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Введение. В 1998г. Американская диабетологическая ассоциация опубликовала определение 
понятия «инсулинорезистентность» (ИР), которое с тех пор остается общепризнанным. ИР рас
сматривается как нарушение биологического (метаболического и молекулярно-генетического) от
вета на инсулин (экзогенный и эндогенный), нарушение метаболизма углеводов, жиров, белков, 
изменение синтеза ДНК, транскрипции генов). Наибольшее клиническое значение имеет потеря 
чувствительности к инсулину мышечной, жировой и печеночной тканей [1].

В настоящее время существуют нефармакологические и фармакологические методы коррекции 
ИР. К нефармакологическим методам относятся низкокалорийная диета и физические нагрузки. С 
конца 50-х годов фармацевтическая промышленность всего мира работает над созданием препара
тов, устраняющих ИР, повышающих чувствительность к инсулину, антиоксидантных средств, ге- 
патопротекторов [2]. В связи с этим, исследования, связанные с изучением особенностей метабо
лизма при развитии ИР и их профилактика, являются актуальными.

Начиная с 2005 г. на кафедре химии Витебского государственного университета им. П.М. Ма- 
шерова проводятся исследования химического состава и биологического действия экстракта куко
лок дубового шелкопряда (ЭКДШ). Установлено, что ЭКДШ обладает антиоксидантным действи
ем [3], снижает проявления стеатогепатоза при развитии ИР [4].

Целью настоящего исследования явилось изучение влияния ЭКДШ на активность ферментов 
гликолиза при моделировании ИР у крыс.

Материалы и методы исследования. Для воспроизведения ИР использовалось содержание 
животных на высокожировой диете (ВЖД) по Либеру-Де Карли (Liber-De Carli). Для эксперимен
та использовали крыс-самок, находящихся перед этим на стандартном рационе вивария. После 
двухнедельной адаптации животные были введены в опыт и разделены на следующие пять групп: 
1 группа - контроль вивария (интактные крысы) (п=10); 2 группа - воспроизведение ИР путем 
кормления животных ВЖД 2 месяца (п=10); 3 группа - воспроизведение ИР путем кормления жи
вотных ВЖД 3 месяца (п=10); 4 группа - воспроизведение ИР путем кормления животных ВЖД 3 
месяца с введением водного ЭКДШ в дозе 7 мкг свободных аминокислот/100 г массы тела внут- 
рижелудочно ежедневно в течение последнего месяца ВЖД (п=9); 5 группа - воспроизведение ИР 
путем кормления животных ВЖД 3 месяца с введением водного ЭКДШ в дозе 70 мкг свободных 
аминокислот/100 г массы тела внутрижелудочно ежедневно в течение последнего месяца ВЖД 
(п=10).

Активность ферментов гликолиза обмена определяли в микросомально-цитоплазматической 
фракции полученной центрифугированием гомогенатов при 6000 об/мин. Гомогенаты готовили 
при 2-4 °C на растворе, содержащем 0,05 М Трис-НС1, 0,15 М хлорид калия и 0,001 М ЭДТА (pH 
7,8). В ткани печени определяли активность фосфофруктокиназы (ФФК) (КФ 2.7.1.11) [5, 6], аль
долазы фруктозо-1,6-бисфосфата (КФ 4.1.2.6) (альдолаза Ф-1,6-БФ) [7], пируватдегидрогеназы 
(ПДГ) (КФ 1.2.4.1) и а-кетоглутаратдегидрогеназы (а-КГДГ) (КФ 1.2.4.2) [8].

Результаты и их обсуждение. Снижение активности ФФК и альдолазы Ф-1,6-БФ при развитии 
ИР свидетельствует об ингибировании гликолиза (таблица 1). Применение ЭКДШ в обеих дозах 
достоверно увеличило активность данных ферментов по сравнению с активностью ферментов у 
животных, кормленных ВДЖ, но не до уровня интактных животных.
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Таблица 1 - Активность ФФК (мкмоль диоксиацетонфосфатат'^мин'1), 
альдолазы Ф-1,6-БФ (мкмоль диоксиацетонфосфатат'^мин'1), 

ПДГ (ммкмоль феррицианида-г'1-мин'1), а-КГДГ (ммкмоль феррицианидат'1-мин'1) 
в печени крыс при моделировании ИР и применении ЭКДШ (X±S*)

Ферменты Группы животных
1 2 3 4 5

ФФК 29,21±5,47 8,13±2,391 6,19±0,841’2 8,47±1,421,3 7,97±1,851,3
Альдолаза 114,21±35,59 38,^16,57* 47,04±9,061 73,83±34,551<2’3 87,72±38,552’3
ПДГ 143,22±63,65 133,53±31,88 270,33±52,211 153,24±76,463 195,31±92,783
а-КГДГ 193,42±66,02 99,83±48,92* 118,17±37,561 145,11±65,053 110,57±33,271

Примечание — Р < 0,05: 1 - по сравнению с группой 1; 2 — по сравнению с группой 2;3 — по сравнению с 
группой 3

Однако у животных, кормленных ВЖД в течение 3-х месяцев, обнаружено повышение актив
ности ПДГ, что, возможно, вызывает накопление ацетил-КоА, используемого для синтеза жирных 
кислот и триацилглицеролов, обуславливающих развитие стеатогепатоза при ИР [9]. Следствием 
снижения уровня пирувата при ингибировании гликолиза может быть дефицит щавелевоуксусной 
кислоты, образующейся при карбоксилировании пирувата. Это приводит к уменьшению функцио
нирования ЦТК и подтверждается снижением активности а-КГДГ при развитии ИР. Выявлен нор
мализующий эффект ЭКДШ в обеих дозах на активность ПДГ и в дозе 7 мкг свободных амино
кислот на 100 г массы тела на активность а-КГДГ.

Выводы. 1) высокожировая диета вызывает развитие ИР, что сопровождается снижением ак
тивности ферментов гликолиза;

2) ЭКДШ в дозах 7 и 70 мкг свободных аминокислот/100 г массы тела способствует нормали
зации активности ферментов гликолиза, пируватдегидрогеназы и а-кетоглутаратдегидрогеназы;

3) механизм позитивного эффекта ЭКДШ в дозе 70 мкг свободных аминокислот/100 г массы 
тела может быть обусловлен антиоксидантным действием и дополнительным поступлением суб
стратов метаболизма - аминокислот и витаминов. При малой дозе (7 мкг свободных аминокис- 
лот/100 г массы тела) действие возможно связано с взаимодействием компонентов экстракта со 
специфическими участками мембран и изменением физико-химических свойств воды [10].
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