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| Одним из отличительных признаков диабета, в том числе и экспери­
ментального аллоксанового, является гипергликемия. Гипергликемия 
является результатом понижения толерантности к глюкозе, т е. нару-

| шения функционирования системы выведения глюкозы из крови Такое 
состояние является не только следствием диабета, оно указывает так­
же на опасность развития диабета, по степени толерантности можно 
выявить потенциальных диабетиков. В настоящее время тестом на то 
лерантность к глюкозе является *сахарная нагрузка», однако этот 
способ слишком громоздок и неприятен.

В 1976 г. Э. Серами и др. (') было установлено, что при снижении 
толерантности к глюкозе в эритроцитах возрастает содержание гемо­
глобина А |,—разновидности гемоглобина, присутствующей в крови в 
очень небольших количествах и содержащей в своем составе глюкозу 
Оказалось, что глюкоза, помимо ферментативных реакций, необходи
мых живому организму, может сама по себе, неферментативным путем 
вступать в реакцию с белками, гликозилировать их, этим нарушать 
функцию сооответствующнх белков, что и наблюдается у диабетиков 
Присоединение глюкозы к альбумину приводит к усилению его сорбции 
почечными мембранами и нарушению их фильтрующих свойств. Глю­
коза сшивает молекулу коллагена, нарушает эластичность соедини­
тельной ткани, кожи. Гликозилированный коллаген активирует тром­
боциты, что ведет к тромбозам.

Эти и некоторые другие последствия гликозилирования белков при 
диабете могли бы очень скоро полностью выводить из строя организм 
Однако вопрос в том, что реакции гликозилирования из двух возмож­
ных форм глюкозы—карбонильной и циклической, способна ։авагь 
только первая, концентрация которой в свободном виде незнании льн 1

Таким образом, гликозилирование белков является развитием дна 
бета и может приводить к тяжелым последствиям. Исходя ьз зто։ 
определение гликозилированных белков сыворотки крови может име 
большое диагностическое и прогностическое значение при сахарном и 
бете (’-•).

Целью нашего исследования было провести дальнейший п^ । 
препаратов, которые предотвратили бы процесс глубокою гликоли.ь
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ровання. Известно, что аллоксановый диабет (АД) сопровождается 
усилением перекисного окисления липидов (ПОД) (6). Использование 
а-токоферола нормализует процесс липидной пероксидации, снижал 
содержание глюкозы в крови (7). Представляет интерес проследить 
действие а-токоферола на гликозилирование белков. О степени глико­
зилирования белков судили по содержанию гликозилированного гемо­
глобина. Для сравнения нами использовался аминогуаниднн, было изу­
чено его влияние на ПОЛ.

Опыты ставили на 70 белых крысах-самцах массой 150—200 i 
Экспериментальный диабет вызывали путем одноразового внутрибрю­
шинного введения аллоксана в количестве 14 мг на 100 г .массы живот­
ного. С 7-го дня заболевания на фоне развившейся стойкой гипергли­
кемии одной группе животных в течение 10 дней вводили внутрибрю­
шинно u-токоферол (а-ТФ) по 0,1 мг/100 г (8). другой—водный раст­
вор аминогуанидина (АГ) по 10 мг/100г массы животного. Содержа­
ние гликозилированных гемоглобинов tlinAh ) определяли колоримет­
рическим методом (9). Аскорбатзавнсимое (АЗП) и 11 АДФН-зависа- 
мое перекисное окисление (НЗП) липидов определяли по содержанию 
малонового диальдегида (’°), глюкозу—орто-толуидиновым методом.

Проведенные исследования показали (см. таблицу), что при АД 
содержание глюкозы в крови возрастает почти в 2,5 раза, уровень ПОЛ 
также повышается (АЗП—в 1,7 раза, НЗП—2,1 раза). Что касается 
гликозилированных гемоглобинов, то отмечен рост их содержания в 
3.1 раза.

Влияние а-токоферола (I мг/кг) и ампногуаииднна (100 мг/кг) на содержание 
глюкозы (ммоль/л), уровень АЗП. НЗП (нмоль/мл) и образование гликозилированных 

гемоглобинов (в % 1 в крови \ крыс при аллоксановом диабете

Тест Контроль АД АД-Ь-ТФ АД г АГ

Г лю коза 2,8б:±1Ь10 
п=13

6.69*0.72 
п=24 

р<0 >001

3.67*0.28 
в—15 

р<0.0 2

3>llzt:U,06 
п —15 

₽<0.001

АЗП 4.12*0.07 
п 6

7»29±0»34 
п—6 

р<0>001

3.55*0.68 
п 6 

р<0.01

4,74+0.18 
и -9 

р<0.002

НЗП 2.66+0.17 
п֊6

5.78+0-34 
л—6 

р<0.001

3,81*0.35 
п 6 

р<6.01

4.341-0.3 
„ = 9

р<0-02

Ив Aic l-18z0.ll 
п—11

3.79+0.38 
п-17 

р<0-001

Ь 05+0.04 
и = 14

P<0»OOJ

0.8+0-06 
п= 14

р<0«001

Введение аминогуанидина в избранной нами дозе резко подавляет со­
держание гликозилированных гемоглобинов, уровень их снижается да­
же ниже нормы. При этом впервые установлено, что аминогуаниднн тор­
мозит ПОЛ. Содержание глюкозы приближается к нормальному 
уровню. Полученные данные относительно нормализации содержания 
глюкозы и уровня ПОЛ под влиянием а-токоферола подтверждают ре­
зультаты других авторов (’’). Особый интерес представляют исследо­
вания по влиянию а-токоферола на содержание гликозилированных 
белков. Оказалось, что а-токоферол оказывает выраженное тормозящее 
132



действие на образование продуктов глубокого гликозилирования и по 
своему эффекту близок к аминогуанидину.

Полученные данные позволяют с новых позиций подойти к поло­
жительному действию а-токоферола. которое сводится не только к по­
давлению избыточного ПОЛ, нормализации структуры и функции био- 
мембран, но и к предотвращению глубокого гликозилирования белков, 
которое играет немаловажную роль не только в патогенезе диабета, но 
также старения и других процессов, связанных с избыточной липидной 
пероксидацией.
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և ամ ինո դու անի դինի ա դդե ց ո t թ յո ։ն ր լ ի иլ ի դ ա յ ին դե րօբ и ի դն ե ր ի , դլ յուկո դա լի 
ձ դլիկոլիդացված հեմոգլոբինի սլա բուն ա կութ յան վրա։

Ցույց /, տրված, որ !Ո Ո կոֆե րո լի (էմդ կդ) ե u/մինոդու անիդինի
(էՕՕմգ՚կդ մասսային) ներարկումներր կտրուկ իջեցրել են վերոհիշյալ ցոլ- 
ցանի շն երի բանակն երբ։
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