICS OF A-AMYLASE ACTIVITY, 
ALKALINE PHOSPHATASE AND LACTATE DEHYDROGENASE AGAINST THE BACKGROUND 

OF EXPERIMENTAL DIABETES MELLITUS

E.A. CHERNYAK 
A.R. AWAD 
A A  VINOGRADOV

Lugansk National University, 
Ukrein

mail alexanvin@yandex.ru

The article presents the studying of the dynamics of а- amylase ac
tivity, alkaline phosphatase and lactate dehydrogenase in the process of 
development of experimental diabetes mellitus without and on a back
ground infusion of alkilselenonaftiridin. According to the results of this 
experiment there was findings, that is ,in  the development of experi
mental diabetes mellitus there is violation of activity of а- amylase, lac
tate dehydrogenase and, alkaline phosphatase. These violations may are 
the result of the initiation of free radical processes. Normalization activi
ty of а -amylase, lactate dehydrogenase and alkaline phosphatase exper
imental diabetes mellitus on a background infusion of alkilseleno- 
naftiridin may be associated with antioxidant abilities of the latter.

Key words: saccharine diabetes, alkilselenonaftiridin.

mailto:alexanvin@yandex.ru

