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Мета – визначити вміст продуктів перекисно-
го окиснення ліпідів та білків, показники ліпідного 
спектру та рівень амінотрансфераз у щурів з ожи-
рінням, йододефіцитом, та ожирінням у поєднанні 
з йододефіцитом. 

Матеріал та методи. Дослідження проведе-
но на 45 білих нелінійних щурах масою 120–180 г, 
яких розділили на три дослідні групи: щури з ожи-
рінням (1-га дослідна група, n=15), тварини з йо-
додефіцитом (2-га дослідна група), тварини з ожи-
рінням у поєднанні з йододефіцитом (3-я дослідна 
група, n=15). Контрольну групу складали 15 інтак-
тних щурів. У крові та тканині печінки щурів визна-
чали вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів 
та окисної модифікації білків. Ліпідний спектр крові 
оцінювали за вмістом у сироватці крові триацил-
гліцеролів, загального холестеролу, ліпопротеїдів 
високої щільності та ліпопротеїдів низької щіль-
ності з наступним обчисленням коефіцієнта атеро-
генності. У крові визначали активність аспартата-
мінотрансферази та аланінамінотрансферази.

Результати. Встановлено, що у тканині пе-
чінки щурів та крові дослідних груп підвищується 
вміст гідроперекисів ліпідів і активних продуктів, 
що реагують із тіобарбітуровою кислотою, що свід-
чить про активацію процесів ліпопероксидації. Ви-
явлено різноплановість змін перекисного окиснен-
ня білків як у сироватці крові так і у тканині печінки 
тварин дослідних груп. Найбільш виражені відмін-
ності у показниках ліпідного спектра по відношен-
ню до контролю виявлено у тварин з ожирінням у 
поєднанні з йододефіцитом. У тварин цієї групи 
спостерігали підвищення рівня холестеролу на 
65% по відношенню до контролю, вмісту триацил-
гліцеролів зріс на 52%, ліпопротеїди низької щіль-
ності перевищували контроль на 60%, а ліпопро-
теїди високої щільності знизились по відношенню 
до контролю на 61%. Найвища активність аспарта-
тамінотрансферази виявлена у групі тварин з йо-
додефіцитом, а аланінамінотрансферази – у групі 
тварин з ожирінням. 

Висновки. У крові та тканині печінки щурів з 
ожирінням, йододефіцитом, та ожирінням у поєд-
нанні з йододефіцитом збільшується вміст продук-
тів вільнорадикального окиснення. У крові зростає 
вміст холестеролу, триацилгліцеролів, ліпопротеї-
дів низької щільності, знижується вміст ліпопроте-
їдів високої щільності, зростає активність аспарта-
тамінотрансферази та аланінамінотрансферази. 
Найбільш виражені відмінності у показниках по 
відношенню до контролю виявлено у тварин з ожи-
рінням у поєднанні з йододефіцитом.

Ключові слова: ожиріння, йододефіцит, пе-
рекисне окиснення ліпідів та білків.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дана робота є фрагментом 
планових науково-дослідних робіт Івано-Фран-
ківського національного медичного університету: 
кафедри фізіології на тему «Метаболічні основи 
впливу есенціальних мікроелементів на забезпе-
чення структурного і функціонального гомеостазу 
щитоподібної залози», № державної реєстрації 
0111U000871.

Вступ. Відомо, що дефіцит йоду призводить 
до йододефіцитних станів, тривала недостатність 
Йоду призводить до гіпотиреозу [1, 2]. Гіпотиреоз 
на теперішній час є досить поширеним захворю-
ванням і пов’язаний з тривалою, стійкою недостат-
ністю гормонів щитоподібної залози в організмі 
або ж з дефіцитом їх біологічного ефекту на тка-
нинному рівні. Дефіцит тиреоїдних гормонів викли-
кає порушення всіх процесів обміну речовин, зни-
ження основного обміну і теплообміну, порушення 
функції різних органів і систем [3, 4, 5]. Відомо що, 
ендокринні патології можуть бути як наслідком, так 
і причиною ожиріння [6, 7, 8]. Ожиріння – це хроніч-
не захворювання, яке проявляється патологічним 
відкладенням жиру в організмі і надмірним підви-
щенням маси тіла. На сьогодні це надзвичайно по-
ширена патологія, яка негативно впливає на функ-
ціональний стан організму, метаболізм і призво-
дить до розвитку ряду захворювань та скорочення 
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тривалості життя. Ожиріння є одним з найважливі-
ших чинників розвитку інсулінорезистентності, інгі-
бує гліколіз, активує ліпогенез. Інтенсивний ліполіз 
призводить до підвищеної продукції вільних жир-
них кислот (ВЖК) у крові, а саме вони можуть ініці-
ювати процес пошкодження клітинних мембран за 
умов розвитку оксидативного стресу. У патогенезі 
багатьох захворювань печінки важливу роль віді-
грає апоптична загибель гепатоцитів [6, 9].

Отже, за сучасними уявленнями йододефіцит-
ні стани та ожиріння є глибинними патофізіологіч-
ними процесами, що запускають каскад патоло-
гічних реакцій і призводять до формування цілого 
комплексу порушень і захворювань, тому ґрунтов-
не вивчення фундаментальних механізмів їх ви-
никнення та розвитку є вкрай актуальним. 

Мета дослідження. Визначити вміст продук-
тів перекисного окиснення білків і ліпідів, показни-
ки ліпідного спектру та рівень амінотрансфераз у 
щурів з ожирінням, йододефіцитом, та ожирінням 
у поєднанні з йододефіцитом.

Матеріал та методи дослідження. Дослі-
дження проведено на 45 білих нелінійних щурах 
масою 120–180 г, яких розділили на три дослідні 
групи: щури з ожирінням (О) (1-га дослідна група, 
n=15), тварини з йододефіцитом (Йд) (2-га дослід-
на група), тварини з ожирінням у поєднанні з йо-
додефіцитом (3-я дослідна група, n=15). Розвиток 
ожиріння та йододефіциту моделювали за допо-
могою спеціальної дієти. Контрольну групу скла-
дали 15 інтактних щурів. 

Утримання тварин та експерименти проводи-
лися відповідно до положень «Європейської кон-
венції про захист хребетних тварин, які викорис-
товуються для експериментів та інших наукових 
цілей» (Страсбург, 2005), Закону України «Про 
захист тварин від жорстокого поводження» (2006, 
ст. 26), «Загальних етичних принципів експеримен-
тів на тваринах», ухвалених П`ятим національним 
конгресом з біоетики (Київ, 2013).

Евтаназію здійснювали шляхом декапітації 
під кетаміновим наркозом (100 мг/кг маси тіла). У 
крові та тканинах печінки визначали вміст дієнових 
кон’югатів (ДГ) за методом В.Б. Гаврилова, вміст 
гідропероксидів ліпідів визначали осадженням біл-
ків 50% розчином трихлороцтової кислоти й екс-
тракцією ліпідів етанолом з подальшою взаємоді-
єю досліджуваних екстрактів з тіоціанатом амонію 
і визначали вміст ТБК-позитивних продуктів [10, 
11]. Інтенсивність пероксидації білків (ПОБ) вста-
новлювали за кількістю продуктів окиснювальної 
модифікації білків (ОМБ) шляхом спектрофото-
метрії на спектрофотометрї SPECORD M 40 (Ні-
меччина) [12]. Ліпідний спектр крові оцінювали за 
вмістом у сироватці крові триацилгліцеридів, за-
гального холестерину (ЗХС), ліпопротеїнів високої 

(ЗХ ЛПВЩ) та низької (ЗХ ЛПНЩ) щільності з на-
ступним обчисленням коефіцієнта атерогенності 
(КА). Уміст ЗХС, ЛПНЩ, ЛПВЩ, ТГ визначали з ви-
користанням стандартних наборів ТОВ НВП «Фі-
лісіт-Діагностика» (Дніпропетровськ, Україна) на 
спектрофотометрі LV/VIS ULAB (модель 108/108 
UV, Китай).

Для оцінки ураження клітин печінки, прони-
кливості мембран гепатоцитів (розвитку цитолі-
зу) визначали вміст аспартатамінотрансферази 
(АсАТ, [2.6.1.1]), аланінамінотрансферази (АлАТ, 
[2.6.1.2]) у сироватці крові та визначали коефіцієнт 
Де Рітіса: співвідношення АсАТ/АлАТ. Активність 
ферментів визначали уніфікованим методом Рай-
тмана–Френкеля з використанням стандартних 
реактивів («Філісіт-Діагностика», Дніпропетровськ, 
Україна).

Отримані дані опрацьовані статистично за 
допомогою програмного забезпечення Excel 
(“Microsoft”, США) і Statisticav.10.1. (“Statsoft”, 
США), методом варіаційної статистики з викорис-
танням U-критерію Манна–Уітні та критерію Стью-
дента. Статистично достовірно вважали різницю 
при р<0,05.

Результати дослідження. У результаті про-
ведених досліджень було встановлено, що у тка-
нині печінки щурів дослідних груп підвищується 
вміст ГПЛ і ТБК-активних продуктів, що свідчить 
про активацію процесів ліпопероксидації. У гру-
пі тварин з ожирінням спостерігали збільшення 
вмісту ТБК-активних продуктів на 25,4%, тоді як 
вміст ГПЛ зростав на 15,3%. На тлі йододефіциту 
у печінці тварин зростає вміст ТБК-активних про-
дуктів на 28,3%, вміст ГПЛ на 12,5% порівняно з 
контрольною групою. У групі тварин О+Йд вміст 
ТБК-активних продуктів збільшився на 29,6%, а 
вміст ГПЛ на 19,2%. У крові тварин з ожирінням 
спостерігали збільшення вмісту ТБК-активних про-
дуктів на 28,7 %, тоді як вміст ДК зріс на 20,4%, на 
тлі Йд вміст ТБК-активних продуктів зріс на 32,7% 
порівняно з контролем, вміст ДК – на 15,8%, у тва-
рин третьої дослідної групи кількість ТБК-активних 
продуктів зросла на 29,7%, а вміст ДК на 22,5%.

Характеризуючи зміни ПОБ, виявили їх різно-
плановість як у сироватці крові так і у тканині пе-
чінки тварин дослідних груп (табл. 1). У сироватці 
крові щурів 1-ї дослідної групи по відношенню до 
контролю: Е356 був вищим на 22,55% (Р<0,05), 
Е 370 – на 13,11% (Р<0,05), щодо Е430, то віро-
гідної різниці між дослідною групою і контролем 
виявлено не було, Е530 перевищував контроль на 
35,71%. У тварин 2-ї дослідної групи Е356 нижчий 
по відношенню до контролю на 15,7% (Р<0,05), 
вміст Е 370 та 26,3%, Е430 та Е 370 вірогідно не 
відрізнялись від показників тварин контрольної 
групи. У тварин 3-ї дослідної групи Е356 вищий 
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порівняно з контролем на 30,39% (Р<0,05), Е 370 
перевищував контроль 29,51%, Е430 – на 14,9%, 
Е530 перевищував контроль на 35,71%. При цьо-
му встановлено розбіжності показників окисню-
вальної модифікації білків ( Е 356 та Е370) у си-
роватці між тварин 2-ї дослідної групи та 1-ї і 3-ї 
дослідних груп.

 У тканині печінки тварин з ожирінням спо-
стерігали збільшення Е356 на 25, 64% (Р<0,05), 
Е370 – на 37,21%, Е430 перевищував контроль на 
22,58% та Е530 вірогідно не відрізнявся від контр-
олю. У тварин з йододефіцитом Е356 вірогідно 
не відрізнявся від контролю, Е370 перевищував 
контроль на 13,98%, Е430 перевищував контроль 
на 25,9%, Е530 – на 60%. У щурів з ожирінням у 
поєднанні з йододефіцитом Е356 зріс на 30,76% 
(Р<0,05), Е370 – на 53,49%, Е430 перевищував 
контроль на 32,26%, Е530 на – 60%. 

У групі тварин з ожирінням спостерігали підви-
щення рівня холестеролу на 60% по відношенню 
до контролю, вміст ТАГ зріс на 45%, ЛПНЩ пере-
вищували контроль на 58%, а ЛПВЩ знизились по 
відношенню до контролю на 52% (табл. 2). Вміст 
ензимів АсАТ та АлАТ у тварин цієї дослідної гру-
пи також був вищим порівняно з контролем. Так 
вміст АсАТ перевищив контроль на 68%, а вміст 
АлАТ у тварин з ожирінням є вищим порівняно до 
контролю на 75 %.

У групі тварин з йододефіцитом вміст холес-
теролу перевищував контроль на 42%, вміст ТАГ 
на 48%, вміст ЛПНЩ на 54% перевищував даний 
показник контрольної групи, а вміст ЛПВЩ був 
нижчий по відношенню до контролю на 59%. Щодо 
активності амінотрансфераз у сироватці крові, то у 
тварин з йододефіцитом вона була вищою по від-
ношенню до тварин контрольної групи на 73%, а 
активність АлАТ перевищувала контроль на 70%.

У тварин третьої дослідної групи виявлено 
підвищення рівня холестеролу на 65% по відно-
шенню до контролю, вміст ТАГ зріс на 52%, ЛПНЩ 
перевищували контроль на 60%, а ЛПВЩ знизи-
лись по відношенню до контролю на 61%. Вміст 
ензимів АсАТ та АлАТ у тварин цієї дослідної гру-
пи також був вищим порівняно з контролем. Так 
вміст АсАТ перевищував контроль на 60%, а вміст 
АлАТ у тварин з ожирінням був вищим порівняно з 
контролем на 68 %. 

Обговорення отриманих результатів. Ожи-
ріння та йододефіцитні стани є одними з важливих 
чинників інтенсифікації процесів вільнорадикаль-
ного окиснення, що спостерігається при розвитку 
загального неспецифічного адаптаційного синдро-
му – стресу, а активація ПОЛ розглядається як не-
специфічна молекулярна ділянка окисного стресу 
[13] і може бути показником первинної метаболіч-
ної відповіді організму на різноманітні екстремаль-
ні чинники та патологічні процеси. Показники ПОЛ 

у крові та тканині печінки 
тварин з ожирінням, йодо-
дефіцитом, та ожирінням у 
поєднанні з йододефіцитом 
усіх дослідних груп переви-
щували відповідні показники 
тварин контрольної групи. 
За умов окисного стресу й 
надмірної генерації АФК роз-
виваються процеси неконтр-
ольованої модифікації білків, 

Таблиця 1 – Окиснювальна модифікація білків (опт. од./г білка) у сироватці крові та тканині печінки у щурів 
на тлі дефіциту йоду (M±m; n=15)

Група тварин Е356 Е370 Е430 Е530
Сироватка крові

Контроль (інтактні тварини) 3,06 ± 0,82 3,05 ± 0,79 1,21 ±0,47 0,14 ± 0,05
Тварини з ожирінням (1-а дослідна група) 3,75 ± 0,52 3,45 ± 0,45 1,29± 0,20 0,19± 0,02
Тварини з йододефіцитом (2-а дослідна група) 2,58 ± 0,42 2,25 ± 0,45* 1,29 ± 0,11 0,14 ± 0,02
Тварини з ожирінням у поєднанні  
з йододефіцитом (3-я дослідна група) 3,99 ± 0,30 3,95 ± 0,26 * 1,39 ± 0,11 0,19 ± 0,02

Печінка
Контроль (інтактні тварини) 0,39 ± 0,1 0,43 ± 0,06 0,31± 0,08 0,05 ± 0,005*
Тварини з ожирінням (1-а дослідна група) 0,49 ± 0,09 0,59 ±0,08 0,38 ±0,09 0,08 ± 0,01
Тварини з йододефіцитом (2-а дослідна група) 0,41 ± 0,03 0,49 ± 0,02 0,39 ± 0,01 0,08 ± 0,002
Тварини з ожирінням у поєднанні  
з йододефіцитом (3-я дослідна група) 0,51 ± 0,06 * 0,66 ± 0,03 * 0,41 ± 0,03* 0,08 ± 0,001

Таблиця 2 – Зміни окремих біохімічних показників у крові щурів при ожирінні, 
йододефіциті, та ожирінні у поєднанні з йододефіцитом (М±m, n=15)

Показники Контроль Ожиріння Йододефіцит Ожиріння +
йододефіцит

Холестерол, 
ммоль/л 1,37±0,16 2,19±0,38 1,95±0,19 2,26±0,78*

Триацилгліцериди, 
ммоль/л 0,63±0,16 0,91±0,32 0,93±0,35 0,96±0,36*

ЛПВЩ, г/л 1,36±0,12 0,65±0,09 1,15±0,10 0,53±0,09*
ЛПНЩ, г/л 0,35±0,03 0,55±0,05* 0,54±0,04 0,56±0,06*
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які спричиняють фрагментацію білків, їхню дена-
турацію, а також утворення первинних амінокис-
лотних радикалів, що далі вступають у вторинну 
взаємодію із сусідніми амінокислотними залиш-
ками. У сироватці крові та тканині печінки тварин 
дослідних груп виявлено зростання вмісту про-
дуктів окисної модифікації білків, за винятком 2-ї 
дослідної групи. Так, у сироватці крові тварин цієї 
групи виявлено деяке пригнічення ПОБ, а саме 
показники фракції Е356 та Е370 є дещо нижчими 
від контролю, а щодо фракцій Е430 та Е530, то 
вірогідної різниці з контролем виявлено не було. 
На думку дослідників, кисневозалежне окиснення 
білків є раннім індикатором пошкодження орга-
нів і тканин, а процеси окисної модифікації білків 
при всіх патологічних станах повинні перебува-
ти під безперервним лабораторним контролем  
[14].

Як відомо, печінка бере активну участь у всіх 
етапах обміну жирів. В ній активно відбувається 
обмін стеринів, зокрема холестеролу. Отримані 
результати вказують на розвиток порушень мета-
болізму гепатоцитів. Виявлене збільшення вміcту 
ЛПНЩ у cироватці крові щурів ймовірно пов’язане 

зі збільшенням вміcту ТАГ. Збільшення вміcту ТАГ 
у крові щурів призводить не тільки до збільшення 
вміcту ЛПНЩ, а й до зниження вміcту ЛПВЩ.

Підвищення активності в плазмі крові таких 
ензимів, як АлАТ та АсАТ свідчить про порушен-
ня цілісності гепатоцитів і є надійним індикатором 
гострих уражень печінки [15]. Найбільш істотними 
були відмінності даних показників між 2-ю дослід-
ною групою і контролем.

Висновки. У крові та тканині печінки щурів з 
ожирінням, йододефіцитом, та ожирінням у поєд-
нанні з йододефіцитом збільшується вміст продук-
тів ПОЛ та ОМБ. У крові зростає вміст холестеро-
лу, триацилгліцеролів, ЛПНЩ, та знижується вміст 
ЛПВЩ. Зростає активність аспартатамінотранс-
ферази та аланінамінотрансферази. Найбільш 
виражені відмінності у показниках по відношенню 
до контролю виявлено у тварин з ожирінням у по-
єднанні з йододефіцитом.

Перспективою подальших досліджень є 
дослідження особливостей біохімічних механізмів 
розвитку даних патологій з метою забезпечення 
можливостей комплексної корекції метаболічних 
зрушень.
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УДК 577.112/.115:[612.354+[616.39:546.15]
БИОХИМИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ СВОБОДНОРАДИКАЛЬНОГО ОКИСЛЕНИЯ 
И ОБМЕНА ЛИПИДОВ У КРЫС С ОЖИРЕНИЕМ, ЙОДОДЕФИЦИТОМ, 
И ОЖИРЕНИЕМ В СОЧЕТАНИИ С ЙОДОДЕФИЦИТОМ
Гложик И. З.
Резюме. Цель – определить содержание продуктов перекисного окисления липидов и белков, по-

казатели липидного спектра и уровень аминотрансфераз у крыс с ожирением, йододефицитом, и ожи-
рением в сочетании с йододефицитом.

Материалы и методы. Исследование проведено на 45 белых нелинейных крысах весом 120-180 
г, которые были разделены на три группы: крысы с ожирением (1-я опытная группа, n = 15), животные 
с йододефицитом (2-я опытная группа), животные с ожирением в сочетании с йододефицитом (3-я 
опытная группа, n = 15). Контрольную группу составили 15 интактных крыс. В крови и ткани печени 
крыс определяли содержание продуктов перекисного окисления липидов и окислительной модифика-
ции белков. Липидный спектр крови оценивали по содержанию в сыворотке крови триацилглицеролов, 
общего холестерина, липопротеидов высокой плотности и липопротеидов низкой плотности с после-
дующим вычислением коэффициента атерогенности. В крови определяли активность аспартатамино-
трансферазы и аланинаминотрансферазы.

Результаты. Установлено, что в ткани печени крыс и крови подопытных групп повышается содер-
жание гидроперекисей липидов и активных продуктов, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой, что 
свидетельствует об активации процессов липопероксидации. Выявлена разноплановость изменений 
перекисного окисления белков как в сыворотке крови, так и в ткани печени животных подопытных групп. 
Наиболее выраженные различия в показателях липидного спектра по отношению к контролю выяв-
лены у животных с ожирением в сочетании с йододефицитом. У животных этой группы наблюдалось 
повышение уровня холестерина на 65% по отношению к контролю, содержание триацилглицеролов 
возросло на 52%, липопротеиды низкой плотности превышали контроль на 60%, а липопротеиды вы-
сокой плотности снизились по отношению к контролю на 61%. Самая высокая активность аспартата-
минотрансферазы обнаружена в группе животных с йододефицитом, а аланинаминотрансферазы - в 
группе животных с ожирением.

Выводы. В крови и ткани печени крыс с ожирением, йододефицитом, и ожирением в сочетании с 
йододефицитом увеличивается содержание продуктов свободнорадикального окисления. В крови уве-
личивается содержание холестерина, триацилглицеролов, липопротеидов низкой плотности, снижает-
ся содержание липопротеидов высокой плотности, возрастает активность аспартатаминотрансферазы 
и аланинаминотрансферазы. Наиболее выраженные различия в показателях по отношению к контролю 
выявлено у животных с ожирением в сочетании с йододефицитом.

Ключевые слова: ожирение, йододефицит, перекисное окисление липидов и белков.
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Biochemical Markers of Free Radical Oxidation and Lipid Exchange 
in Rats with Obesity, Iodine Defficiency and Obesity in Combination with Iodine Defficiency
Hlozhyk I. Z.
Abstract. The purpose of the study was the content of lipid and protein peroxidation products, lipid spec-

trum parameters and the level of aminotransferases in obese, iodine deficient and obese rats in combination 
with iodine deficiency.
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Materials and methods. The study was performed on 45 white nonlinear rats weighing 120-180 g, which 
were divided into three experimental groups: obese rats (1st experimental group, n = 15), iodine-deficient ani-
mals (2nd experimental group), obese animals in combined with iodine deficiency (3rd experimental group, n = 
15). The control group consisted of 15 intact rats. The content of products of lipid peroxidation and oxidative 
modification of proteins was determined in the blood and liver tissue of rats. Blood lipid spectrum was as-
sessed by serum levels of triacylglycerols, total cholesterol, high-density lipoproteins and low-density lipopro-
teins, followed by calculation of the atherogenic factor. The activity of aspartate aminotransferase and alanine 
aminotransferase was determined in the blood.

Results and discussion. It was found that in the liver tissue of rats and blood of experimental groups the 
content of lipid hydroperoxides and active products that react with thiobarbituric acid increases, which indi-
cates the activation of lipoperoxidation processes. A variety of changes in protein peroxidation in both blood 
serum and liver tissue of animals of experimental groups was revealed. Regarding the lipid spectrum, the most 
pronounced differences in the indicators in relation to the control were found in obese animals in combination 
with iodine deficiency. In this group of animals, cholesterol was increased by 65% in reference to control, 
triacylglycerol content increased by 52%, low-density lipoprotein exceeded control by 60%, and high-density 
lipoprotein decreased by 61% in reference to control. The highest activity of aspartate aminotransferase was 
found in the group of animals with iodine deficiency, and alanine aminotransferase – in the group of obese 
animals.

Conclusion. In the blood and liver tissue of rats with obesity, iodine deficiency and obesity in combination 
with iodine deficiency increases the content of products of free radical oxidation. The content of cholesterol, tri-
acylglycerols, low-density lipoproteins increases in the blood, the content of high-density lipoproteins decreas-
es, the activity of aspartate aminotransferase and alanine aminotransferase increases. The most pronounced 
differences in the indicators in reference to the control were found in obese animals in combination with iodine 
deficiency.

Keywords: obesity, iodine deficiency, lipid and protein peroxidation.
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