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Аннотация: Инсектициды, особенно фосфорорганические соединения, широко применяются в сельском хозяйстве, вызывая 
загрязнение окружающей среды и хроническую интоксикацию. Одним из ключевых механизмов их токсического действия является 
индуцированный окислительный стресс, приводящий к митохондриальной дисфункции. В исследовании изучалась динамика 
активности глутаматдегидрогеназы и уровня глюкозы в крови кроликов при воздействии пестицида Нуринол. Результаты показали 
снижение активности глутаматдегидрогеназа на 36% через 24 часа, сопровождающееся гипергликемией, с последующей нормализацией 
параметров. Полученные данные подтверждают влияние пестицида на энергетический метаболизм и могут использоваться для ранней 
диагностики пестицидной интоксикации.

Ключевые  слова: фосфорорганические соединения, Нуринол, окислительный стресс, дисфункция митохондрий, глутаматдегидроге-
наза, глюкоза, гипергликемия.

Аnnotatsiya: Insektitsidlar, ayniqsa organofosfor birikmalari, qishloq xo‘jaligida keng qo‘llanilib, atrof-muhit ifloslanishi va surunkali 
intoksikatsiyaga olib keladi. Ularning toksik ta'sirining asosiy mexanizmlaridan biri oksidlovchi stress bo‘lib, bu mitoxondriyal disfunktsiyasiga 
sabab bo‘ladi. Tadqiqotda Nurinol pestitsidi ta’sirida quyonlarning qonida glutamatdegidrogenaza faolligi va glyukoza darajasining o‘zgarish 
dinamikasi o‘rganildi. Natijalar shuni ko‘rsatdiki, 24 soat ichida glutamatdegidrogenaza faolligi 36% ga kamaydi, bu giperglikemiya bilan 
birga kuzatildi, keyinchalik esa ko‘rsatkichlar normallashdi. Olingan ma'lumotlar pestitsidning energiya almashinuviga ta’sirini tasdiqlaydi va 
pestitsidli intoksikatsiyani erta tashxislash uchun foydali bo‘lishi mumkin.  

Kalit so‘zlar: pestitsidlar, organofosfor birikmalari, Nurinol, oksidlovchi stress, mitoxondriyal disfunktsiya, glutamatdegidrogenaza, glyukoza, 
giperglikemiya.
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Abstract: Insecticides, particularly organophosphorus compounds, are widely used in agriculture, leading to environmental pollution and 
chronic intoxication. One of the key mechanisms of their toxic effects is induced oxidative stress, resulting in mitochondrial dysfunction. This 
study examined the dynamics of glutamate dehydrogenase activity and blood glucose levels in rabbits exposed to the pesticide Nurinol . The 
results showed a 36% decrease in glutamate dehydrogenase activity after 24 hours, accompanied by hyperglycemia, followed by parameter 
normalization. The findings confirm the pesticide’s impact on energy metabolism and may be useful for the early diagnosis of pesticide 
intoxication.  

Keywords: pesticides, organophosphorus compounds, Nurinol, oxidative stress, mitochondrial dysfunction, glutamate dehydrogenase, glucose, 
hyperglycemia.

	 Введение: Среди пестицидов инсектициды, 
особенно фосфорорганические соединения, широко 
применяются в сельском хозяйстве [8]. Их актив-
ное использование, несмотря на запрет ООН, при-
вело к загрязнению окружающей среды и продук-
тов питания, вызывая опасения из-за хронической 
токсичности [2]. Одним из ключевых механизмов 
их действия является индуцированный окислитель-
ный стресс [10], повреждающий жизненно важные 
органы, включая печень, почки, лёгкие и мозг [16]. 
	 Пестициды провоцируют избыточное 
образование активных форм кислорода, что ве-
дёт к перекисному окислению липидов [17], 
модификации белков и ДНК, дисфункции ан-
тиоксидантных систем и митохондрий [9]. На-
рушение работы митохондрий сопровождается 
снижением АТФ, активацией апоптоза и воспали-
тельных путей [7], потерей мембранного потенци-
ала и высвобождением проапоптотических факто-
ров [5], что усиливает цитотоксический эффект [6]. 
	 Глутаматдегидрогеназа, локализованная 
в митохондриях, при их повреждении попадает в 
кровь [3], что может служить ранним биохимиче-
ским маркером митохондриальной дисфункции [4]. 
Изучение влияния пестицидов на её активность 
важно для понимания механизмов токсичности и 
разработки методов ранней диагностики и профи-
лактики митохондрий-опосредованных патологий. 

	 Цель исследования: Исследование динами-
ки активности глутаматдегидрогеназы в сыворотке 
крови и уровня глюкозы при экспозиции к пестициду.

	 Материалы и методы исследования: Ис-
следование проводилось на кафедре Гистологии 
и биологии Ферганского медицинского институ-
та общественного здоровья. Материалом иссле-
дования служила образцы крови из ушной вены 
кроликов, самцов массой 2,4-2,7 кг (n = 18). Перед 
началом эксперимента животных подвергали пред-
варительной адаптации в течение 7–10 дней. Для 
затравки использовалась герметичная ингаляци-
онная камера 50 × 30 × 30 см, объем которого со-

ставило 45 литров, оснащенная системой подачи 
газа и вентиляции. В камеру подавался аэрозоль 
Нуринола для кролика массой 2,7 кг ¾ LD₅₀ 216,8 
мг/кг. Экспозиция длилась 10 минут при темпера-
туре +20 ± 2°C, влажности 60–70% и нормальном 
атмосферном давлении в течении 15 дней. Забор 
крови животных проводилось согласно директи-
ве Европейского парламента и Европейского союза 
2010/63EC о защите животных, использующихся 
для научных целей. Методом спектрофотомерии 
было исследовано активность глутаматдегидро-
геназы, фермента, участвующего в метаболизме 
аминокислот, особенно в метаболизме глутамата. 

	 Результаты исследования: В ходе ис-
следования были получены следующие резуль-
таты изменения активности глутаматдегидро-
геназы в зависимости от времени воздействия.

На первом этапе исследования, спустя 24 часа после 
воздействия, зафиксировано значительное снижение 
активности глутаматдегидрогеназы, достигающее 
36% относительно контрольных значений. В этот 
период активность фермента составила 9,61 ± 0,87 
ед., что существенно ниже физиологической нормы 
(15,1 ± 0,88 ед.), что свидетельствует о выражен-
ном ингибировании его каталитической функции. 

	 Через 48 часов наблюдается незначи-
тельное повышение активности глутаматдеги-
дрогеназы, однако её уровень (10,1 ± 0,86 ед.) 
остаётся на 33% ниже контрольных показате-
лей, что указывает на продолжающееся угнете-
ние метаболических процессов, несмотря на по-
явление начальных признаков восстановления.

	 На 7-е сутки отмечается частичное вос-
становление ферментативной активности: зна-
чение ГлДГ достигает 13,2 ± 1,0 ед., что на 7% 
ниже контрольной группы. Этот результат мо-
жет свидетельствовать о запуске адаптационных 
и компенсаторных механизмов, направленных 
на стабилизацию биохимического гомеостаза.
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	 К 15-м суткам динамика восстановления 
продолжается: активность глутаматдегидрогеназы 
достигает 14,6 ± 0,82 ед., что лишь на 3,5% ниже 
контрольных значенийнуринол. Эти данные свиде-
тельствуют о постепенной нормализации метабо-
лической активности фермента после токсического 
воздействия, подтверждая возможность активации 
репаративных процессов в организме (диаграмма 1).

	 Видно, что активность фермента резко сни-
жается в первые 48 часов, затем постепенно восста-
навливается, но не достигает контрольного уровня.

Кроме того, результаты исследования по-
казали динамику изменения уровня глю-
козы в крови при воздействии Нуринола. 

	 Через 24 часа после применения уровень глю-
козы увеличился на 51,5%, составив 8,03 ммоль/л, 
что свидетельствует о значительном росте глюкозы в 
ответ на воздействие пестицида. Через 48 часов уро-
вень глюкозы снизился, но оставался на 40% выше 
контрольного значения (7,42 ммоль/л), что указы-
вает на продолжительное воздействие Нуринола. 

	 Через 7 дней изменение уровня глюкозы ста-
ло менее выраженным, составив лишь 5,1% (5,57 
ммоль/л), что близко к контрольному значению, что 
может свидетельствовать о частичной стабилизации. 

	 Через 15 дней уровень глюкозы снизился на 
19,8%, составив 4,25 ммоль/л, что ниже контрольного 
уровня. Таким образом, результаты показали началь-
ное повышение уровня глюкозы, которое постепенно 
снижалось с течением времени, и спустя 15 дней уро-
вень глюкозы стал ниже контрольного (диаграмма 2). 

	 Обсуждение: Результаты исследования по-
казали выраженное влияние пестицида Нуринола на 
активность глутаматдегидрогеназы и уровень глю-
козы в крови, а также выявили взаимосвязь между 
этими показателями в различные сроки воздействия.

	 Анализ динамики активности глутамат-
дегидрогеназы продемонстрировал значитель-
ное снижение ферментативной активности в пер-
вые 24–48 часов после воздействия пестицида. 
Через 24 часа активность глутаматдегидрогеназы 
снизилась на 36% по сравнению с контрольны-
ми значениями, что сопровождалось выраженной 
гипергликемией (увеличение уровня глюкозы на 
51,5%)[1]. Это может свидетельствовать о нару-
шении работы ферментов митохондрий, участву-
ющих в катаболизме аминокислот, что приводит 
к изменению энергообеспечения клеток и гиперг-
ликемии как стрессовой реакции организма [13].

	 Спустя 48 часов активность глутаматдеги-
дрогеназы оставалась на 33% ниже контрольных 
значений, а уровень глюкозы снижался, но сохра-
нялся на 40% выше нормы [15]. Это может указы-
вать на частичное восстановление ферментативной 
активности и постепенное нормализующееся со-
стояние углеводного обмена. На 7-е сутки наблю-
далось дальнейшее восстановление активности 
глутаматдегидрогеназы (87,4% от контрольного 
уровня) и приближение уровня глюкозы к норме 
(5,57 ммоль/л), что может быть связано с активаци-
ей компенсаторных механизмов, направленных на 
восстановление энергетического баланса организма.

	 На 15-е сутки активность глутаматдегидро-
геназы практически нормализовалась (96,7% от кон-
трольного значения), а уровень глюкозы снизился 
на 19,8% относительно контрольных значений. Та-
кое снижение может быть обусловлено избыточным 
расходованием энергетических ресурсов в процессе 
восстановления и активации анаболических процес-
сов, требующих усиленного использования глюкозы.

	 Полученные результаты согласуют-
ся с данными исследований других авторов. 

Диаграмма 1. Столбчатая диаграмма, показываю-
щая изменение активности глутаматдегидрогеназы 
в различные сроки после воздействия пестицида. 

Диаграмма 2. Иллюстрирует изменения уров-
ня глюкозы в зависимости от времени воздей-
ствия Нуринола. Отмечается колебания уров-
ня глюкозы с значительным увеличением, 
которая замещается  постепенным снижением.
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Так, согласно исследованиям P. Maechler [11],  из-
менениям в активности ферментов митохон-
дрий сопровождается изменениями уровня 
глюкозы и других метаболитов. глутаматдеги-
дрогеназы играет ключевую роль в регуляции 
секреции инсулина, подавление активности это-
го фермента приводит к снижению высвобожде-
ния инсулина и способствует гипергликимии [14]. 

 В работе Montgomery [12], также было от-
мечено увеличение заболеваемостью сахар-
ным диабетом среди работников применя-
ющие пестициды в сельском хозяйстве, что 
подтверждает данные следствия применения пе-
стицидов и возникновение сахарного диабета.

	 Таким образом, выявленные изменения 
активности глутаматдегидрогеназы и уровня 
глюкозы свидетельствуют о тесной взаимосвязи 
между метаболизмом аминокислот и углеводов в 
условиях токсического воздействия. Первичное уг-
нетение глутаматдегидрогеназы сопровождается 
гипергликемией, что может быть компенсаторной 
реакцией, направленной на поддержание энерге-
тического обеспечения клеток. Восстановление 
ферментативной активности глутаматдегидрогена-
зы коррелирует с постепенной нормализацией уров-
ня глюкозы, что подтверждает адаптационные воз-
можности организма. Эти результаты могут быть 
полезны для дальнейшего изучения механизмов 
токсического воздействия пестицидов и разработ-
ки методов коррекции возникающих нарушений.

	 Выводы: Таким образом, воздействие пе-
стицида Нуринола приводит к метаболическим 
нарушениям, проявляющимся изменением ак-
тивности фермента митохондрий глутаматдеги-
дрогеназы и уровня глюкозы в крови. Первичное 
угнетение глутаматдегидрогеназы сопровожда-
ется гипергликемией, с последующим восстанов-
лением ферментативной активности и нормали-
зацией углеводного обмена. Полученные данные 
подтверждают токсическое влияние пестицида 
на энергетический метаболизм и могут использо-
ваться для разработки биомаркеров диагности-
ки и мониторинга интоксикации пестицидом.
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