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Изучена окислительная деструкция белков плазмы крови 
детей, больных сахарным диабетом типа 1, и практически 
здоровых детей. Длительность заболевания 3—5 лет. Оп­
ределяли степень спонтанного и металлкатализируемого 
окисления белков по реакции взаимодействия окисленных 
аминокислотных остатков с 2,4-динитрофенилгидрази- 
ном. Показано, что в плазме крови больных сахарным диа­
бетом типа 1 по сравнению со здоровыми повышен уровень 
продуктов перекисного окисления.

Oxidative plasma protein destruction was studied in children with 
type I diabetes mellitus and healthy children. The duration of the 
disease was 3-5 years. The degree of spontaneous and metal-cat­
alyzed protein oxidation was determined by the interaction of ox­
idized amino acid residues with 2.4-dinitrophenylhydrazine. The 
plasma from children with type 1 diabetes mellitus showed a 
higher level ofperoxidation products than that from healthy chil­
dren.

Исследование биохимических механизмов мо­
дификации макромолекул при сахарном диабете — 
одно из актуальных направлений в изучении моле­
кулярных основ природы заболевания, его диагно­
стики и лечения.

Наиболее быстрым способом модификации 
белковых молекул является перекисное окисление 
[1, 13], а усиление окислительной деструкции бел­
ков, как и пероксидации липидов, играет важную 
роль в структурно-функциональных изменениях 
мембран различных органов и тканей [9], что все­
гда влечет за собой нарушение клеточного гомео­
стаза [7].

Окислительная модификация белков — один из 
ранних индикаторов поражений тканей при пато­
логии [2].

Несмотря на то что в настоящее время среди ис­
следователей, занимающихся проблемами, связан­
ными с сахарным диабетом, нет единого мнения 
относительно повышения активности систем пере­
кисного окисления при диабете, рядом авторов ус­
тановлен факт повышения уровня свободных ради­
калов у больных диабетом [8, 10, 12]; отмечается 
резкое увеличение процессов перекисного окисле­
ния липидов в крови больных диабетом. Однако 
данных о возможности окислительной деструкции 
белков сыворотки крови у больных сахарным диа­
бетом практически нет.

В то же время повышенный уровень глюкозы спо­
собствует нарушению работы системы внутриклеточ­
ной антиоксидантной защиты, дисбалансу окисли­
тельного фосфорилирования и повышению концен­
трации супероксидного анион-радикала, перекиси 
водорода и гидроксильных радикалов [5, 6, И].

В связи с этим уровень перекисного окисления 
белков (ПОБ) плазмы крови может быть тестом 
степени метаболических нарушений у больных са­
харным диабетом различных возрастных групп.

Задача нашего исследования — определение ин­
тенсивности ПОБ плазмы крови у подростков,

больных сахарным диабетом, и сравнение ее с дан­
ными, полученными в группе практически здоро­
вых детей в возрасте 13—14 лет.

Материалы и методы

Больные сахарным диабетом дети были в воз­
расте 11 — 15 лет. Длительность заболевания состав­
ляла 3—5 лет. Исследование проводили в стадии 
компенсации. Кровь брали утром натощак, добав­
ляя антикоагулянт. Для получения плазмы кровь 
центрифугировали при 3000 об/мин в течение 15 
мин. Метод определения продуктов ПОБ основан 
на том, что конечные продукты свободнорадикаль­
ного окисления белков могут количественно реа­
гировать с 2,4-динитрофенилгидразином с образо­
ванием 2,4-динитрофенилгидразонов. Исследова­
ние проводили по методу Levine [11] в модифика­
ции Дубининой ]3], который позволяет определять 
спонтанное и металлкатализируемое окисление 
белков. Для инициации окисления белков плазмы 
крови проводили инкубацию с 200 мкл среды, со­
держащей 1 мМ Fe2+, 5 мМ Н2О2 и 1,7 мМ ЭДТА. 
Время инкубации 15 мин при 37°С. Продукты ПОБ 
регистрировали при длинах волн 240 и 274 нм — 
альдегид-динитрофенилгидразоны и 363 нм — ке- 
тон-динитрофенилгидразоны. Степень окисли­
тельной модификации белков выражали в едини­
цах оптической плотности, рассчитанной на 1 мл 
плазмы. Для статистической обработки получен­
ных результатов использовали критерий Стьюден- 
та. Различия между средними считали достоверны­
ми при р < 0,05.

Результаты и их обсуждение

В таблице представлены данные о спонтанном и 
активируемом металлами (Fe-зависимое) ПОБ в 
плазме крови больных сахарным диабетом типа 1 и 
здоровых детей. Как видно из таблицы, в плазме
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Уровень ПОБ в плазме крови больных сахарным диабетом типа 
1 и здоровых детей

Группа Число F F F
доноров доноров нм С274 нм нм

Спонтанное ПОБ
Больные

диабетом 12 1,71 ± 0,25* 2,01 ± 0,43 1,40 ± 0.002*
Здоровые 12 0,99 ± 0,34 1,58 ± 0,11 0,72 ± 0,03

Fe-зависимое ПОБ
Больные
диабетом 12 5,52 ± 0.065 3,71 ± 0,68 7,84 ± 0,03*

Здоровые 12 5,73 ± 0,21 3,43 ± 0,38 5,49 ± 0,63

При ме ча ние. Звездочка — р < 0,05.

крови детей, больных сахарным диабетом, повы­
шено образование конечных продуктов ПОБ, свя­
занных с длиной волны 240 нм. Увеличение по 
сравнению со здоровыми детьми составляет 73%. 
Такое же повышение выявлено для кетон-динит- 
рофенилгидразонов (363 нм), также конечных про­
дуктов ПОБ. Не отмечено достоверных различий в 
образовании продуктов ПОБ, регистрируемых при 
длине волны 274 нм. При индукции ПОБ in vitro 
ионами Fe2+ в сочетании с Н2О2 наблюдалось лишь 
увеличение образования кетон-динитрофенилгид- 
разонов при 363 нм в плазме крови детей, больных 
диабетом, в среднем на 50%. По остальным пока­
зателям различия были недостоверны.

Одной из актуальных проблем современной 
диабетологии является обнаружение клеточных 
маркеров, которые адекватно отражают метаболи­
ческие и биохимические процессы, происходящие 
при сахарном диабете. С определенной долей уве­
ренности можно сказать, что таковыми могут быть 
продукты окислительной деструкции не только 
мембранных липидов, но и белков. Усиление про­
цессов перекисного окисления при сахарном диа­
бете, выразившееся в повышении продуктов ПОБ у 
детей, больных сахарным диабетом, по сравнению 
со здоровыми детьми в среднем на 70% указывает 
на выход из-под контроля защитно-приспособи­
тельных реакций организма на клеточном уровне. 
Это означает нарушение ионного механизма регу­
ляции ферментных систем, обеспечивающих кле­
точный гомеостаз, что играет важную роль в пато­

генезе заболевания и приводит к активации целого 
ряда сосудоповреждающих факторов.

По мнению ряда авторов, окислительная моди­
фикация белков плазмы крови отражает общую на­
правленность окисления белков во всем организме 
и может носить избирательный специфический ха­
рактер при различных заболеваниях [1, 4]. По­
скольку повышение уровня ПОБ в плазме крови, 
обнаруженное у детей, больных сахарным диабе­
том, очень значительно, не исключено, что этот 
показатель сможет служить тестом глубины мета­
болических нарушений при сахарном диабете. 
Вполне возможно, что коррекция процессов ПОБ 
при сахарном диабете будет иметь важное значение 
в терапии этого заболевания и снижении риска со­
судистых осложнений, которые его сопровождают.

Выводы

1. Установлено, что при сахарном диабете типа I 
в плазме крови у детей повышается уровень про­
дуктов ПОБ.

2. Интенсивность окислительной модификации 
белков плазмы крови отражает степень метаболи­
ческих нарушений в тканях при сахарном диабете.
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ЛИПОПРОТЕИНЫ СЫВОРОТКИ КРОВИ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ ТИПА 2
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Изучали качественный и количественный состав липопротеи­
нов сыворотки крови у больных сахарным диабетом типа 2. 
Проведен корреляционный анализ между показателями липид­
ного обмена и другими характеристиками больных (индекс 
Кетле, длительность диабета, степень его компенсации,

The qualitative and quantitative composition of serum lipopro­
teins was studied in patients with type 2 diabetes mellitus. A cor­
relation analysis was made between lipid metabolic and other in­
dices ( Que tie index, a history of diabetes, the degree of its com­
pensation, age, carbohydrate metabolism). The patients eo3-
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