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У статті представлено результати дослідження особливостей 

перебігу киснезалежних процесів у щурів, які перебували на високофру-
ктозній дієті впродовж 8-ми тижнів за умов належного забезпечення 
йодом та вродженої йодної депривації. Установлено суттєву актива-
цію процесів перекисного окиснення білків (за рахунок збільшення альдо- 
та кетопохідних нейтрального характеру) та ліпідів (зростання вміс-
ту дієнових кон’югатів та продуктів, що реагують на тіобарбітурову 
кислоту) у тварин із інсулінорезистентністю щодо контролю. Обтя-
жуючим чинником перебігу зазначених процесів є вроджений йодний 
дефіцит. Зміни окисної модифікації білків у тварин із вродженим йодо-
дефіцитом носили різнонаправлений характер, а процеси ліпоперокси-
дації, головним чином, зростали. Найбільш виражені зміни досліджува-
них процесів спостерігали у печінці та підшлунковій залозі тварин із 
інсулінорезистентністю на тлі вродженого йододефіциту. 

Ключові слова: інсулінорезистентність, вроджений йододефіцит, 
перекисна оксидація білків, перекисне окиснення ліпідів.  
 

Вступ. У генезі цукрового діабету 2-го типу лежить розвиток мета-
болічного запального процесу у жировій тканині, формування інсуліно-
резистентності тканин [2, 7]. У патогенезі поліорганної патології за таких 
умов вагома роль належить активації ліпопероксидації та негативному 
впливу активних форм кисню [3, 4]. Гіперглікемія може ініціювати та по-
тенціювати їх генерацію. Доволі високий ризик розвитку активації ліпо-
пероксидації в органах гепато-біліарної системи (у першу чергу, печінці).  

Мета роботи – оцінити характер змін показників системи перекис-
ного окиснення білків та ліпідів у сироватці крові, гомогенатах головного 
мозку, печінки та підшлункової залози в інсулінорезистентних тварин та за 
умов вродженої йодної депривації з урахуванням статевого диморфізму.  

Матеріал та методи дослідження. Експериментальні досліджен-
ня проведені на нелінійних статевозрілих щурах масою 150-230 г (по 20 
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тварин різної статі у кожній дослідній групі та по 12 тварин у контроль-
ній групі), які були розділені такі групи: 1-ша – контрольна (інтактні 
тварини), 2-га – тварини, які перебували в умовах високофруктозного 
вигодовування за умов належного забезпечення йодом, 3-тя – тварини із 
вродженим дефіцитом йоду та 4-та – тварини із інсулінорезистентністю, 
індукованою фруктозою, та вродженим йододефіцитом. Тварини 2-ї та 
4-ї дослідних груп перебували в умовах високофруктозного вигодову-
вання (20 % розчином фруктози) впродовж 8-ми тижнів [6]. Тварини 3-ї 
та 4-ї дослідних груп отримували йододефіцитну дієту у другому поко-
лінні [5]. Щури контрольної групи знаходились на стандартному харчо-
вому раціоні віварію. Утримання, вигодовування та евтаназія відповідали 
чинним міжнародним вимогам щодо гуманного відношення до тварин. 

Для оцінки тиреоїдного статусу тварин визначали вміст вільних 
трийодтироніну (fТ3) та тироксину (fТ4), тиреотропного гормону (ТТГ) у 
сироватці крові методом імуноферментного аналізу з наступним визна-
ченням індексів fТ3/fТ4 та ТТГ/fТ4 [5]. Стан йодного забезпечення щурів 
оцінювали за концентрацією йоду у добових порціях сечі, яку збирали 
методом обмінних кліток. Вуглеводневий обмін у тварин характеризува-
ли за рівнем глікозильованого гемоглобіну (HbА1с) у цільній крові, вміс-
том глюкози, імунореактивного інсуліну (ІРІ) та сечової кислоти у сиро-
ватці крові натще та обчислювали індекси HOMA-IR (Homeostasis Model 
Assesment Insulin Resistane) [1]. Рівень пероксидації білків встановлювали 
за кількістю продуктів окислювальної модифікації білків (ОМБ) шляхом 
спектрофотометрії при довжинах хвилі 356, 370, 430, 530 нм. Стан ліпо-
пероксидації оцінювали за накопиченням дієнових кон’югатів (ДК) і про-
дуктів, що реагують на тіобарбітурову кислоту (ТБК-АП). Продукти пе-
рекисного окиснення білків (ПОБ) та ліпідів (ПОЛ) визначали у сироват-
ці крові та гомогенатах головного мозку (проміжний мозок), печінки та 
підшлункової залози. Статистичний аналіз результатів здійснено за до-
помогою комп’ютерних програм Microsoft Exel та Statistica 5.5. 

Результати дослідження та їх обговорення. У результаті дослі-
дження у інсулінорезистетних тварин (з порушеним вуглеводневим об-
міном: гіперглікемією, гіперінсулінемією, підвищеним індексом 
HOMA-IR) зазнавали змін киснезалежні процеси. Так, у досліджуваних 
тканинах спостерігали зростання вмісту продуктів ОМБ нейтрального 
характеру. Зокрема, у самців (рис. 1) установили збільшення альдо- та 
кетопохідних відповідно у сироватці крові на 88,3 % та у 2,5 рази (р1-
2<0,01), у гомогенатах головного мозку – у 2,1 рази (р1-2<0,01) та на 75 
% (р1-2<0,01), печінки – у 3,8 та 4,2 рази (р1-2<0,01), підшлункової залози 
– у 1,9 та 2,7 рази (р1-2<0,01) щодо вихідних даних. Вміст альдопохідних 
основного характеру збільшувався у сироватці крові на 28,6 % (р1-

2<0,05), головному мозку – на 59,1% (р1-2<0,05), печінці – на 47,9 % (р1-
2<0,01) та у підшлунковій залозі – у 3,6 рази (р1-2<0,01) щодо вихідних 
значень. Зміни перекисного окиснення білків (ПОБ) у самок цієї дослід-
ної групи були співнапрямленими (рис. 2). Такі дані сигналізують про 
ймовірність розвитку оксидативного стресу. 
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а)                                                               б) 

 
в)                                                               г) 

Рис. 1. Вміст продуктів окиснювальної модифікації білків (ОМБ) у 
сироватці крові (а), головному мозку (б), печінці (в) та підшлунковій за-
лозі (г) самців 

 

 
а)                                                               б) 

 
в)                                                               г) 

Рис. 2. Вміст продуктів окиснювальної модифікації білків (ОМБ) у 
сироватці крові (а), головному мозку (б), печінці (в) та підшлунковій 
залозі (г) самок 
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Деструкція білків є маркером окиснювального пошкодження тка-
нин, адже продукти ОМБ є стабільними на відміну від продуктів ПОЛ. 
Перекиси ліпідів швидко метаболізуються під впливом пероксидаз і ни-
зькомолекулярних антиоксидантів, а відновлення окиснених продуктів 
практично не відбувається. Небезпека ПОБ полягає в тому, що продукти 
ОМБ є джерелом вільних радикалів, які виснажують протирадикальний 
резерв та зумовлюють окиснювальне ураження ДНК [2, 3].  

Зміни вмісту продуктів ліпідної деструкції у досліджуваних тка-
нинах представлено на рис. 3. Виявлено, що вміст проміжного продукту 
ПОЛ – ДК у самців зростав у сироватці крові (у 2,3 рази, р1-2<0,01), го-
могенатах головного мозку (у 2,5 рази, р1-2<0,01), печінки (майже у три 
рази, р1-2<0,01), підшлункової залози (у 2,1 рази, р1-2<0,01) щодо конт-
ролю. Вміст ТБК-АП перевищив контрольні значення у сироватці крові 
– на 83,8% (р1-2<0,01), у головному мозку на 17,9 % (р1-2<0,05), гомоге-
натах печінки – на 46,9 % (р1-2<0,05) та підшлункової залози – на 88,8 % 
(р1-2<0,05) щодо вихідних значень. Інтенсивність процесів ліпоперокси-
дації у самок була дещо нижчою (особливо у підшлунковій залозі), ніж 
у самців, але залишалась на доволі високому рівні щодо контролю. 

 

 
а)                                                                  б) 

 
в)                                                                     г) 

Рис. 3. Вміст дієнових кон’югатів (ДК) (а – самці, б – самки) та 
ТБК-активних продуктів (ТБК-АП) (в – самці, г – самки) у сироватці 
крові, головному мозку, печінці та підшлунковій залозі 

 
У групі тварин із вродженим йододефіцитом (порушення тиреоїд-

ного гомеостазу: зменшення вмісту fТ3, fТ4 на тлі зростання ТТГ у си-
роватці крові) зміни киснезалежних процесів були виражені менше, а в 
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окремих випадках носили різнонаправлений характер. Так, у самців рі-
вень продуктів ПОБ знижувався у сироватці крові, гомогенатах голов-
ного мозку та печінки, проте зростав у печінці (за рахунок продуктів 
нейтрального характеру – у 3,5 – 2,7 рази, р1-3<0,01) щодо даних у конт-
рольній групі (рис. 1). Вміст ДК у головному мозку та печінці був ниж-
чий за вихідні значення на 42,4 та 44,4 % (р1-3<0,05), а у сироватці крові 
та підшлунковій залозі не відрізнявся від аналогічних показників у інта-
ктних тварин (рис. 3 а). Вміст ТБК-АП (рис. 3 в) достовірно відрізнявся 
від контрольних даних тільки у підшлунковій залозі  (був нижчий на 
33,6 %, р1-3<0,05). Суттєвих розбіжностей досліджуваних показників у 
самок цієї дослідної групи виявлено не було (рис. 2; рис. 3 б, г). 

У той же час моделювання інсулінорезистентності у тварин, які 
перебували на йододефіцитній дієті зумовило підсилення пероксидації у 
тканинах печінки та підшлункової залози. А саме, вміст продуктів ОМБ 
нейтрального характеру зріс у печінці майже у шість та п’ять разів (р1-
4<0,01), а альдопохідні основного характеру – майже у два рази;  у під-
шлунковій залозі – у 2,4; 2,1, та у 2,0 рази (р1-4<0,01) відповідно щодо 
контролю (рис. 1). За таких умов уміст ДК у печінці зріс у 13 разів (р1-
4<0,01), у підшлунковій залозі – майже у сім разів (р1-4<0,01) щодо да-
них у контрольній групі. При цьому вміст ДК перевищив показники в 
самців та самок із інсулінорезистентністю у 4,6 та 6,9 рази відповідно 
(р2-4<0,01). Така ж динаміка спостерігалась щодо змін ТБК-АП у гомо-
генатах печінки та підшлункової залози. Загалом у 4-й дослідній групі 
інтенсивність досліджуваних процесів була найвищою у печінці та під-
шлунковій залозі.  

Висновок. Перебування тварин на високофруктозній дієті супро-
воджується активацією процесів киснезалежного метаболізму ліпоперо-
ксидації (особливо у гомогенетах печінки та підшлункової залози). Тва-
рини, що знаходились на йододефіцитній дієті у другому поколінні, ма-
ли нищий протирадикальний резерв. Зазначені результати можуть спри-
яти розвитку судинних розладів за умов цукрового діабету та зростання 
кардіоваскулярних і гепатобіліарних ризиків. 

Перспективи подальших досліджень полягають у визначенні 
структурних особливостей досліджуваних органів та генетичних перед-
умов розвитку інсулінорезистентності на тлі йододефіциту. 
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The results of the study about the nature of oxygen-dependent proc-

esses in rats that were on a high-fructose diet for 8 weeks under conditions of 
adequate iodine supply and congenital iodine deprivation is presented in the 
article. The significant activation of peroxide oxidation of proteins (by in-
creasing the aldo- and keto-derivates of a neutral nature) and lipids (in-
creased of diene conjugates content and products, that are responsible to thi-
obarbituric acid) of animals with insulin resistance was found. An aggravat-
ing factor in the course of these processes is a congenital iodine deficiency. 
The changes of oxidative modification of proteins in animals with congenital 
iodine deficiency had multidirectional character, and processes of lipid per-
oxidation mainly increased. The most pronounced changes of the studied 
processes were observed in the liver and pancreas of animals with insulin 
resistance against the background of congenital iodine deficiency. 
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