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ОБОСНОВАНИЕ. В установлении диагноза сахарный диабет 2 типа наблюдается тенденция к многократному увели-
чению с каждым годом, что является проблемой здравоохранения. Распространенность сахарного диабета с каждым 
годом неуклонно растет. Сегодня сахарный диабет является лидером по распространенности неинфекционных за-
болеваний после онкологических заболеваний, сердечно-сосудистых патологий, нередко приводя к инвалидизации 
и летальным исходам. Универсальными реакциями организма на патологический процесс являются оксидативный 
стресс с окислительной модификацией белков-ферментов и активация перекисного окисления липидов, что при-
водит к неконтролируемой активации протеиназ поджелудочной железы в условиях развития сахарного диабета 
и его осложнений. Предрасполагающим фактором активации протеиназ может быть нарушение функционирования 
α1-протеиназного ингибитора (серпина) из-за окисления метионина в активном центре и снижения его способности 
ограничивать активность протеиназ.

ЦЕЛЬ. Изучить взаимосвязь оксидативного стресса и системы «протеиназы-ингибиторы» при сахарном диабете 2 типа.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Проведено обсервационное одноцентровое одномоментное выборочное исследование 
с участием пациентов с сахарным диабетом 2 типа и контрольной группы (практически здоровые лица). У всех обсле-
дуемых в плазме крови спектрофотометрическим методом определялись активность эластазо-, трипсиноподобных 
протеиназ, α1-протеиназного ингибитора, содержание битирозина как показателя окислительной модификации бел-
ков и состояние перекисного окисления липидов (ПОЛ): концентрация ТБК-активных продуктов и активность антиок-
сидантных ферментов — супероксиддисмутазы, каталазы.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Показано, что при сахарном диабете 2 типа в 2,34 раза повышается содержание ТБК-активных продук-
тов (показатель ПОЛ) и в 7 раз возрастает концентрация битирозина — показателя окислительной модификации бел-
ков, которая находилась в отрицательной зависимости от активности α1-протеиназного ингибитора (-0,79; р=0,03). 
Снижение активности α1-протеиназного ингибитора сопровождалось возрастанием активности эластазо- и трипси-
ноподобных протеиназ в 1,2 и 2,3 раза соответственно по сравнению с практически здоровыми лицами. Активность 
антиоксидантных ферментов, супероксиддисмутазы и каталазы, возрастала соответственно в 8,2 и 6,4 раза.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Увеличение оксидативного стресса и окислительной модификации белков сопровождается сниже-
нием активности α1-протеиназного ингибитора и возрастанием активности эластазо-, трипсиноподобных протеиназ, 
а также антиоксидантных ферментов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сахарный диабет 2 типа; α1-протеиназный ингибитор, оксидативный стресс, окислительная модификация 
белков
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BACKGROUND: In establishing the diagnosis — type 2 diabetes, there is a trend of multiple increases every year, which 
is a health issue. According to the state register, the statistics of patients with diabetes in Russia is about 17% of the total 
population of the country. The prevalence of diabetes is steadily increasing every year. Today, diabetes mellitus is the lead-
er among the prevalence of non-communicable diseases after cancer, cardiovascular diseases, often leading to disability 
and death.

AIM: To study the relationship between oxidative stress and the «proteinase-inhibitor» system in diabetes mellitus 2.

MATERIALS AND METHODS: An observational single-center single-stage sample study was conducted with the participa-
tion of patients with type 2 diabetes mellitus and a control group (practically healthy individuals). the activity of elastase-, 
trypsin-like proteinases, α1-proteinase inhibitor, the content of bityrosine as an indicator of oxidative modification of pro-
teins and the state of lipid peroxidation were determined by spectrophotometric method in all subjects in blood plasma: 
the concentrations of TBK-active products and antioxidants-the activity of superoxide dismutase, catalase.

ОКСИДАТИВНЫЙ СТРЕСС И СИСТЕМА ПРОТЕОЛИЗА ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 
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Сахарный диабет 2 типа (СД2) — хроническое заболева-
ние, характеризующееся нарушением углеводного обмена 
с развитием гипергликемии, спровоцированное инсули-
норезистентностью, а также секреторной дисфункцией 
β-клеток поджелудочной железы. По данным Регистра па-
циентов с сахарным диабетом, за 2017 г. в России зареги-
стрировано 4,5 млн человек, из них 94% имеют СД2 [1].

Патофизиологические механизмы, лежащие в осно-
ве сосудистых дисфункций при диабете, включают дис-
баланс ингибиторного звена, повышенную выработку 
активных форм кислорода и протромботических факто-
ров, что создает провоспалительный/тромботический 
потенциал для атеросклеротического поражения сосу-
дов и развития сердечно-сосудистых осложнений [2, 3].

Окислительный стресс — это стремительное усиле-
ние окислительных процессов в организме при ограни-
ченном функционировании антиоксидантной системы. 
Избыточная продукция гидроперекисей угнетает транс-
порт электронов по дыхательной цепи митохондрий 
и β-окисление жирных кислот.

Супероксиддисмутаза (СОД, КФ 1.15.1.1) является 
главным антиоксидантным ферментом «первой линии 
защиты» клеток и тканей, который нейтрализует супе-
роксидный анион — радикал кислорода с помощью 
реакции дисмутации. Известно, что СОД способствует 
эпителиально-мезенхимному переходу раковых клеток 
поджелудочной железы посредством активации пути 
H2O2/ERK/NF-κB, повышению инвазивной и миграцион-
ной активности рака поджелудочной железы [4].

Еще одним ферментом первого звена внутриклеточ-
ной защиты от активных форм кислорода является катала-
за (КФ 1.11.1.6). Каталаза осуществляет гетеролитическое 
расщепление О–О-связи в перекиси водорода. Увеличе-
ние уровня маркеров окислительного стресса было обна-
ружено при раке поджелудочной железы и хронических 
панкреатитах. Образование активных форм кислорода, 
повреждающих липиды и белки, является общепризнан-
ным фактом при развитии многих заболеваний [5, 6].

В условиях окислительного стресса возрастает кон-
центрация битирозина — одного из маркеров окисли-
тельной модификации белков. Под действием активных 
форм кислорода образовавшиеся фенокси-радикалы ди-
меризуются с образованием битирозинов, что приводит 
к образованию белковых сшивок.

Активность эластазо- и трипсиноподобных про-
теиназ регулируется α1-протеиназным ингибитором 
(α1-ПИ). α1-ПИ относят к белкам «острой фазы», данная 
функция подтверждается резким увеличением активно-
сти ингибитора при неспецифической реакции воспале-

ния, что направлено на торможение избыточного проте-
олиза. Данный ингибитор обладает широким спектром 
действия и обеспечивает 90–92% общей антипротеазной 
активности плазмы крови. α1-ПИ угнетает активность 
трипсина, эластазы, химотрипсина и других сериновых 
ферментов, инактивирует окислительные свойства ней-
трофилов, тем самым проявляя свою противовоспали-
тельную и иммуномодулирующую функции [7–10]. В ак-
тивном центре α1-ПИ находится метионин, окисление 
которого под действием активных форм кислорода при-
водит к инактивации ингибитора. Однако окисленный 
α1-ПИ способен напрямую взаимодействовать с клет-
ками, высвобождая хемокины IL-8 и MCP-1, которые, 
в свою очередь, привлекают макрофаги и нейтрофилы, 
потенцируя реакции воспаления [11]. Таким образом, 
повреждение активного центра в молекуле α1-ПИ в про-
цессе оксидативного стресса приводит к неконтролиру-
емому росту активности протеолитических ферментов.

Сериновые протеиназы синтезируются 
в ацинарных клетках поджелудочной железы — трип-
син (КФ 3.4.21.4), химотрипсины А и В (КФ 3.4.21.1), 
 химотрипсин С (КФ 3.4.21.2). Сравнительно недавно для 
трипсина открыты и внутриклеточные эффекты: стимули-
рование пролиферации и дифференцировки клеток, ан-
гиогенеза, неопластической трансформации клеток [12]. 
Эти эффекты опосредуются специфическими протеина-
зо-активируемыми рецепторами (PARs). Увеличение ак-
тивности трипсиноподобных протеиназ выявлено при 
заболеваниях желудочно-кишечного тракта: панкреати-
те, панкреонекрозе, гастритах, колитах, гепатитах [13].

Панкреатическая экзокринная недостаточность — ча-
стое явление при диабете 1 и 2 типа, проявляется межаци-
нарным фиброзом от слабого до выраженного, скудным 
воспалительным инфильтратом, изменением протоков 
поджелудочной железы и гиалинизацией артерий [14].

Маркером воспаления является нейтрофильная элас-
таза (КФ 3.4.21.37), активность которой возрастает в оча-
ге повреждения ткани. Значение эластазы в воспалении 
связано с гидролизом поврежденных структур: эластина, 
протеогликанов, адгезивных белков соединительной тка-
ни. В поджелудочной железе присутствует панкреатиче-
ская эластаза (КФ 3.4.21.36), гликопротеин с молекулярной 
массой, равной 28 000 Да, активируемый трипсином [15].

Активация трипсином рецепторов, активируемых 
протеиназами-2 (PAR2), при СД2 приводит к микрососуди-
стым осложнениям, таким как диабетическая нефропатия, 
гломерулосклероз и др. Активация рецепторов, активиру-
емых протеиназами-1 (PAR1), стимулирует ангиогенез при 
пролиферативной диабетической ретинопатии [16].

RESULTS: It was shown that in type 2 diabetes mellitus, the content of TBA of active products (an indicator of lipid perox-
idation) increases by 2.34 times and the concentration of bityrosine — an indicator of oxidative modification of proteins, 
which was negatively dependent on the activity of a proteinase inhibitor (-0.79, p=0.03) increases by 7 times. A decrease in 
the activity of the proteinase inhibitor (by 23%) was accompanied by an increase in the activity of elastase — and trypsin-
like proteinases, respectively, by 1.2 and 2.3 times, compared with practically healthy individuals. The activity of antioxidant 
enzymes, superoxide dismutase and catalase increased by 8.2 and 6.4 times, respectively.

CONCLUSION: An increase in oxidative stress and oxidative modification of proteins is accompanied by a decrease in the ac-
tivity of the proteinase inhibitor and an increase in the activity of elastase-, trypsin-like proteinases, as well as antioxidant 
enzymes.

KEYWORDS: diabetes; proteinase inhibitor; oxidativstress; oxidative modification of proteins
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Дефицит ингибиторов протеиназ в плазме крови 
больных СД2 может сопровождаться более тяжелым 
течением заболевания с поражением большего количе-
ства β-клеток поджелудочной железы [7].

Таким образом, роль и механизм повреждения α1-про-
теиназного ингибитора, а в дальнейшем рост активности 
протеолитических ферментов в комплексе с показателя-
ми оксидативного стресса недостаточно изучены при СД2.

ЦЕЛЬ

Изучить процессы оксидативного стресса и актив-
ность системы «протеиназы-ингибиторы» при СД2.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено исследование плазмы крови пациентов 
с СД2 и контрольной группы (практически здоровые 
лица). У всех обследуемых в плазме крови спектро-
фотометрическим методом определялась активность 
эластазо-, трипсиноподобных протеиназ, содержание 
α1-протеиназного ингибитора, активность СОД, катала-
зы, содержание ТБК-активных продуктов и битирозина.

Дизайн исследования
Проведено обсервационное одноцентровое одномо-

ментное выборочное исследование с участием пациен-
тов с СД2 и контрольной группы (практически здоровые 
лица) (рис. 1).

Критерии соответствия
Критерии включения в группу больных СД2: диагноз 

СД2, который был впервые поставлен в возрасте 30 лет 
или старше.

Условия проведения
Набор пациентов проводился в условиях стациона-

ра на базе факультетских и госпитальных клиник ФГБОУ 
ВО «Сибирский государственный медицинский универ-
ситет» Минздрава России, г. Томск. Определение изуча-
емых показателей производилось на кафедре биохи-
мии и молекулярной биологии с курсом клинической 
лабораторной диагностики ФГБОУ ВО «Сибирский го-
сударственный медицинский университет» Минздрава 
России, г. Томск.

Продолжительность исследования
Взятие материала для исследования произво-

дилось при поступлении в клиники одномоментно. 
Контрольную группу (практически здоровые лица) 
составили лица, проходившие диспансеризацию без 
диагноза СД2.

Описание медицинского вмешательства
Производилось взятие крови из локтевой вены 

с дальнейшим получением плазмы крови при помощи 
центрифугирования. Пациентами было подписано ин-
формированное добровольное согласие на участие в ис-
следовании.

Основной исход исследования
Данный вид инвазивного медицинского вмеша-

тельства является безопасным и является экономи-
чески приемлемым, т.к. взятие крови производится 
по показаниям госпитализации пациента, а также вхо-
дит в обязательную процедуру прохождения плановой 
диспансеризации с дальнейшим определением биохи-
мических показателей согласно половозрастной кате-
гории пациента.

Рисунок 1. Дизайн исследования.

Сахарный 
диабет 2 типа

Группы исследования

Практически 
здоровые лица

Мужчины 
48±5 лет (n=12)

Женщины 
52±6 лет (n=20)

Мужчины 
35±2 года (n=15)

Женщины 
34±1 год (n=15)

Окислительный стресс
ТБК-активные продукты
Супероксиддисмутаза

Каталаза
Битирозин

Система протеолиза
Эластазо- и трипсиноподобные протеиназы

α1-протеиназный ингибитор
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Анализ в подгруппах
Группа пациентов с диагнозом СД2: средний возраст: 

мужчины — 48±5 лет (n=12), женщины — 52±6 лет (n=20).
Контрольная группа (практически здоровые лица): 

средний возраст: мужчины — 35±2 года (n=15), женщи-
ны — 34±1 год (n=15).

Методы регистрации исходов
В работе были использованы спектрофотометриче-

ские методы определения активности протеиназ по ги-
дролизу синтетических субстратов.

Активность трипсиноподобных протеиназ определя-
ли по гидролизу N-бензоил-L-аргинин-этилового эфира 
(БАЭЭ) по увеличению оптической плотности при 253 нм. 
Активность трипсиноподобных протеиназ выражали 
в нмоль гидролизованного БАЭЭ в 1 мин на 1 мл биоло-
гической жидкости. Активность эластазоподобных про-
теиназ измеряли по скорости гидролиза ρ-нитрофени-
лового эфира N-бутилоксикарбонил-L-аланина (БАНЭ) 
при 347,5 нм и рассчитывали в нмоль гидролизован-
ного БАНЭ в 1 мин на 1 мл биологического материала. 
Активность α1-протеиназного ингибитора определяли 
по торможению БАЭЭ-эстеразной активности трипсина 
и выражали в условных ингибиторных единицах на 1 мл 
плазмы крови (ИЕ/мл). 1 ИЕ соответствует торможению 
 гидролиза 1 мкмоль БАЭЭ [8].

Измерение содержания ТБК-активных продуктов 
проводили по реакции с тиобарбитуровой кислотой при 
длине волны 540 нм в мкмоль/мл [5]. Активность СОД 
оценивали по торможению реакции окисления раствора 
адреналина с рН=10,2 при 480 нм. За единицу активно-
сти СОД принимали количество фермента, вызывающего 
50% торможение окисления адреналина. Активность ка-
талазы (КФ 1.11.1.6) определяли по торможению распада 
перекиси водорода, по образованию окрашенного ком-
плекса с молибдатом аммония при 410 нм и рассчитыва-

ли мкмоль/мин×г белка [5]. Концентрацию битирозина 
измеряли по интенсивности флюоресценции (в условных 
единицах — усл. ед.) при длине волны 415 нм, длина вол-
ны возбуждения — 325 нм. Измерялась флюоресценция 
на спектрофлуориметре «Флюорат 02-АБЛФ-Т», Россия. 
Регистрация оптической плотности исследуемых пока-
зателей производилась на спектрофотометре «СФ-2000», 
Россия.

Статистический анализ
Для оценки полученных данных, их сравнения и выяв-

ления статистически значимых различий между группа-
ми были использованы электронные таблицы Excel 2016 
и пакет прикладных программ STATISTICA 23.0. Проверка 
на нормальность распределения производилась с помо-
щью критерия Шапиро–Уилка. Далее проводилось срав-
нение с контрольной группой при помощи непараме-
трического U-критерия Манна–Уитни. Корреляционный 
анализ проводили с применением ранговой корреляции 
Спирмена.

Этическая экспертиза
Проведение исследования было одобрено ЛЭК 

Сибирского государственного медицинского универ-
ситета (протокол №6 от 19.04.2020). Все испытуемые, 
включенные в исследование, подписывали информи-
рованное согласие.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Объекты (участники) исследования
Клинико-анамнестическая характеристика исследуе-

мых групп представлена в табл. 1. Более 30% обследован-
ных пациентов с СД2 имели гипертоническую болезнь, 
ишемическую болезнь сердца, хроническую сердечную 
недостаточность, ретинопатию (табл. 1).

Таблица 1. Клинико-анамнестическая характеристика исследуемых групп

Практически 
здоровые лица

n=30

СД2
n=30 р

Демографические признаки

Пол, чел.
М 15 10

Ж 15 20

Возраст, лет
М 35±2 48±5 0,04

Ж 34±1 52±6 0,03

Сопутствующие заболевания

Гипертоническая болезнь

 

,n

4 11 0,04

Атеросклероз 2 3 ≥0,05

Нефропатия 0 10 0,02

Ишемическая болезнь сердца 2 2 ≥0,05

Хроническая сердечная недостаточность 1 10 0,02

Дислипидемия 3 10 0,02

Хроническая болезнь почек 0 8 0,02

Хронический пиелонефрит 0 4 0,02

Ретинопатия 0 12 0,01
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Основные результаты исследования
Активность трипсиноподобных протеиназ при СД2 

возросла в 2,3 раза (р<0,05). Активность эластазопо-
добных протеиназ увеличилась в 1,2 раза. Активность 
α1-протеиназного ингибитора снизилась на 23% по отно-
шению к контрольной группе (табл. 2).

Активность СОД у пациентов с СД2 увеличилась 
в 8,2 раза, каталазы — в 6,4 раза. Содержание ТБК-актив-
ных продуктов в плазме крови возросло в 2,34 раза, а би-
тирозина — в 7 раз по отношению к контрольной группе 

(табл. 3). Следует отметить, что среди двух универсаль-
ных реакций организма, к которым относятся активация 
ПОЛ и окислительная модификация белков, преимуще-
ством с более выраженным изменением характеризует-
ся окислительная модификация белков по сравнению 
с содержанием ТБК-активных продуктов.

Между активностью эластазо- и трипсиноподобных 
протеиназ выявлена прямая корреляционная зависимость 
(табл. 4). Отслеживается положительная корреляция между 
активностью эластазоподобных протеиназ и  показателем 

Таблица 2. Активность α1-протеиназного ингибитора и протеиназ в плазме крови больных сахарным диабетом 2 типа и практически здоровых 
лиц, Me (Q1–Q3)

Показатель
Контроль

n=30
СД

n=30 р
1 2

α1-Протеиназный ингибитор, ИЕ/мл 30,0
(24,6–37,2)

23,1
(20,8–42,4) Р1–2=0,025

Трипсиноподобные протеиназы,
нмоль БАЭЭ*/мин×мл

63,2
(44,9–68,8)

142,3
(79,3–167,1) Р1–2=0,0012

Эластазоподобные протеиназы,
нмоль БАНЭ**/мин×мл

68,4
(50,3–90,25)

79,8
(69,5–100,1) Р1–2=0,025

*N-бензоил-L-аргинин-этиловый эфир
** N-бутилоксикарбонил L-аланина-нитрофениловый эфир

Таблица 3. Показатели перекисного окисления липидов и содержание битирозина в плазме крови больных сахарным диабетом (СД) 2 типа, Me (Q1–Q3)

Показатель
Контроль

n=30
СД

n=30 р
1 2

ТБК-активные продукты, мкмоль/мл 3,1
(2,25–3,5)

7,25
(0,9–9,1) Р1–2=0,0019

Супероксиддисмутаза, Eд/л 0,09
(0,04–0,22)

0,74
(0,32–0,82) Р1–2=0,002

Каталаза, мкмоль/мин×г белка 23,1
(15,7–25,9)

147,6
(80,4–279,1) Р1–2=0,012

Битирозин, усл. ед. 1×10-3

(1×10-3–2×10-3)
7×10-3

(4×10-3–13×10-3) Р1–2=0,0018

Таблица 4. Коэффициенты корреляции Спирмена между изучаемыми показателями при сахарном диабете 2 типа 

Показатели Эл Тр α1-ПИ Кат СОД ТБК-ак. пр.

Эл 0,96**
р=0,001

-0,93**
р=0,003

0,57
р=0,18

0,64
р=0,12

0,46
р=0,29

Тр 0,96**
р=0,001

-0,89**
р=0,007

0,50
р=0,25

0,61
р=0,15

0,36
р=0,43

α1-ПИ -0,93**
р=0,003

-0,89**
р=0,007

-0,64
р=0,12

-0,68
р=0,09

-0,54
р=0,22

Кат 0,57
р=0,18

0,50
р=0,25

-0,64
р=0,12

0,9**
р=0,003

0,96**
р=0,001

СОД 0,64
р=0,12

0,61
р=0,15

-0,68
р=0,09

0,96**
р=0,001

0,86*
р=0,01

ТБК-ак. пр. 0,46
р=0,29

0,36
р=0,43

-0,54
р=0,22

0,93**
р=0,003

0,86**
р=0,01

Битир 0,78*
р=0,04

0,69
р=0,09

-0,79*
р=0,03

0,85*
р=0,02

0,79*
р=0,03

0,88**
р=0,008

Примечания: α1-протеиназный ингибитор (α1-ПИ), эластазо- (Эл), трипсиноподобные протеиназы (Тр), каталаза (Кат), супероксиддисмутаза (СОД), 
ТБК-активные продукты (ТБК-ак. пр.), битирозин (Битир); *p<0,05; **p<0,01
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окислительной модификации белков (содержание бити-
розина). Наблюдается обратная зависимость α1-ПИ от ак-
тивности эластазоподобных протеиназ, а также прямая за-
висимость от активности трипсиноподобных протеиназ. 
Следует отметить, что между активностью ингибитора 
и содержанием битирозина выявлена отрицательная кор-
реляция (рис. 2), что подтверждает инактивацию активного 
центра α1-протеиназного ингибитора в условиях окисли-
тельного стресса. При этом у практически здоровых лиц 
подобная корреляция отсутствовала.

ОБСУЖДЕНИЕ

Резюме основного результата исследования
Таким образом, со стороны системы протеолиза на-

блюдается увеличение активности протеолитических 
ферментов (эластазо- и трипсиноподобные протеина-
зы), чего нельзя сказать об α1-протеиназном ингибиторе, 
активность которого снижается. Активность оксидатив-
ного стресса при СД2 многократно возрастает, что под-
тверждается увеличением содержания ТБК-активных 
продуктов на фоне возрастания активности антиокси-
дантных ферментов (СОД, каталаза) и битирозина. Об-
наружена положительная корреляция между показате-
лями окислительного стресса. Максимальная сила связи 
наблюдается между активностью каталазы и концентра-
цией ТБК-активных продуктов.

Обсуждение основного результата исследования
В результате активации окислительного стресса про-

исходят накопление его продуктов (ТБК-активные про-
дукты) и продуктов окислительной модификации белков 

(битирозин), активация антиоксидантных ферментов 
(каталаза, СОД) по механизму автономной регуляции, 
а именно регуляция активности фермента уровнем 
субстрата или продуктом реакции [15]. Под действием 
активных форм кислорода происходит повреждение 
активного центра α1-ПИ, данный механизм подтвержда-
ется увеличением уровня окисленных модифицирован-
ных белков (битирозина). Обоснованием этого явля-
ется наличие обратной зависимости активности α1-ПИ 
от содержания битирозина — продукта окислительной 
модификации белков. Дефицит α1-ПИ приводит к более 
выраженной активации протеолиза при СД. Коэффици-
ент корреляции между эластазо- и трипсиноподобными 
протеиназами и α1-ПИ показывает значительно высокую 
отрицательную связь, это свидетельствует о нарушении 
контроля протеолиза. Дефицит α1-ПИ в плазме крови 
больных СД2 может сопровождаться более тяжелым 
течением заболевания с поражением большего количе-
ства β-клеток поджелудочной железы чрезмерной акти-
вацией протеолитических ферментов [7–9, 17].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, активация протеолиза и окислитель-
ный стресс являются универсальными реакциями при 
СД2. Запускающим звеном активации протеолиза явля-
ются свободные радикалы, которые образуются в про-
цессе оксидативного стресса и оказывают цитолизиру-
ющее действие на клетки, окисление активного центра 
ингибитора протеиназ. Снижение активности α1-ПИ со-
провождается дисбалансом в системе «протеиназы-ин-
гибиторы» и неконтролируемым ростом активности 
ферментов протеолиза, что может иметь существенное 
значение для развития осложнений СД2.
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Рисунок 2. График корреляционной связи между битирозином 
и α1-протеиназным ингибитором у больных сахарным диабетом 2 типа.
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