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Анотацiя
Метою дослiдження було вивчення процесiв пероксидацiї та енер-
гетичного обмiну у сироватцi кровi щурiв iз порушеною толерантнiстю
до глюкози на тлi йододефiциту. Тварини були роздiленi на контрольну
(iнтактнi щурi) та три дослiднi групи (моделювання йододефiциту, iн-
сулiнорезистентностi та їх поєднання). Процеси перекисного окиснення
бiлкiв дослiджували за вмiстом продуктiв окисної модифiкацiї бiлкiв,
а вiльнорадикальне окиснення лiпiдiв – за рiвнем дiєнових кон’югатiв
та активних продуктiв, якi реагують на тiобарбiтурову кислоту.
Енергетичний обмiн аналiзували за активнiстю сукцинат-, малат- i
лактатдегiдрогенази у сироватцi кровi. Встановлено, що комбiнована
ендокринопатiя призводить до зменшення iнтенсивностi перекисної
деструкцiї протеїнiв на тлi зростання вмiсту кiнцевого продукту лiпопе-
роксидацiї щодо значень у тварин iз монойоддефiцитом чи iзольованою
iнсулiнорезистентнiстю. За таких експериментальних умов зменшилася
активнiсть дегiдрогеназ сироватки кровi, головним чином, за рахунок
супресiї сукцинатдегiдрогенази порiвняно з показниками щурiв, якi
перебували на високофруктознiй дiєтi чи рацiонi з обмеженим умiстом
йоду. Таким чином, порушення гуморальної регуляцiї, якi виникають за
умов iнсулiнорезистентностi у поєднаннi з йододефiцитом, потенцiюють
розлади енергетичного й прооксидантного гомеостазу.

Вступ

За фiзiологiчних умов мiж процесами окиснення та вiдновлення в органiзмi iснує динамiчна рiвновага.
Вiльнорадикальнi реакцiї в нормi модулюють активнiсть дихального ланцюга мiтохондрiй, процеси апо-
птозу, пролiферацiї та диференцiацiї клiтин, сприяють гуморальнiй регуляцiї органiзму та пiдтримують
внутрiшньоклiтинну iмунну вiдповiдь [8]. Однак, надмiрна активацiя перекисного окиснення бiлкiв i
лiпiдiв може бути патогенетичною ланкою багатьох захворювань, зокрема ендокринопатiй. Причому,
агресивна дiя вiльних радикалiв полягає не лише у прямому пошкоджуючому впливi на бiоструктури
орнанiзму, а й у опосередкованому пригнiченнi ферментативних систем внутрiшньоклiтинного дихання
й функцiональної активностi мiтохондрiй. Тривале неконтрольоване утворення активних форм кисню
роз’єднує процеси дихання й окисного фосфорилювання та зменшує бiосинтез АТФ [3].

Iз даних лiтератури вiдомо, що розлади енергосинтезу при iнсулiнорезистентностi (IР) виникають
у зв’язку з внутрiшньоклiтинним дефiцитом глюкози, утилiзацiя якої порушується внаслiдок цитото-
ксичного впливу реактивного кисню на мембрани клiтин [9]. З iншого боку, гiпоксiя знижує актив-
нiсть внутрiшньоклiтинних транспортерiв глюкози та сповiльнює процеси глiкогенезу [6, 8]. У свою
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чергу, гiпофункцiя щитоподiбної залози характеризується зниженням основного обмiну та супресiєю
ферментативної активностi ензимiв енергосинтетичних i вiльнорадикальних реакцiй [4]. Проте, потре-
бують бiльш детального вивчення особливостi процесiв пероксидацiї та енергетичного обмiну у щурiв
iз порушеною толерантнiстю до глюкози у поєднаннi з йододефiцитом (ЙД).

Матерiали та методи

Дослiдження проведенi на 90 статевозрiлих щурах-самцях, якi були роздiленi на три дослiднi групи:
тварини з ЙД (1-ша дослiдна група, n=30), IР (2-га дослiдна група, n=30) та з IР на тлi ЙД (3-тя
дослiдна група, n=30). ЙД вiдтворювали шляхом двохмiсячного утримання щурiв на йододефiцитнiй
дiєтi [10]. Моделювання IР проводили шляхом замiщення питної води тварин 10 % розчином фруктози
протягом двох мiсяцiв [7].

Процеси пероксидацiї дослiджували у сироватцi кровi за вмiстом продуктiв окисної модифiкацiї
бiлкiв (ОМБ) [2], дiєнових кон’югатiв (ДК) [1] та активних продуктiв, якi реагують на тiобарбiту-
рову кислоту (ТБК-АП) [5]. Енергетичний обмiн дослiджували за активнiстю сукцинатдегiдрогенази
(СДГ), малатдегiдрогенази (МДГ) i лактатдегiдрогенази (ЛДГ) у сироватцi кровi [3]. Для порiвнян-
ня аналогiчнi показники визначали в iнтактних щурiв (контрольна група, n=30), яких утримували в
умовах стандартного харчового рацiону вiварiю. Виведення тварин iз експерименту проводили з до-
триманням чинних нормативних документiв щодо гуманного поводження з лабораторними тваринами.
Кiлькiснi результати дослiдження аналiзували за допомогою пакету математичних програм Statistica 7
з використанням t-критерiю Стьюдента. Статистично достовiрною вважали рiзницю при р < 0,05.

Результати та обговорення

Розвиток комбiнованої ендокринопатiї призвiв до сповiльнення процесiв перекисного окиснення бiл-
кiв (ПОБ) у сироватцi кровi. Так, у щурiв 3-ї дослiдної групи рiвень фракцiй Е356 i Е370 зменшився
порiвняно з даними iнтактних тварин на 70,6 % (р < 0,05) i на 68,2 % (р < 0,05) вiдповiдно. У той
же час, реакцiї перекисного окиснення лiпiдiв (ПОЛ) характеризувалися iнтенсифiкацiєю. Зокрема, у
сироватцi кровi тварин iз IР на тлi ЙД спостерiгали суттєве збiльшення вмiсту ТБК-АП у 4,6 раза
(p < 0,001) щодо контролю. При порiвняльному аналiзi процесiв вiльнорадикального окиснення лiпi-
дiв у щурiв iз iзольованими ендокринопатiями та IР на тлi йодної депривацiї вiдмiчали збiльшення
iнтенсивностi утворення лiпоперекисiв у щурiв 3-ї дослiдної групи, головним чином, за рахунок умiсту
кiнцевого продукту ПОЛ. Так, у сироватцi кровi щурiв, якi перебували на високофруктознiй дiєтi на
тлi ЙД рiвень ТБК-АП став бiльшим у 2,9 раза (p1-3 < 0,001) та у 2,7 раза (p2-3 < 0,001) вiдповiдно
щодо аналогiчних показникiв у тварин 1-ї та 2-ї дослiдних груп.

Змiни у системi енергетичного обмiну тварин iз комбiнованою ендокринопатiєю проявлялися вираже-
ним пригнiченням активностi дегiдрогеназ сироватки кровi. Зокрема, виявили зменшення активностi
СДГ (на 90,4 %, р < 0,01) i ЛДГ (на 97,1 %, р < 0,02) у порiвняннi з аналогiчними значеннями щурiв
контрольної групи. Порiвняльний аналiз активностi ензимiв енергосинтезу у тварин iз iзольованими ен-
докринопатiями та IР на тлi ЙД вказував на зменшення активностi СДГ i ЛДГ на 87,7 % (р1-3 < 0,001)
i на 63,8 % (р1-3 < 0,01) вiдповiдно щодо даних за умов iзольованої йодної депривацiї та СДГ i МДГ на
67,8 % (р2-3 < 0,05) i на 46,0 % (р2-3 < 0,01) вiдповiдно порiвняно з показниками тварин 2-ї дослiдної
групи.

Висновки
Порушення метаболiчних процесiв, якi виникають на тлi високофруктозної дiєти та дефiциту йоду у
харчовому рацiонi дослiдних тварин призводять до сповiльнення ПОБ iз одночасною активацiєю ПОЛ
у сироватцi кровi. За таких умов знижується активнiсть дегiдрогеназ сироватки кровi, що вказує на ви-
снаження резерву макроергiв у тканинах як наслiдок гуморального дисбалансу. Враховуючи, що СДГ
вiдображає енергетичний потенцiал клiтин та має потужну антиоксидантну дiю, виражена супресiя
її активностi у щурiв iз комбiнованою ендокринопатiєю може вказувати на розлади енергетичного й
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прооксидантного гомеостазу та прояви тканинної гiпоксiї, що виникають при поєднаному впливi IР та
ЙД на тканини органiзму.
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