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Микронутриенты выполняют специфические функции в процессах жизнедея­

тельности различных организмов. Селен входит в состав ферментов глутатионперокси­

дазы, глутатионредуктазы, лактатдегидрогеназы и аспартатаминотрансферазы [1], при­
нимающих участие в окислительно-восстановительных процессах, в метаболизме уг­

леводов, липидов и белков. 

Глутатионпероксидаза, в состав активного центра которой входит селен, катали­

зирует реакцию восстановления пероксида водорода и гидропероксидов липидов и тем 

самым предохраняет клеточные мембраны от повреждающего действия этих окислите­

лей [2]. В ряде исследований отмечена прямая взаимосвязь между активностью глуга­

тионпероксидазы и концентрацией селена в тканях и предложено использовать показа­

тель активности этого фермента в качестве критерия статуса селена в организме живот­

ных [3-5]. 
Глутатионредуктаза катализирует реакцию восстановления глутатиона, с ис­

пользованием NADPH в качестве кофермента, поддерживая высокий уровень восста­

новленного глутатионав клетке, который, в свою очередь, предохраняетаскорбиновую 

кислоту от окисления. Глутатионпероксидазаи глутатионредуктазаявляются главными 

компонентами системы защиты организма от «окислительногостресса» - повьппенной 

концентрации свободных радикалов и других активных форм кислорода [2, 6, 7]. 
Помимо эффектов, реализуемых через глутатионпероксидазу и глутатионредук­

тазу, селен проявляет биологические свойства через ряд других механизмов. Он может 

входить в селенопротеины в виде селеноцистеина и селенометионина, обнаружен селе­

ноглутатион. Селен и селенорганические соединения повышают антиокислительную 

способность тканей, проявляют атиокислительные свойства по отношению к глутатио­

ну, тормозят пероксидное окисление липидов [8, 9]. 
Недостаток селена в организме сопровождается нарушением окислительно­

восстановительных реакций, процессов окислительного фосфорилирования и развити­

ем дистрофических процессов в таких активно функционирующих тканях, как сердеч­

ная и скелетные мышцы, печень. Проявлением гипоселенозов у животных является бе­

ломыщечная болезнь, дистрофия печени, экссудативный диатез у птицы, а у человека ­
Кэшаньская болезнь. Дефицит селена является фактором риска таких широко распро­

страненных заболеваний, как ишемическая болезнь сердца и инфаркт миокарда. Препа­
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раты селена находят широкое применение в предупреждении и лечении различных 

форм гипоселенозов [2, 10, 11]. 
Селен играет регуляторную роль в отношении усвоения и метаболизма аскорби­

новой кислоты [3, 12, 13], понижает ее концентрацию в крови и повышает в надпочеч­

никах, поджелудочной железе, печени, почках, легких и миокарде [14-16]. 
Аскорбиновая кислота выполняет важные функции в организме животных. Она 

принимает участие в окислительно-восстановительных процессах, способствует посту­

плению железа в организм, функционированию гемоглобина и цитохромов путем вос­

станавления FеЗ+ в Fе", предохраняет НS-группы белков от окисления и поддерживает 

глутатион в восстановленном состоянии. 

Человек, приматы, морские свинки, ряд птиц и летучих мышей, рыбы и беспо­

звоначные утратили способность к биосинтезу аскорбиновой кислоты и стали зависи­

мыми от экзогенных источников. Аскорбиновая кислота для этих животных, является 

необходимым пищевым фактором, т.е. витамином С. Большинство млекопитающих 

способны к биосинтезу аскорбиновой кислоты, и они обеспечивают свою потребность, 

как за счет эндогенных биосинтетических процессов, так и за счет экзогенных источ­

ников, главным образом потребляя растительную пищу. Однако, ряд факторов таких, 

как социальный стресс, недостаточность белкового и витаминного питания, нарушают 

биосинтез аскорбиновой кислоты, что ведет к ее дефициту в организме. В данной си­

туации в большей степени подвержены молодые животные, у которых повышенная 

потребность в аскорбиновой кислоте. С другой стороны, биосинтетические процессы у 

них не совершенны, и они не в состоянии потреблять достаточные объемы раститель­

ной пищи, обеспечивающей потребность организма в аскорбиновой кислоте. 

Аскорбиновая кислота является производным углеводов и одним из метаболи­

тов модифицированного пентозофосфатного пути превращения углеводов. Она наряду 

с селеном и глутатионом входит в состав антиокислительной системы организма и ме­

жду ними наблюдается определенная взаимосвязь. Изучение их роли в метаболизме уг­

леводов представляет значительный интерес и имеет важное теоретическое и приклад­

ное значение. 

Цель данной работы - изучение влияния селена и аскорбиновой кислоты на ак­

тивность дегидрогеназ метаболизма углеводов в организме поросят через организм ма­

терей, которые в течении второго и третьего триместров беременности и во время мо­

лочного периода дополнительно к основному рациону ежесуточно получали 2,5 и 

10,0 Mr/кr аскорбиновой кислоты (2 и 3 группы) и 0,1 мг/кг натрия селенита (4 группа). 

Животные первой группы были в качестве контроля. Экспериментальные исследования 

проведены в совхозе имени П.М. Машерова Сенненского района Витебской области. В 

месячном возрасте от каждой группы было отобрано по 5 животных. В эндокринных 

органах (надпочечниках, тимусе, щитовидной и поджелудочной железах) и печени и 

селезенке определяли активность глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназы,NADР-зависимой 

изоцитратдегидрогеназы, глутатионредуктазы, сорбитолдегидрогеназы и лактатдегид­

рогеназы [17-20]. Статистическую обработку полученных экспериментальных данных 

проводили по компьютерной программе «Bio1stat}}, 
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Глюкозо-б-фосфат-дегидрогеназа катализирует окисление глюкозо-б-фосфата и являет­

ся ключевым ферментом окислительного пентозофосфатного пути метаболизма угле­

водов, который поставляет пентозофосфаты и NADPH для биосинтетических процес­

сов в клетке. Глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназнаяреакция является лимитирующей и 

активность фермента определяется, в первую очередь, той ролью, которую выполняет 

NADPH и регулирует функционированиепентозофосфатногопути. Выраженное дейст­

вие концентрации NADP+ на скорость превращений углеводов по окислительной ветви 

пентозофосфатного пути подтверждает, что генерирование NADPH тесно сопряжено с 

его использованиемв биосинтетическихпроцессах [7]. 

Таблица 1 
Активность глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназы (нкат г", n=5) 

Ткани Группы 
Статистические показатеян 

м±m % к контролю Р 

-
< 0.001 
>0.5 
< 0.001 
-
< 0.001 
< 0.001 
>0.05 
~ 

< 0.01 
< 0.01 

1 154,33±1,30 -
2 168,39±1,38 109,11 

Надпочечники 3 152,05±5,39 98,52 
4 97,39±3,50 63,10 
1 46,83±О,30 -
2 41,67±О,31 88,98 

Тимус 3 53,33±042 113,88 
4 45,17±О,65 96,46 
1 40,89±0,53 -
2 37,79±О,62 92,42 

Щитовидная железа 3 36,66±1,33 89,65 
4 40,20±0,40 98,31 >0.5 

-
< 0.001 
< 0.001 
< 0.05 

1 38,58±0,15 -
2 56,08±2,58 145,36 

Поджелудочная железа 3 58,58±4,01 151,84 
4 49,62±4,08 128,62 
1 52,33±О,33 - -

<0.001 
<0.001 
<0.001 

-
< 0.001 I 

2 26,66±О,83 50,96 
Печень 3 37,83±О,85 72,29 

4 34,83±О,50 66,56 
1 117,25±О,72 -
2 87,62±3,42 74,73 

Селезенка 3 89,91±2,75 76,69 <0.001 
>0.5 II 4 120,37±2,84 102,67 

Результаты исследований (табл. 1) свидетельствуют, что высокая активность 

глюкозо-б-фосфат-дегидрогеназы обнаружена в надпочечниках и селезенке и значи­
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тельно ниже в тимусе, щитовидной и поджелудочной железах и печени. Известно, что в 

реакциях гидрокс~лирования, протекающих в аэробных условиях и использующих мо­

лекулярный кислород, коферментом является NADPH. Эти данные указывают на тес­

ную взаимосвязь окислительной ветви пентозофосфатного пути с функционированием 

. изучаемых органов, и особенно, надпочечников и селезенки. 

Аскорбиновая кислота в дозе 2,5 мг/кг повышает, а в дозе 10,0 мг/кг не оказыва­

ет влияния на активность глюкозо-б-фосфатдегидрогеназы в надпочечниках. В тимусе 

аскорбиновая кислота в дозе 10,0 мг/кг стимулирует, а в дозе 2,5 мг/кг, примерно в та­

кой же мере, ингибирует активность глюкозо-б-фосфат-дегидрогеназы. Высокий сти­

мулирующий эффект в отношении глюкозо-б-фосфат-дегидрогеназы оказывает аскор­

биновая кислота в поджелудочной железе, который практически не зависит от приме­

няемой дозы. В печени и селезенке аскорбиновая кислота ингибирует активность фер­

мента, но в печени более высокую степень ингибирования глюкозо-б-фосфат­

дегидрогеназы вызывает аскорбиновая кислота в дозе 2,5 мг/кг. 

Натрия селенит в поджелудочной железе повышает активность глюкозо-б­

фосфат-дегидрогеназы, в тимусе и селезенкке не оказывает действия, а в надпочечни­

ках и печени вызывает примерно одинаковое снижение активности этого фермента. 

Обращает на себя внимание тот факт, что в поджелудочной железе, где активность это­

го фермента самая низкая, селен повышает его, а в надпочечниках, где активность са­

мая высокая, наоборот, снижает активность глюкозо-б-фосфат-дегидрогеназы. 

Активирование глюкозо-б-фосфат-дегидрогеназы в поджелудочной железе под 

действием аскорбиновой кислоты и селена, возможно, связано с усилением биосинте­

тических процессов и, в частности, гормона инсулина, что, в свою очередь, позволяет 

объяснить ранее нами наблюдаемый гипогликемический эффект [21]. 
Наряду с гmoкозо-б-фосфат-дегидрогеназной реакцией, восстановление NADP+ 

происходит и В изоцитратдегидрогеназной реакции, одной из регуляторных реакций 

цикла трикарбоновых кислот. Высокая активность изоцитратдегидрогеназы обнаруже­

на в печени и поджелудочной железе, при чем в печени она в б - 8 раз, а в поджелудоч­

ной железе в 2,4 - 3,2 раза выше, чем в тимусе. щитовидной железе и надпочечниках 

(табл.2). 

Изоцитратдегидрогеназа надпочечников, где активность ее самая низкая, оказа­

лась более чувствительной к действию изучаемых соединений. Аскорбиновая кислота и 

натрия селенит оказывают активирующее действие, при этом аскорбиновая кислота в 

дозе 2,5 МГ/КГ повышает активность изоцитратдегидрогеназы в надпочечниках в 2 раза, 

в дозе 10,0 МГ/КГ - в 2,3 раза, а натрия селенит - в 2,45 раза. Повышение активности 

изоцитратдегидрогеназы под действием аскорбиновой кислоты, независимо от приме­

няемой дозы, было в поджелудочной железе примерно в 1,5 раза, а в селезенке - в 1,2­
1,3 раза. В щитовидной железе наблюдалось противоположное действие аскорбиновой 

кислоты на активность изоцитратдегидрогеназы. 

Селен оказал ингибирующее действие на изоцитратдегидрогеназу в селезенке, 

щитовидной железе и, в значительно меньшей степени, в поджелудочной железе. Селен 

и аскорбиновая кислота повышали активность фермента в тимусе и не оказывали влия­

ния на его активность в печени. 
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Таблица 2 
Активность изоцитратдеrидроrеназы (нкат г", n=5) 

I Ткани 
Группы 

Статистические показатели 

M±m %кконтролю Р 

1 48~17±O,38 - -
2 96,50±О,88 200,35 < 0,001 

Надпочечники 3 111,33±6,83 231,14 < 0,001 
4 118,00±2,96 244,98 < 0,001 

1 63,00±0,86 - -

2 67,67±O~86 107,41 < 0,01 
Тимус 3 68,33±О,56 108,47 < 0,01 

4 67,00±О,99 106,35 < 0,01 

1 64,00±О,68 - -
2 40,89±2,05 63,89 < 0,01 

Щитовидная железа 3 34,83±4,05 54,43 <0,01 

4 46,50±4,50 72,65 <0,01 

1 153,33±1,75 - -
2 227,08±8,00 148,10 < 0,001 

Поджелудочная железа 3 226,08±13,83 147,45 < 0,001 
4 138,67±5,83 90,43 < 0,05 

1 388,87±15~50 - -

! 
I 

Печень 

2 381,83±14,33 98,24 >0,5 

3 417,25±17,00 107,35 > 0,05 

4 385,83±14,58 99,27 >0,5 

1 89,00±1,30 - -
2 113,33±1,55 127,34 < 0,001 

Селезенка 3 106,50±9,83 119,66 < 0,05 

4 55,50±5,83 62,36 < 0,001 

Изоцитратдегидрогеназа (NADP) и глюкозо-б-фосфат-дегндрогеназасвязаны 

между собой через NADP+ и они могут конкурировать за кофермент. для оценки влия­

ния селена и аскорбиновой кислоты на вклад изоцитратдегидрогеназы и глюкозо-б­

фосфат-дегидрогеназы в окислительно-восстановительный потенциал клеток были рас­

считаны коэффициенты соотношений активностей этих ферментов. 

Анализ коэффициентов соотношений (табл. 3) показывает, что в надпочечниках 

и селезенке у животных контрольной группы (1) основным источником NADPH явля­
ется глюкозо-б-фосфат-дегидрогеназа, изо­в то время как в других изучаемых тканях ­
цитратдегидрогеназа. Особенно резко в этом отношении в пользу изоцитратдегидроге­

назы отличается поджелудочная железа и печень. Аналогичные данные в отношении 

источников NADPH обнаружены в надпочечниках, поджелудочной и щитовидной же­

лезах и сердечной мьппце у жвачных животных [22, 23]. 
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Таблица 3 
Коэффициенты соотношений активноегей 

изоцитратдеидрогеназа /глюкозо-6-фосфат-деrидрогеназа 

Ткани Группы 

1 2 3 4 
Надпочечники 0,31 0,57 0,73 1,21 
Тимус 1,34 1,62 1,28 1,48 
Щитовидная железа 1,56 1,08 0,95 1,16 
Поджелудочная железа 3,97 4,05 7,12 7,78 
Печень 7,43 14,32 11,03 11,07 
Селезенка 0,76 1,29 1,18 0,46 

в надпочечниках аскорбиновая кислота несколько изменяет соотношение в 

пользу изоцитратдегидрогеназы, но глюкоэо-б-фосфат-дегидрогеназа, и в этом случае, 

преобладает над изоцитрадегидрогеназой и остается основным источником восстано­

вительных эквивалентов. Селен резко снижая активность глюкозо-б-фосфат­

дегидрогеназы и одновременно, повьппая активность изоцитратдегидрогеназы, изменя­

ет соотношение в пользу изоцитратдегидрогеназы. 

В тимусе селен и аскорбиновая кислота в дозе 2,5 мг/кг повышаюг, а аскорбино­

вая кислота в дозе 10,0 мг/кг незначительно снижает этот коэффициент, но большую 

часть NADPH во всех случаях поставляет изоцитратдегидрогеназа. 

Селен и аскорбиновая кислота проявляют более сильное ингибирующее дейст­

вие на изоцитратдегидрогеназу щитовидной железы, чем на глюкозо-б-фосфат­

дегидрогеназу, в результате чего коэффициент снижается примерно до единицы. Это 

означает, что оба эти фермента в данной ситуации в одинаковой мере принимают уча­

стие в обеспечении клеток щитовидной железы NADPH. 
В поджелудочной железе аскорбиновая кислота в дозе 2,5 мг/кг незначительно 

повьппает, а в дозе 10,0 мг/кг и селен примерно в 2 раза повышают вклад изоцитратде­

гидрогеназы в образовании NADPH. 
В печени, на фоне резкого угнетения активности глюкозо-б-фосфат­

дегидрогеназы, происходит 1,5 раза изменение соотношения активностей дегидрогеназ 

под действием селена и аскорбиновой в дозе 10,0 мг/кг и примерно в 2 раза под дейст­

вием аскорбиновай кислоты в дозе 2,5 мг/кг в сторону изоцитратдегидрогеназы. 

Приведенные данные показывают, что в поджелудочной железе и печени основ­

ным источником восстановительных эквивалентов является изоцитратдегидрогеназа, а 

селен и аскорбиновая кислота повьппают ее конкурентную способность за кофермент. 

Аскорбиновая кислота, ингибируя глюкозо-б-фосфат-дегидрогеназу и повышая 

активность изоцитратднгидрогеназы в селезенке, изменяет соотношение в сторону изо­

цитратдегидрогеназы. Селен, не оказывая влияния на глюкозо-б-фосфат-дегидрогеназу 

и ингибируя изоцитратдегидрогеназу, снижает коэффициент соотношения этих фер­

ментов. Следовательно, под действием селена в селезенке повышается степень зависи­

мости восстановительного потенциала клеток от глюкоэо-б-фосфат-дегидрогеназы. 
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Глутатионредуктаза катализирует реакцию восстановления глутатиона, а глюко­

эо-б-фосфат-дегидрогеназа и изоцтратдегидрогеназа обеспечивают глутатионредуктаз­

ную реакцию NADPH. Восстановленный глутатион, наряду с аскорбиновой кислотой и 

другими компонентами, входит в состав антиоксидантной системы организма. 

Исследования показали, что ткани различаются по активности глутатионредук­

тазы. Высокая активность зарегистрирована в печени. В других исследуемых тканях 

активность фермента значительно ниже в сравнении с активностью глутатионредукта­

зы в печени (табл. 4), и очень низкая активность была в поджелудочной железе. 

Аскорбиновая кислота стимулирует активность глутатионредуктазы в надпочеч­

никах, щитовидной и поджелудочной железах и селезенке. В селезенке стимулирую­

щий эффект не зависит от применяемой дозы, в то время как в надпочечниках и, осо­

бенно, в щитовидной железе аскорбиновая кислота в дозе 2,5 мг/кг оказывает более 

сильное стимулирующее действие, чем в дозе 10,0 мг/кг. В печени аскорбиновая ки­

слота в дозе 2,5 мг/кг оказывает активирующее, а в дозе 10,0 мг/кг наоборот - ингиби­

рующее действие на глутатионредуктазу. 

Селен во всех изучаемых тканях, за исключением поджелудочной железы, ока­

зывает стимулирующее действие на глутатионредуктазу. По эффекту стимулирующего 

действия селена на глутатионредуктазу органы располагаются в следующем порядке: 

щитовидная железа, печень, тимус, селезенка и надпочечники. 

Анализ экспериментальных данных позволяет предположить, что одним из ме­

ханизмов антиоксидантного действия селена и аскорбиновой кислоты может быть по­

вышение в тканях восстановленного глутатиона за счет повышения активности глута­

тионредуктазы. Поджелудочная железа в этом отношении составляет исключение. Уг­

нетение активности глутатионредуктазы в поджелудочной железе, возможно, связано 

со способностью к накоплению этим органом значительных количеств селена [11]. 
В глутатионредуктазной реакции в качестве кофермента используется NADPH, 

который образуется в глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназной и изоцитратдегидрогеназной 

реакциях. Эти три ферментативные реакции функционально взаимосвязаны через ко­

фермент. В связи с этим, определенный интерес представляет анализ коэффициентов 

соотношений ферментов поставляющих и потребляющих NADPH. 
Расчеты коэффициентов (табл. 5) показывают, что в надпочечниках, щитовид­

ной и поджелудочной железах и селезенке глюкозо-б-фосфаг-дегидрогеназа может со 

значительным запасом обеспечивать глутатионредуктазу NADPH и, таким образом, 

поддерживать необходимый уровень глутатиона в восстановленной форме. В тимусе и 

печени глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназа не в состоянии поставлять достаточное кояи­

чество NADPH для глутатионредуктазы и в этих тканях основным источником восста­

новленных коферментов является изоцитратдегидрогеназа. Такие же особенности об­

наружены в печени, сердечной и скелетных мышцах и у других животных [22, 23]. 
Аскорбиновая кислота снижает коэффициенты соотношений активностей глю­

козо-б-фосфат-дегидрогеназа / глутатионредуктаза в надпочечниках, ЩИТОВИдНой и 

поджелудочной железах и селезенке. Однако, и в этих условиях, за исключением щито­

видной железы, преобладает активность первого фермента над вторым. В тимусе, на­

оборот, аскорбиновая кислота повышает коэффициент соотношения этих ферментов. 
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Селен снижает этот коэффициент во всех тканях, за нсключением поджелудочной же­

лезы, где ~H оказывает противоположное действие. 

Таблица 4 
Активвесть г..яутатионредуктвзы (нкат г", n=5) 

Статистические показатели 
Группы

Ткани м±m %кконтролю Р 

1 26,83 ± 0,67 - -
2 49,00 ± 5,,67 182,61 < 0,05 

Надпочечники 3 46,67 ± 2,66 173,91 < 0,05 
4 34,50 ± 0,42 128,57 < 0,001 
1 57,83 ± 0,47 - -
2 32,17 ± 0,43 55,62 < 0,001 

Тимус 3 37,00 ± 0,30 63,98 < 0,001 
4 83,67 ± 3,16 144,67 < 0,001 
1 23,33 ± 0,47 - - I 
2 46,67 ± 6,33 200,04 < 0,01 

Щитовидная железа 3 34,50 ± 4,67 147,86 < 0,01 
4 58,66 ± 6,20 251,43 < 0,01 

1 9,33±О,45 - -
2 16,50±О,82 176,84 < 0,001 

Поджелудочная железа 3 22,03±1,04 236,12 < 0,001 
4 7,88±О,38 84,46 < 0,05 

1 241,17 ± 2,20 - -
2 329,33 ± 2,25 136,56 < 0,001 

Печень 3 168,83 ± 2,06 70,01 < 0,001 
4 408,00 ± 4,23 169,18 < 0,001 
1 36,17 ± 0,68 - -
2 44,16 ± 0,75 122,12 < 0,001 

Селезенка 3 44,16 ± 0,52 122,12 < 0,001 

I 4 50,17 ± 1,00 138,71 < 0,001 

Изменения активности глюкоэо-б-фосфат-дегидрогеназы, изоцнтрвгдегидроге­

назы и глутатионредуктазы под влиянием аскорбиновой кислоты в дозе 2,5 мг/кг в щи­

товидной железе и селена в щитовидной железе и тимусе происходят таким образом, 

что только при совместном действии первых двух ферментов может быть обеспечена 

глутатионредуктаза NADPH. 
Таким образом, аскорбиновая кислота и натрия селенит, оказывая влияние на 

активность глюкозо-б-фосфат-дегидрогеназы, изоцитратдегидрогеназы и глутатионре­

дуктазы, изменяют соотношение активностей этих ферментов, сохраняя при этом пре­
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обладание суммарной активности глюкозо-б-фосфаг-дегидрогеназы и изоцитратдегид­

рогеназы над глутатионредуктазой во всех исследуемых тканях. Такое соотношение 

активностей ферментов обуславливает обеспечение достаточным количеством NADPH 
как глутатионредуктазы, так и других процессов в изучаемых тканях, протекающих с 

использованием этого восстановленного кофермента. 

Таблица 5 
Коэффициенты соотношений вктиввоетей ферментов * 

Коэффициенты 

Ткани 
Группы Г-6-Ф­

ДГ/ГлР 

ИIЩГ/ГлР Г-6-Ф-ДГ+ 

Ицдг/ГлР 

Надпочечники 

Тимус 

1 
2 
3 
4 
1 
2 
3 
4 

5,75 
3,43 
3,25 
2,82 
0,81 
1,30 
1,44 
0,54 

1,80 
1,97 
2,38 
3,42 
1,09 
2,10 
1,85 
0,80 

7,55 
5,40 
5,63 
6,24 
1,90 
3,40 
3,24 
1,34 

Щитовидная железа 

Поджелудочная железа 

1 
2 
3 
4 
1 
2 
3 

1,75 
0,81 
1,06 
0,68 
4,57 
2,22 
2,62 

2,74 
0,88 
1,00 
0,79 
16,42 
13,76 
10,26 

4,49 
1,69 
2,06 
1,47 

20,99 
15,98 
12,88 

, 
4 
1 

6,53 
0,22 

17,58 
1,61 

24,11 
1,83 

Печень 

Селезенка 

2 
3 
4 
1 
2 
3 
4 

0,08 
0,22 
0,09 
3,24 
1,98 
2,04 
2,40 

1,16 
2,47 
0,95 
2,46 
2,57 
2,41 
1,11 

1,24 
2,69 
1,04 
3,70 
4,55 
4,45 
3,51 

* Г-б-Ф-ДГ - Глюкозо-б-фосфат-дегидрогеназа; иццг - Изоцитратдегидрогеназа; 

ГлР - Глутатионредуктаза 

Сорбитолдегидрогеназа является NAD-зависимым ферментом, определяющим сорби­

толовый путь метаболизма углеводов, видоизмененный по сравнению с классическим 

путем Эмбдена-Майергофа-Парнаса, независимый от инсулина. 
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Таблица 6 

Активность сорбитолдегидрогеназы (нкат: г", n=5) 

Органы Группы 

Статистические показатели 

м:bn % к контролю Р 

1 9,67 ± 0,15 - -
2 15,33 ± 0,21 158,53 < 0.001 

Надпочечники 3 16,83 ± 083 174,04 < 0.001 
4 38,67 ± 1,06 399,89 < 0.001 
1 46,17 ± 0,48 - -
2 24,16 ± 0,25 52,33 < 0.001 

Тимус 3 26,17 ± 0,40 56,68 < 0.001 
4 22,16 ± 0,20 47,99 < 0.001 

1 29,83 ± 0,25 - -
2 42,00 ± 0,42 137,44 < 0.001 

Щитовидная железа 3 45,00 ± 0,43 150,85 < 0.001 
4 51,50 ± 0,70 172,64 < 0.001 
1 104,50 ± 1,51 - -
2 27,04 ± 0,40 25,87 < 0.01 

Поджелудочная железа 3 52,33 ± 0,87 50,07 < 0.01 
4 49,83 ± 0,52 47,68 < 0.01 
1 537,33±15,17 - . 
2 822,83±65,00 153,13 < 0.01 

Печень 3 749,50±36,16 139,49 < 0.001 

4 926,50±41,67 172,43 < 0.001 
1 10,50 ± 0,50 - -
2 8,00 ± 0,00 76,19 < 0.001 

Селезенка 3 8,67 ± 0,60 92,06 > 0.2 
4 7,00 ± 1,00 66,67 <0.02 

Сорбиюлдеmдpoгеназакатализируетреакцию взаимопревращенияфруктозы и сорбитола, ис­

пользуя соответственно коферменты NADH и NAD+. Высокая интенсивность сорбитолового 

пути метаболизма обнаружена в печени. Активность сорбитолдеrидpoгеназы в печени в 50 раз 

выше, чем в надпочечниках и селезенке, и в 18-12-5раз выше по сравнению с активностью это­

го фермента в щитовидной железе, тимусе и поджелудочной железе, соответственно (табл. 6). 
Аскорбиновая кислота и натрия селенит оказывают активирующее действие на 

сорбитолдегидрогеназу в надпочечниках, щитовидной железе печени. При этом аскор­

биновая кислота оказывает более сильное стимулирующее действие в надпочечниках и 

щитовидной железе в дозе 10,0 мг/кr, а в печени - в дозе 2,5 мг/кг, Селен оказывает бо­

лее высокий стимулирующий эффект в этих органах. В щитовидной железе и печени 

происходило в 1,7 раза, а в надпочечниках - 4·кратное повышение активности сорби­

толдегидрогеназы под действием селена. 
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в тимусе, поджелудочной железе и селезенке изучаемые препараты оказывают 

противоположное действие, вызывая угнетение активности сорбитолдегидрогеназы. 

Аскорбиновая кислота в дозе 2,5 мг/кг оказывает более сильное (в 2 раза) ингибирую­

щее действие на сорбитолдегидрогеназу в поджелудочной железе, чем в дозе 10,0 мг/кг. 

Анализ полученных данных свидетельствует, что аскорбиновая кислота и на­

трия селенит однонаправленно действуют на сорбитолдегидрогеназу в одном органе и 

не одинаково в различных органах, активируя или ингибируя фермент. 

Фермент лактатдегидрогеназа катализирует конечный этап гликолиза и нахо­

дится на перекрестке анаэробного и аэробного превращения пирувата. Направление 

лактатдегидрогеназной реакции определяется соотношением NAD+ и NADH, которое, в 

свою очередь, зависит от обеспеченноститканей кислородом. 

Таблица? 

Активность лактатдегидрогеназы(вкат г", n=S) 

Статистические показатели 
Органы Группы м±m %кконтролю Р 

1 273,33±19,83 - -
2 209,00±14,10 76,46 < 0,05 

Надпочечники 3 152,67±19,66 55,85 < 0,01 
4 273,33±19,66 100,00 -
1 683,17±14,67 - -
2 514,50±20,40 75,31 < 0,001 

Тимус 3 622, 16±23,80 91,19 > 0,05 
4 570,863±23,40 83,56 < 0,01 
1 554,67±25,47 - -
2 466,33±20,17 84,07 < 0,05 

Щитовидная железа 3 426,00±16,16 76,80 < 0,01 
4 900,33±81,83 162,32 < 0,01 
1 512,5005,75 - -
2 529,58±56,67 103,33 > 0,5 

Поджелудочная железа 3 463,25±17,33 90,39 > 0,05 
4 661,58±26,33 79,20 < 0,05 
1 852, 17±32,17 - -
2 1491,16±93,50 174,99 <0,001 

Печень 3 1615,83±202,33 189,61 < 0,01 
4 852,17±117,50 100,00 -
1 783,83±25,40 - -
2 651 ,16±21,71 83,07 < 0,01 : 

Селезенка 3 353,67±З2,70 45,12 < 0,001 I 

4 636,0005,81 81,01 < 0,01 
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Каталитическая активность лактатдегидрогеназы значительно превосходит ак­

тивность других дегидрогеназв соответствующихорганах, что свидетельствуето высо­

кой потенциальной способности анаэробного окисления углеводов в организме моло­

дых животных (табл. 7). В печени, где самая высокая активность лактатдегидрогеназы, 

аскорбиновая кислота активирует, а в других органах, за исключением поджелудочной 

железы, угнетает ее активность. Селен повышает активность лактатдегидрогеназы в 

щитовидной железе, не оказывает никакого влияния в надпочечниках и печени и инги­

бирует в тимусе, поджелудочной железе и селезенке. 

Лактатдегидрогеназа, катализируя реакцию восстановления пирувата в лактат, а 

сорбитолдегидрогеназа - фруктозу в сорбитол, используют NADH и могут конкуриро­

вать за этот кофермент (косубстрат). Исходя из этих соображений, мы рассчитали ко­

эффициенты соотношений активностей этих ферментов и проанализировали их изме­

нение под действием аскорбиновой кислоты и натрия селенита. 

как видим, наряду с преобладанием гликолиза, сорбитоловый путь метаболизма 

углеводов имеет высокий удельный вес в печени и самый низкий в селезенке (табл. 8). По 

данным ряда авторов [23, 24] высокая метаболическая активность сорбитолового пути 

наблюдается в эритроцитах, семенной плазме, печени, сердечной и скелетных мышцах. 

Аскорбиновая кислота изменяет соотношение активностей лактатдегидрогеназа 

/ сорбитолдегидрогеназа в печени, тимусе и поджелудочной железе в сторону гликоли­

за, а в надпочечниках и щитовидной железе - в сторону сорбитолового пути. В селе­

зенке аскорбиновая кислота в дозе 2,5 мг/кг изменяет соотношение активностей этих 

ферментов в сторону гликолитического, а дозе 10,0 мг/кг - В сторону сорбитолового 

пути метаболизма. 

Таблица 8 
Коэффициенты соотношений активноетей 

лактатдегндрогеназ~сорбитолдегидрогеназа 

Ткани Группы 

1 2 3 4 
Надпочечники 28,27 13,63 9,07 7,07 

Тимус 14,80 21,30 23,77 25,76 
Щитовидная железа 18,59 11,37 9,47 17,48 

Поджелудочная железа 4,90 19,58 8,85 13,25 
Печень 1,58 1,81 2,16 0,92 

Селезенка 74,65 81,39 36,57 90,71 

Селен изменяет соотношение активностей ферментов в пользу гликолиза в селе­

зенке, поджелудочной железе и тимусе, а в надпочечниках, печени и щитовидной желе­

зе - в пользу сорбитолового nym. 
Следует отметить, что при самом высоком уровне гликолитическогои сорбито­

лового путей метаболизма углеводов в печени и при самом низком коэффициенте их 

соотношения, аскорбиновая кислота стимулнрует гликолиз, а селен - сорбитоловый 

205 



Ученые записки • Естественные науки • ХИМИЯ 

ТОМ 1 • 2002 

путь. Эти данные свидетельствуют о разных механизмах действия селена и аскорбино­

вой кислоты. 

Гликолитический и пентозофосфатный путь метаболизма углеводов взаимосвя­

заны, стимуляция гликолиза сопровождается интенсификацией пентозофосфатного пу­

ти [25]. Интенсивность и направленность обмена углеводов по гликолнтнческому и 

окислительному пентозофосфатному пути, в определенной мере, можно оценить по со­

отношению активностей ферментов, опредяляющих эти пути метаболизма, т.е. по со­

отношению лактатдегидрогеназа / глюкозо-б-фосфат-дегидрогеназа. 

Расчеты показывают, что во всех изучаемых тканях, при различном соотноше­

нии, преобладает гликолитическнй путь по сравнению с окислительным пентозофос­

фатным путем (табл. 9). В печени аскорбиновая кислота изменяет направленность ме­

таболизма в сторону гликолиза, а в надпочечниках, тимусе, щитовидной, поджелудоч­

ной железах и селезенке - в сторону пентозофосфатного пути. Селен изменяет соотно­

шение этих ферментов в тимусе, поджелудочной железе и селезенке в пользу пентозо­

фосфатного пути, а в надпочечниках, щитовидной железе и печени в пользу гликолиза 

Таблица 9 
Коэффициенты еоотвошений активнесгей 

лактатдегидрогеназа/глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназа 

Ткани 

Группы l 
1 2 3 4 

Надпочечники 1,77 1,24 1,00 2,81 
Тимус 14,59 12,35 11,67 12,64 
Щитовидная железа 13,56 12,34 11,62 22,40 
Поджелудочная железа 13,28 9,44 7,90 13,33 
Печень 16,28 56,12 42,71 24,46 
Селезенка 6,68 7,43 3,92 5,27 

Заключение. Основным источником NADPH в надпочечниках и селезенке яв­

ляется глюкозо-б-фосфат-дегндрогеназа, а в тимусе. щитовидной, поджелудочной же­

лезах и печени - изоцитратдегидрогеназа. 

Изоцитратдегидрогеназа во всех изучаемых тканях, а глюкозо-б-фосфаг­

дегидрогенаэа в надпочечниках, поджелудочной, щитовидной железах и селезенке мо­

гут полностью обеспечивать глутатионредуктазу NADPH, а в печени и тимусе - при­

близительно только на 20 и 80 % соответственно. 

Высокая метаболическая активность сорбитолового пути обнаружена в печени и 

сравнительно низкая в селезенке. Преобладание активности лактатдегидрогеназы над 

остальньDМИ дегидрогеназными системами свидетелствует о высокой потенциальной 

метаболической способности тканей молодых животных к гликолизу. 
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Селен и аскорбиновая кислота, принимают участие в регуляции интенсивности 

и направленности метаболизма углеводов, воздействуя на активность NAD(NADP}­
зависимых дегидрогеназ, изменяют соотношение их активносгей. Одним из механиз­

мов их антиоксидантногодействия может быть повышение в тканях восстановленного 

глутатиона в результате активирования глутатионредуктазы. Аскорбиновая кислота 

оказывает стимулирующее влияние на эмбриональное постэмбриональное развитие 

животных и ее действие зависит от применяемойдозы. 
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