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Для выяснения особенностей формирования нейроэндокринного ожирения в пубертатном 
возрасте  в работе было проведено исследование активности  отдельных ферментов 
катаболизма эндогенных альдегидов в крови подростков с нейроэндокринным ожирением, 
осложненным инсулинорезистентностью и без нее. Показано, что при неосложненном 
инсулинорезистентностью нейроэндокринном ожирении у подростков раннего и позднего 
пубертатного возраста не происходит  изменения базальной мощности ферментативной 
системы катаболизма эндогенных альдегидов в крови. У подростков с нейроэндокринным 
ожирением, сопровождающимся инсулинорезистентностью, в большей мере в позднем 
пубертатном возрасте, возникает адаптивное повышение активности ферментов катаболизма 
эндогенных альдегидов. Следствием его возникновение становится уменьшение содержания 
карбонильных продуктов свободнорадикального окисления в крови у подростков 16-18 лет с 
ожирением, осложненным инсулинорезистентностью. 
Ключевые слова: подростки, пубертат, ожирение, инсулинорезистентность, 
альдегидредуктаза, глутатионтрансфераза, карбонилированные белки. 
 

ВВЕДЕНИЕ 

В последние годы в Украине растет заболеваемость нейроэндокринным 
ожирением среди подростков [1, 2], что формирует негативные тенденции к 
повышению заболеваемости сердечно-сосудистой патологией в зрелом возрасте. 
Все это диктует необходимость разработки новых эффективных подходов к 
лечению и профилактике данной патологии на этапе полового созревания, чего 
можно достичь лишь при условии детального выяснения молекулярных механизмов 
ее развития.  

Многочисленные литературные данные свидетельствуют о том, что  развитие 
нейроэндокринного ожирения у взрослых пациентов сопровождается 
формированием оксидативного стресса [3-5]. Следствием возникновения этого 
состояния становится накопление в организме цитотоксических карбонильных 
продуктов свободнорадикального окисления, к числу которых относятся 
эндогенные альдегиды [6, 7]. Последние выступают в качестве своеобразных 
медиаторов повреждения [6, 8], предопределяющих формирование характерных 
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сдвигов со стороны обмена веществ при ожирении. Важную роль в адаптации к 
повреждающему действию оксидативного стресса играет ферментативная система  
утилизации эндогенных альдегидов [6, 7]. Она включает в себя многочисленные 
энзимы, которые катализируют окислительно-восстановительные превращения 
альдегидов,а также их конъюгацию с глутатионом [8, 9]. Однако до настоящего 
времени в литературе  все еще отсутствуют сведения об активности этих ферментов 
у больных с ожирением. Отсутствуют также и данные о состоянии ферментативной 
системы утилизации эндогенных альдегидов при ожирении на фоне 
инсулинорезистентности, как одного из наиболее часто встречаемых осложнений 
этого заболевания у подростков [10].  

Учитывая вышеизложенное, целью работы явилось изучение активности  
отдельных ферментов катаболизма эндогенных альдегидов в крови подростков с 
нейроэндокринным ожирением, осложненным инсулинорезистентностью и без нее. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Исследования выполнены у 80 мальчиков-подростков раннего (13–15 лет) и 
позднего (16–18 лет) пубертатного возраста. Каждая возрастная группа 
обследованных, в свою очередь, делилась на 3 подгруппы: 1 – здоровые (без 
соматической патологии, с нормальной массой тела), 2 – подростки с 
нейроэндокринным ожирением без инсулинорезистентности и 3 – подростки с 
нейроэндокринным ожирением, осложненным инсулинорезистентностью. 
Обследуемые 2 и 3 групп имели I и II степень ожирения. 

Инсулинорезистентность выявляли путем оценки величины индекса HOMA 
[11]. Содержание инсулина в крови измеряли радиоиммунологическим методом с 
помощью наборов Insulin(e) IRMAKIT, Beckman Coulter, Чехия. Концентрацию 
глюкозы в крови определяли глюкозооксидазным методом с использованием 
наборов Glucocapil и прибора Super GL, Германия. 

В гемолизате и сыворотке крови обследуемых подростков измеряли  
активность альдегидредуктазы [К.Ф. 1.1.1.21] и глутатионтрансферазы 
[К.Ф. 2.5.1.18].  

Определение активности альдегидредуктазы проводили по методу  [12]. Для 
этой цели 0,1 мл сыворотки крови или 0,1 мл гемолизата эритроцитов вносили в 
спектрофотометрическую кювету, содержащую (конечная концентрация) 0,05 М 
калий-фосфатного буфера (рН 6,5),0,01 М глутарового альдегида и 0,0001 М 
восстановленного NAD. Скорость реакции измеряли по уменьшению оптической 
плотности реакционной смеси при 340 нм. 

Определение активности глутатионтрансферазы  проводили по методу  [13]. Для 
этого 0,1 мл сыворотки крови вносили в спектрофотометрическую кювету, 
содержащую (конечная концентрация) 0,1 М калий-фосфатного буфера (рН 6,5), 0,001 
М динитрохлорбензола и 0,005 М восстановленного глутатиона. Скорость реакции 
измеряли по изменению оптической плотности  реакционной смеси при 340 нм. 

Помимо измерения активности ферментов, в сыворотке крови исследовали 
также содержание карбонилированных белков по реакции с 2,4-
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динитрофенилгидразином [14] и концентрацию веществ, дающих положительную 
реакцию с 2-тиобарбитуровой кислотой (ТБК-реактивных веществ) [15].  

Полученные данные подвергали статистической обработке с использованием 
непараметрического метода Wilcoxon-Mann-Whitney. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Результаты проведенных исследований представлены  в Таблицах 1 и 2. 
 

Таблица 1 
Активность ферментов катаболизма эндогенных альдегидов в крови 
подростков раннего пубертатного возраста (13-15 лет) с ожирением, 

осложненным инсулинорезистентностью и без нее (Ме±Se; n) 
Фермент 1 группа 2 группа 3 группа 

сыворотка 0,008±0,002 
7 

0,008±0,003 
10 

0,01±0,004 
8 

 
Альдегидредуктаза, 
мкмоль/мл·мин гемолизат 0,003±0,001 

6 
0,005±0,004 

11 
0,005±0,003 

9 
Глутатионтрансфераза, 

нмоль/мл·мин 
36,8±6,8 

5 
34,2±8,3 

10 
63±21* 

9** 

Примечания: * - достоверность различий показателей по сравнению с 1 группой (р<0,05); 
                      ** - достоверность различий показателей по сравнению со 2 группой (р<0,05). 
 

Таблица 2 
Активность ферментов катаболизма эндогенных альдегидов в крови 
подростков позднего пубертатного возраста (16-18 лет) с ожирением, 

осложненным инсулинорезистентностью и без нее (Мe±Se ;n) 
Фермент 1 группа 2 группа 3 группа 

сыворотка 0,008±0,003 
8 

0,003±0,002* 
9 

0,005±0,004 
11 

 
Альдегидредуктаза, 
мкмоль/мл·мин гемолизат 0,004±0,002 

7 
0,005±0,006 

9 
0,035±0,03* 

9** 
Глутатионтрансфераза, 

нмоль/мл·мин 
42,2±5,5 

7 
55,7±19,7 

13*** 
63,1±16* 

12 

Примечания: * - достоверность различий показателей по сравнению с 1 группой (р<0,05); 
                      ** - достоверность различий показателей по сравнению со 2 группой (р<0,05); 
                      *** - достоверность различий показателей по сравнению со 2 группой раннего 
пубертатного возраста (р<0,05). 

 
Из них следует, что активность глутатионтрансферазы и альдегидредуктазы в 

крови подростков, находящихся на разных стадиях полового созревания, находится 
на одинаковом уровне. 

У подростков раннего пубертатного возраста с нейроэндокринным ожирением 
активность глутатионтрансферазы и альдегидредуктазы соответствует таковой у 
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здоровых сверстников. В то же время у подростков позднего пубертатного возраста 
при ожирении происходит уменьшение в 2,7 раза активности альдегидредуктазы в 
сыворотке крови, хотя в гемолизате ее величина остается на исходном уровне. При 
этом активность глутатионтрансферазы у них оказывается на 63 % выше, чем у 
подростков раннего пубертатного возраста  с ожирением. 

При ожирении, осложненном инсулинорезистентностью, у подростков 13–15 
лет выявляется увеличение активности глутатионтрансферазы на 85% по сравнению 
с неосложненной формой нейроэндокринного ожирения и на 70% по сравнению с 
таковой у здоровых подростков данной возрастной группы. У подростков 16–18 лет 
с ожирением, осложненным инсулинорезистентностью, имеет место резкое 
увеличение активности альдегидредуктазы в гемолизате по сравнению с ее 
величиной у подростков с неосложненной формой нейроэндокринного ожирения и 
здоровыми обследуемыми данной возрастной группы. Одновременно у них 
повышается активность глутатионтрансферазы на 13% по сравнению с таковой у 
здоровых подростков 16-18 лет. 

Анализ полученных результатов не позволяет выявить существенных различий 
в базальной мощности ферментов катаболизма карбонильных продуктов 
свободнорадикального окисления, катализирующих утилизацию альдегидов в 
процессах, связанных с их восстановлением и конъюгацией, на разных этапах 
полового созревания. Однако в условиях нейроэндокринного ожирения  активность 
этих энзимов в разной мере подвергается модуляции. Причиной того могут быть 
возрастные различия изоферментного спектра альдегидредуктаз и 
глутатионтрансфераз крови и, как следствие того, неодинаковая устойчивость 
отдельных их представителей к регуляторным воздействиям в условиях 
нейроэндокринного ожирения. Вместе с тем высказанное предположение требует 
проведения специальных исследований, связанных с изучением изоферментного 
спектра крови на разных этапах полового созревания. 

Сравнительная оценка результатов проведенных исследований свидетельствует 
об отсутствии существенных изменений со стороны активности альдегидредуктазы 
и глутатионтрансферазы в крови при неосложненной форме ожирения. При этом 
некоторое понижение альдегидредуктазной активности сыворотки крови у 
подростков позднего пубертатного возраста компенсируется ростом активности 
глутатионтрансферазы. Это позволяет думать о своеобразном переключении у них 
катаболизма эндогенных альдегидов с восстановительного пути на путь, 
сопряженный с конъюгаций карбонильных продуктов свободнорадикального 
окисления с глутатионом.  

При ожирении, осложненном инсулинорезистентностью, возникает повышение 
активности  глутатионтрансферазы в крови, а у подростков позднего пубертатного 
возраста при этом дополнительно повышается активность альдегидредуктазы в 
эритроцитах. Все это свидетельствует о том, что ожирение на фоне 
инсулинорезистентности сопровождается компенсаторным повышением мощности 
ферментативной системы катаболизма эндогенных альдегидов, в большей мере 
выраженное у подростков позднего пубертатного возраста. По всей вероятности 
возникающий сдвиг имеет характер адаптивной реакции, направленной на 



АКТИВНОСТЬ ФЕРМЕНТОВ УТИЛИЗАЦИИ ЭНДОГЕННЫХ АЛЬДЕГИДОВ… 

 
 
 

 

99 

ограничение уровня накопления цитотоксических карбонильных продуктов 
метаболизма и, как следствие того, повышение устойчивости организма к действию 
повреждающих факторов оксидативного стресса. Учитывая это, далее были 
проведены исследования, связанные с измерением концентрации ТБК-реактивных 
веществ и карбонилированных белков в крови. Последние в большинстве своем 
представляют собой аддукты белков с карбонильными продуктами (альдегидами) 
свободнорадикального окисления [16-18]. Полученные результаты представлены на 
рис. 1 и 2. 

Из рис. 1 следует, что у подростков раннего пубертатного возраста с 
нейроэндокринным ожирением, осложненным инсулинорезистентностью, а также и 
без нее не происходит существенного изменения уровня карбонилированных белков 
в крови. В то же время у подростков позднего пубертатного возраста при ожирении 
имеет место двухкратное понижение концентрации карбонилированных белков в 
крови. В равной мере аналогичная ситуация характерна и для ожирения, 
осложненного инсулинорезистентностью. Возникновение подобных изменений 
приводит к тому, что содержание карбонилированных белков крови подростков 2 и 
3 групп 16–18 лет с осложненным и неосложненным ожирением оказывается  ниже 
такового у подростков 13–15 лет.  
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Рис. 1. Содержание карбонилированных белков в крови подростков с 

ожирением, осложненным инсулинорезистентностью и без нее. 
Примечания: * - Р<0,05 к 1 группе 16-18 лет; 
                       **  - Р<0,05 к 3 группе 13-15 лет. 

 
Сходная картина выявляется при анализе уровня ТБК-реактивных веществ в 

крови обследуемых подростков разных возрастных групп. Как следует из данных, 
представленных на рис. 2, при ожирении, сопровождающимся 
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инсулинорезистентностью и без него, у подростков позднего пубертатного возраста  
не происходит достоверного изменения концентрации ТБК-реактивных веществ в 
крови. В то же время у подростков раннего пубертатного возраста с осложненным 
инсулинорезистентностью нейроэндокринным ожирением и без него, концентрация 
ТБК-реактивных веществ в крови возрастает на 57% по сравнению с таковой у 
здоровых обследуемых данной возрастной группы. 
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Рис. 2. Содержание ТБК-реактивных веществ в крови подростков с ожирением, 

осложненным инсулинорезистентностью и без нее. 
Примечания: *- Р<0,05 к 1 группе. 

 
Полученные результаты могут служить косвенным подтверждением того, что 

повышение активности изученных ферментов катаболизма эндогенных альдегидов 
действительно способствует уменьшению уровня эндогенных альдегидов в 
организме и, тем самым, ограничению альтерирующих эффектов оксидативного 
стресса, сопровождающего нейроэндокринное ожирение. Вместе с тем причины 
формирования неодинаковой реакции со стороны ферментативной системы 
катаболизма эндогенных альдегидов в раннем и позднем пубертате остаются 
неясными. Возможно, они связаны с различиями в интенсивности возникающего  в 
разном возрасте оксидативного стресса. Однако возможно и то, что они 
обусловлены возрастными различиями в изоферментном спектре изученных 
энзимов в крови. Выяснению этого вопроса будут посвящены наши дальнейшие 
исследования. 

 
ВЫВОДЫ 

1. Активность альдегидредуктазы и глутатионтрансферазы в крови подростков 
раннего и позднего пубертатного возраста находится на одинаковом уровне. 
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2. При неосложненном инсулинорезистентностью нейроэндокринном ожирении у 
подростков раннего и позднего пубертатного возраста не происходит изменения 
базальной мощности ферментативной системы катаболизма эндогенных 
альдегидов в крови. 

3. У подростков с нейроэндокринным ожирением, сопровождающимся 
инсулинорезистентностью, в большей мере в позднем пубертатном возрасте, 
возникает адаптивное повышение активности ферментов катаболизма 
эндогенных альдегидов. Следствием его возникновения становится уменьшение 
содержания карбонильных продуктов свободнорадикального окисления в крови 
у подростков 16-18 лет с ожирением, осложненным инсулинорезистентностью. 
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Т. 25 (64), № 3. – С. 95-102. 
Для з’ясування особливостей формування нейроендокринного ожиріння у пубертатному віку в роботі 
було проведено дослідження активності окремих ферментів катаболізму ендогенних альдегідів в крові 
підлітків з нейроендокринним ожирінням, ускладненим інсулінорезистентністю і без неї. Показано, що 
при неускладненому інсулінорезистентністю ожирінні у підлітків раннього та пізнього пубертатного 
віку  не відбувається змін базальної потужності ферментативної системи катаболізму ендогенних 
альдегідів в крові. У підлітків з нейроендокринним ожирінням, що супроводжується 
інсулінорезістентністю, в більшій мірі у пізньому пубертатному віку, виникає адаптивне підвищення 
активності ферментів катаболізму ендогенних альдегідів. Внаслідок його виникнення стає зменшення 
змісту карбонільних продуктів вільнорадикального окислення в крові у підлітків 16-18 років з 
ожирінням, ускладненим інсулінорезистентністю. 
Ключові слова: підлітки, пубертат, ожиріння, інсулінорезистентність, альдегідредуктаза, 
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