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Diabetli xostolordo, homginin eksperimental alloksan, streptozosin diabet modellorinds torlu qisada va
digor toxumalarda maddslor miibadilosinin bir ¢ox aspektlori — karbohidratlarin, yiliksok enerjili nukleotidlorin,
qlikoproteidlarin, ziilallarin va lipidlorin miibadilasinda pozgunluqlar bas verir [1-4]. Diabet zaman1 bu miibadils
tiplarinden lipid miibadilesinin deyisikliklerinin hortarafli dyrenilmasi bdyiik shamiyyat kasb edir, ¢linki bioloji
proseslorin comlondiyi membranlarin oksoriyyatinin strukturu lipidlerin komponentlorinden qurulmusdur.
Membranlarin torkibi vo funksiyasit normal soraitds kifayst qodor stabil olsa da, miixtolif ekstremal faktorlarin
tasiri zamani lipidlorin torkibi, miibadilasi patoloji prosesin agirligindan asili olaraq koskin doyisilir. Bu ciir
dayisilmalerin torlu gisanin funksional faaliyyatina tasiri olduqca az dyronilmisdir.

Membran lipidleri oksidlasdirici fosforlasmada, hormonlarin, toksinlorin resepsiyasinda, substratin, ionlarin
dasinmasinda, hiiceyroarasi qarsiliqli tasirlorin yaranmasinda, membrana bagli fermentlorin aktivliyinin tonzimindo,
neyronlarda elektrik potensiallarin amolo golmasinds birbasa istirak edirlor [5]. Bununla slaqadar, lipidlorin
miibadilesinin eksperimental diabet zamani Oyroenilmosi boyiik praktiki shomiyyst kosb etmokls, retinopatiya
zamani karbohidratlarin utilizasiyasinin patogenetik mexanizmlorinin aydinlagdirilmasina vo onun fosadlarinin
qarsisini almagq ti¢lin yeni vasitolorin aragdirilmasina imkan yaradir.

Magsad — Ditizonla yaradilmis eksperimental diabetin inkisafi prosesindos torlu gisada vo qanda lipid triadasinda
bas veran pozgunluqlarin kinetik xiisusiyyatlarinin tadqiqi.

Material vo metodlar

Tadqiqat isi erkok, ¢okisi 3,0-3,5 kq olan 74 boz ada dovsanlarinin iizorindo aparilmisdir. Todqiqatlarda
eksperimental diabet yaratmagq ii¢iin ditizon modelin istifads edilmisdir [6]. Ditizon mshlulu xiisusi texnologiya
ilo hazirlandiqdan sonra 35 mq/kq hesab: ilo qarin bosluguna yeridilmisdir. Tocriibe heyvanlarinda diabetik
doyisikliklorin yaranmasini izlomok maqsadils ifraz olunmus sidiyin, qanda vo sidikds sokorin, ziilallarin miqdari,
bodon ¢okisinin doyismasi dyronilmisgdir.

Bundan slave, todqiqatlarimizda eksperimental ditizon diabetinin torlu qisada retinopatiya xarakterli struktur
dayisikliklerin yaranma miiddstinin miisyyanlogdirilmasi iiclin géz dibinin — torlu gisanin morfoloji vo histoloji
monzarasi dyranilmisdir. Alinmis naticalorden aydin olmusdur ki, dovsanlarda ditizon diabetinin 22-ci giiniinden
baslayaraq retinopatiya ii¢iin xarakter olan struktur doyisikliklor — venoz-kapilyar sistemin, xorioideyanin
zadoslonmosi, torlu qgisada eritrositlorin aqreqasiyasi, damarlarin trombozu, makulyar nahiyode 6demin inkisafi,
orada “yumsaq” va “bark” ekssudatlarin toplanmasi, neyronal elementlorin nekrozu, fotoreseptor hiiceyralarinds
xarici seqmentlorin qirilmalar1 vo nekrozu prosesi baslayir. Gostordiyimiz morfo-histoloji doyisikliklor torlu gisada
30-54 giinlordo daha da intensivlagir.

Diabetik retinopatiya zamani lipid miibadilosinin pozgunluglari, trigliseridlorin, fosfolipid fraksiyalarinin va
doymamis (enoil) yag tursularmin miqdarmin doyismasine asason miioyyan edilmisdir. Trigliseridlorin miqdar
onlarin hidrolizi zaman1 amale golon gliserin saviyyasine gors toyin edilmisdir. Bunun {igiin avvalcs niimunalorden
[7] ekstraksiya olunmus timumi lipidlarden trigliseridlor alinaraq golovi-hidroliz prosesina buraxildigdan sonra
omolo galon gliserin natrium metaperiodat ilo formaldehido ¢evrilir. Formaldehid iss zaif sirks tursusu mohlulunda
asetil-asetonla diasetil-dehidrolitin amalo gatirir ki, bu madds intensiv rang verir vo rangin intensivliyi niimunads
trigliseridlorin miqgdarina miitanasib olur [8].

Tadgqiqatlarda fosfolipidlorin migdarini toyin etmak ii¢lin avvalca imumi lipid fraksiyasi toxumadan ekstraksiya
olunur, geyri lipid qarisiglarindan tomizlonir, sonra inca tobagali xromatoqrafiya metodu ilo fosfolipid fraksiyalaria
ayrilir [9]. Fraksiyalar identifikasiya olunduqdan sonra ayri-ayri lokslor sinaq siisesine dasinir, niimunslorden
fosforun miqdar dl¢iiliir va fosfolipidlerin miqdari tayin edilir. Xromatoqrafik 16vhelorin densitometriyast ERF-65
M cihazinda (Macaristan) aparilmigdir. Yag tursularinin miqdar1 gaz-maye xromatoqrafiya metodu ilo Pay unikum
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(Ingiltors) xromatografinda aparilmisdir. Lipid miibadilosinin pozgunluglar diabetik retinopatiya fonunda 94 giin
miiddatinds torlu gisada vo qanda dyronilmigdir. Niimunalar tacriibonin 6, 10, 14, 18, 22, 30, 42, 52, 72, 84, 94-cii
giinlorinds gotiiriilmiisdiir. Alinmis naticalar statistik iglonmoadon kegirilmigdir.

Noaticalor vo onlarin miizakirasi

Alman naticalor gostordi ki, eksperimental diabetin inkisafi prosesinds lipid miibadilasinds boyiik pozgunluglar
bas verir. Bu pozgunluglar torlu qgisada vao qanda trigliseridlorin, fosfolipid fraksiyalarinin vo yag tursulariin
miqdarinin doyismosinds miisahids edilir. Diabetin inkigafi prosesinin birinci ayinin sonundan baslayaraq torlu
qisada trigliseridlorin miqdarinin artmas1 baslayir (sok.1). Bu proses, yani trigliseridlorin miqdarmin intensiv
artmas, ikinci ayin sonuna qodor davam edir vo bu miiddoatdon sonra trigliseridlorin miqdarinin azalmasi baslayir.
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50 F Sak. 1. Eksperimental diabet prosesinds dovsanlarda

toxumalarda trigliseridlarin miqdarimin dayismasi:
Torlu gisada: 1 — intakt heyvanlarda; 2 — diabetli
heyvanlarda; 3 — diabetli heyvanlarda+insulin. Qanda:
4 — intakt heyvanlarda; 5 — diabetli heyvanlarda; 6 —
diabetik retinopatiya-+insulin.

Trigliseridlarin miqdary, mmold

0 6 10 14 18 22 30 42 52 62 T2 84 94

Tacriibani n miiddati, géinlaria

Tadqiqatin naticalorindon aydin olur ki, diabet zamani torlu gisada insulinin tosirindon sonra da trigliseridlorin
miqdar1 kontrol tocriibo heyvanlarinda alinan eyni kinetika ilo dayisir. Qeyd etmok lazimdir ki, diabetik
retinopatiya zamani tocriibo heyvanlarina insulinin yeridilmosi trigliseridlorin miqdarint bdyiik 6l¢iido azalda
bilmir. Eksperimental diabet prosesinin inkisafinda trigliseridlorin miqdar1 qanda da artmaga moruz qalir. Torlu
qisadan forqli olaraq, qanda trigliseridlorin miqdar1 tacriibanin ikinci ayindan baslasa da, tacriibonin sonuna godor
torlu qisaya nisboton daha asag: siiratlo davam edir.

Diabetin ditizon modeli torlu qisada fosfolipid fraksiyalarinin miqdarimin doyismosine do tosir gostorir.
Tacriibalorden miioyyan olundu ki, ditizon modelinds torlu gisada fosfolipidlarin migdari trigliseridlora nisbaton
daha erkon — yoni tocriibanin 18-ci giiniindon azalmaya moruz qalirlar. Azalma prosesi torlu gisada fosfatodilserin
va inozitlo miiqayisade fosfatodiletanolamin va fosfatodilxolin fraksiyalarinin miqdarinda daha kaskin bas verir.
Diabetik retinopatiya prosesinds torlu gisadaki kimi ganda da fosfatodiletanolamin ve fosfatodilxolin miqdar1
ditizonun tasirindon sonra azalsa da, bu proses fosfatodilxolinin miqdarinda daha intensiv gedir (sok. 2, 3).
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nr Sak. 2. Eksperimental diabet prosesindd torlu gisada
fosfolipid fraksiyalarimin miqgdarinin dayismasi:

1 — intakt heyvanlarda. Diabetli heyvanlarda:

2 — fosfatodiletanolamin; 3 — fosfatodilxolin; 4 —
fosfatodilinosit; 5 — fosfatodilserin.
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Fosfolipid fraksiyalarimn miqdari, faizla
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Tacriibanin miiddati, giinlarls
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Sak. 3. Eksperimental diabet fonunda qanda
fosfolipid fraksiyalarinin miqdarinin doyismasi:
1 — intakt heyvanlarda. Diabetli heyvanlarda:
50 F —e1 2 — fosfatodiletanolamin; 3 — fosfatodilxolin; 4 —
——2 fosfatodilserin.

Fosfolipid fraksiyalarmun miqdary, faizla
g
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Tacriibanin miiddati, ginlarls

Tacriibolor gosterdi ki, diabetik retinopatiyanin miiddoti artiqca heksa-, penta vo tetraenoil yag tursularinin
qaliglar1 daha intensiv azalir. Heksaionoil yag tursusu tocriibonin 52-ci giiniinde 28% azaldig1 halda tocriibonin
94-cii gliniinde - 40,9% azaldig1 miigahido olunur. Eyni vaziyyati biz pentonoil va tetranoil tursularinda da
izlayirik. Torkibinds 4-6 ikiqat olags olan yag tursularindan forqli monoenoil va dienoil yag tursusu qaliglar
yalniz tocriibonin 72-ci giiniindon sonra azalmaga baslayir vo bu azalma polienoil yag tursularina nisbaton ¢ox
kigik hiidudda miisahids olunur, massalon, C16:1 tacriibonin 72-ci giiniinds baslangic saviyyaya nisboton comi 6%,
C18:1 — 8%, C18:2 — 14% azaldig1 agkar edilir.

Cadval 1
Diabetik retinopatiya zamam torlu qisada lipidlorin yag tursular torkibinin dayismasi

Intakt heyvanlarda Diabetik retinopatiyah heyvanlarda
Yag Tacriibonin miiddati, giinlorls Tacriibonin miiddati, giinlorle
tursulari

14 30 52 72 94 30 42 52 62 72 84 94
C14:0 0.2 025 | 0,18 0.2 0,25 0,2 0,25 0,3 0,2 0,2 03 0.2
Cl4:1 0,9 0,9 0,85 0,9 0,9 0,9 0,9 0,9 0,9 0,9 0,9 0,9
C16:0 208 | 208 | 211 | 213 | 206 | 208 | 207 | 203 | 21,3 | 212 | 213 | 21,1
cle6:1 2,7 2,4 2,6 2,3 2,6 2,7 2,6 2,5 24 2.3 2.2 2,28
C17:0 0,8 0.8 0,8 0,75 0.8 0.8 0,85 0,9 0.8 0,8 0,75 0,8
C17:1 11 1,15 1,2 125 | 1,15 1,15 | 1,15 11 11 1,1 1,0 0,9
C18:0 168 | 168 | 168 | 169 | 167 | 168 | 169 | 169 | 169 | 168 | 169 | 167
C18:1 109 | 106 | 107 | 105 | 108 | 107 | 108 | 106 | 107 9,8 9,5 9,3
Cl18:2 179 | 178 | 174 | 176 | 175 | 179 | 178 | 176 | 170 | 1605 @ 160 | 158
C19:0 1.8 1.8 1,7 1,7 1,7 1.8 1.8 1,7 1,7 1,7 1.8 1.8
€20:3 1,5 1.4 1.6 13 14 14 1.4 13 11 1,0 1,0 1,0
C20:4 2.2 2.2 2.3 2,5 2.3 2,3 2.3 1,84 1.8 1,74 1,7 1,7
2233 3,7 3,8 3,9 3,9 3,9 3,9 3,9 3.2 2.8 2.8 2,6 2,6
C22:4 42 42 41 42 4,0 41 4,1 34 3.2 3,0 2,9 2,9
C22:5 5.8 5,6 5,7 5,5 5,6 56 5.5 44 42 4,0 3.8 3,7
€22:6 7,9 7,9 7,6 7.8 7,6 7.6 74 5.8 5.4 52 5,0 48

Qeyd: * - yag tursularinin iimumi miqdarinda har birinin faizi

Yekun

Alinan noticolorin tohlili gostordi ki, eksperimental ditizon diabeti zamani toxumalarda trigliseridlorin
miqdarinin artmasi ilo yanasi, fosfolipid fraksiyalarinin va yag tursularinin miqdari nazars ¢arpacaq doracads azalir.
Retinopatiya prosesi zamani fosfolipid fraksiyalart boyiik labillik gostorarak trigliserid vo yag tursularindan daha
erkon dayismaye moruz qalirlar. Fosfolipidlorin diabetik retinopatiya prosesinde azalmasini onlarin aktivlesmis
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fosfolipaza fermentinin tosiri noticosinds intensiv hidrolizo ugramasi ilo izah etmok olar. Fosfolipidlorin hidrolizo
ugramasi zamani meydana ¢ixan vo homginin toxumalarda olan polineoil yag tursular1 galigqlarinin perekis
oksidlagmasine moruz qalmasiyla toksik radikallar mohsullarinin omsle galmasiyle onlarin miqdarinin azalmasi
miisahide olunur. Gostorilon fakt diabetik retinopatiya prosesinin son marhalasinds fosfatadid tursusunun amala
golmasiyla do siibut olunur. Biitiin bu proseslor membranlarin strukturunu pozaraq neyronal elementlorin funksional
foaliyyatinin itirilmasina gatirib ¢ixarir.
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PE3IOME

Hean — uccirenoBaTh KHHETUYECKYIO XapaKTEPUCTUKY JTHITMAHOW TPHAIBl B CETYaTod 00O0JOYKE M KPOBH B
TpoIiecce pa3BUTHA IKCIIEPUMEHTAIBHOTO TnadeTa, BEI3BAHHOTO [IUTH30HOM.

MarepuaJj 1 MeTOABI HCCJIETOBAHUS

Hccnenoanue mpoBOaWIIOCH HA 74-X KpoJiMKax camiax Becom 3,0-3,5 kr. DkcnepuMeHTalIbHAs MOJIENb 1Ha-
0eTa MPOM3BOAMIACH BHYTPHOPIONTHEIM BBEICHHEM TUTH30HA B 103€ 35 Mr/Kr. O HapyIIeHUH JIITHIHOTO OOMEeHa
CYIIIITH TI0 H3MEHECHUIO CONEPKAHUS TPUIIHLIEPHUIOB, POCHOIUINAOB U HEHACHIIIIEHHBIX KUPHBIX KHCIIOT.

Pe3yabTaThl U uX 00cyxaeHne

YCTaHOBJICHO, YTO SKCIEPUMEHTAIbHAS JHA0CTUUCCKAsT PETHHOMATHS y KPOJIHKOB COMPOBOXKAACTCS PE3KUM
HapYIICHUEM JIMIHTHOTO O0MEeHa B ceTyaroil 00004Ke U KpoBU. Ha (poHE 3aMETHOTO YBEIHUYCHUS COACPIKAHUS
TPUIIHLIEPUIOB IPOUCXOAUT YMEHBIICHUE CONEPKAaHMUS Pa3TUIHBIX (ppakuuii GochOIUIHII0B ¥ HEHACKIIIICHHBIX
XHUPHBIX KUCIIOT, 0COOCHHO TeKca-, IEHTa- ¥ TETPAKUCIOT C JBOWHBIMH CBA3AMHU. XapaKTEPHO, YTO B OTJIMYUE OT
dbochonunuIoB B COAEpHKAHUKU TPUIIIMIEPUIOB M KUPHBIX KUCIOT Oojiee 3aMETHOE HapyllleHHE HACTyMaeT BO
BTOPO¥ TOJIOBUHE OITBITA.
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3akiiroueHue
TakuM 00pa3oM, MOXKHO CIIENIaTh BBIBOJ, YTO JHAOCTHUECKAsT PETHHOIATHS BHI3BIBACT H3MEHCHHUE JIUITHIHOTO
COCTaBa B OMOJIOTHYECKUX MEMOpaHaX CETYaTON 000I0UKH U MEMOpaHax KPOBSHBIX 3JICMEHTOB.
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STUDY OF THE VIOLATIONS OF THE LIPID EXCHANGE IN TISSUES IN
THE EXPERIMENTAL DIABETES
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SUMMARY

Aim — investigation research of the kinetic characteristic of lipid triad in a retina and blood in the experimental
diabetes caused by Ditizon.

Material and methods

Research was conducted on 74 rabbit males weighting 3,0-3,5 kg. The experimental model of diabetes was
made by intraabdominal administrations of ditizon in a dose of 35 mg/kg. According to the change of the content
of triglycerides, phospholipids and nonsaturated fat acids we conclude about the violation of lipid exchange.

Results

It is established that the experimental diabetic retinopathy of rabbits is followed by sharp violation of lipid
exchange in the retina and blood. Against the background of noticeable increase of the content of triglycerides
there takes place a reduction of the maintenance of various fractions of phospholipids and nonsaturated fat acids,
especially hexa-, penta- and tetra acids with double communications. More noticeable violations characteristic of
lipid exchange comes in the second half of experience.

Conclusion

Thus, it is possible to conclude that the diabetic retinopathy causes change of lipid structure in biological
membranes of the retina and membranes of blood elements.
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