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Резюме. Йододефіцитні стани та інсулінорезистентність – це патофізіологічні процеси, які зумовлюють розвиток комплексу 

захворювань та  порушень, тому детальне вивчення біохімічних механізмів їх виникнення та розвитку є надзвичайно актуальним. 

Метою цієї роботи було визначення  вмісту продуктів окисної модифікації білків, показників ліпідного спектру та рівня амінотран-

сфераз у щурів з інсулінорезистентністю, йододефіцитом та інсулінорезистентністю у поєднанні з йододефіцитом. У крові та гепа-

тоцитах щурів визначали вміст продуктів окисної модифікації білків. У крові визначали вміст триацилгліцеролів, загального холес-

теролу, ліпопротеїдів низької щільності та ліпопротеїдів високої щільності, активність аспартатамінотрансферази та аланінамінот-

рансферази.  

Встановлено, що у крові та гепатоцитах щурів з інсулінорезистентністю, йододефіцитом та інсулінорезистентністю у поєд-

нанні з йододефіцитом зростає рівень продуктів ОМБ. У крові тварин трьох дослідних груп зростає активність аспартатамінотран-

сферази та аланінамінотрансферази, вміст холестеролу, триацилгліцеролів, ЛПНЩ,  знижується вміст ЛПВЩ.   

Ключові слова: амінотрансферази, триацилгліцерол, окисна модифікація білків. 
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Abstract. Relevance of the topic – according to modern ideas, insulin resistance and iodine deficiency are deep pathophysiological 

processes that trigger a cascade of pathological reactions and lead to the formation of a complex of disorders and diseases, so a thorough 

study of the fundamental mechanisms of their occurrence and development is extremely important. 

The purpose of the study was the content of protein peroxidation products, lipid spectrum parameters and the level of aminotransferas-

es in rats with insulin resistance, iodine deficiency, and insulin resistance in combination with iodine deficiency. 

Material and methods. The study was performed on 45 white nonlinear rats weighing 120–180 g, which were divided into three exper-

imental groups: rats with insulin resistance (1st experimental group, n = 15), animals with iodine deficiency (2nd experimental group), ani-

mals with insulin resistance in combined with iodine deficiency (3rd experimental group, n = 15). The control group consisted of 15 intact 

rats. The content of oxidative protein modification products in the blood and liver tissue of rats was determined. Blood lipid spectrum was 

assessed by serum levels of triacylglycerols, total cholesterol, high-density lipoproteins and low-density lipoproteins, followed by calculation 

of the atherogenic factor. The activity of aspartate aminotransferase and alanine aminotransferase was determined in the blood. 
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Results. It was found that the content of products of oxidative modification of proteins in the liver and blood tissue of animals of ex-

perimental groups increases. The most pronounced differences in the parameters of the lipid spectrum in relation to the control were found in 

animals with insulin resistance in combination with iodine deficiency. In animals of this group, the level of cholesterol was twice the control, 

the content of triacylglycerols increased by 60.32 % compared to the control, the content of low-density lipoproteins exceeded the control by 

2.2 times, and high-density lipoproteins decreased relative to the control by 75.74 % . Aspartate aminotransferase and alanine aminotransfer-

ase activity in animals of this experimental group exceeded the control by 75 % and 78 %, respectively. 

Conclusions. In the blood and liver tissue of rats with insulin resistance, iodine deficiency, and insulin resistance in combination with 

iodine deficiency, the content of free radical oxidation products increases. The content of cholesterol, triacylglycerols, low-density lipopro-

teins increases in the blood, the content of high-density lipoproteins decreases, the activity of aspartate aminotransferase and alanine ami-

notransferase increases. The most pronounced differences in the indicators in relation to the control were found in animals with insulin re-

sistance in combination with iodine deficiency. 

Key words: aminotransferases, triacylglycerol, oxidative modification of proteins. 

 

ЗВ’ЯЗОК РОБОТИ З НАУКОВИМИ ПРОГРА-

МАМИ, ПЛАНАМИ, ТЕМАМИ  
 

Робота є частиною планової науково-дослідної 
роботи кафедри фізіології Івано-Франківського на-
ціонального медичного університету на тему «Ме-
таболічні основи впливу есенціальних мікроелемен-
тів на забезпечення структурного і функціонального 
гомеостазу щитоподібної залози», № державної 
реєстрації 0111U000871. 

 

ВСТУП  
 

Порушення тиреоїдного гомеостазу, зумовле-
ного йододефіцитом, негативно впливає на структу-
рно-функціональні особливості певних органів та 
систем [1,2]. Зокрема, при субклінічному гіпотирео-
зі підвищується інсулінорезистентність, яка призво-
дить до порушення транспорту інсуліну [3,4]. Тер-
міном «інсулінорезистентність» називають резисте-
нтність (нечутливість) щодо утилізації глюкози. 
Вона має вплив на мінеральний обмін та вегетатив-
ну нервову систему. Гіперінсулінемія, що виконує 
компенсаторну функцію для підтримання нормоглі-
кемії, водночас має пошкоджувальний характер. 
Існує припущення, що інсулін може змінювати ак-
тивність ензиматичних антиоксидантів у клітинах, а 
недостатність інсуліну може бути причиною змін 
антиоксидантного статусу організму [5, 6, 7]. Відо-
мо багато патологічних станів, які включають інсу-
лінорезистентість. Зокрема, патогенез гіпотиреозу 
ґрунтується на розвитку інсулінорезистентності [8, 
9, 10]. 

Йододефіцитні стани та інсулінорезистентність 
– це патофізіологічні процеси, які зумовлюють роз-
виток комплексу захворювань і  порушень, тому де-
тальне вивчення біохімічних механізмів їх виник-
нення та розвитку є надзвичайно актуальним.  

Мета дослідження. Визначити вміст продуктів 
окисної модифікації  білків, рівень показників ліпід-
ного спектру та активність амінотрансфераз у щурів 
з інсулінорезистентністю, йододефіцитом та інсулі-
норезистентністю у поєднанні з йододефіцитом. 
 
МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ  

 
Дослідження проведено на 45 білих нелінійних 

щурах масою 120–180 г, яких розділили на три дос-
лідні групи: щури з інсулінорезистентністю (Ір)      
(1-ша дослідна група, n=15), тварини з йододефіци-
том (Йд) (2-га дослідна група), тварини з інсуліноре-
зистентністю у поєднанні з йододефіцитом (Ір + Йд) 

(3-я дослідна група, n=15). Розвиток набутої  Ір у 
дослідних тварин відтворювали шляхом додавання 
до питної води 10% розчину фруктози впродовж 
8 тижнів. Розвиток йододефіциту моделювали за 
допомогою спеціальної дієти. Контрольну групу 
складали 15 інтактних щурів.  

Утримання тварин та експерименти проводи-
лися відповідно до положень «Європейської конве-
нції про захист хребетних тварин, які використову-
ються для експериментів та інших наукових цілей» 
(Страсбург, 2005), Закону України «Про захист тва-
рин від жорстокого поводження» (2006, ст. 26), «За-
гальних етичних принципів експериментів на твари-
нах», ухвалених П’ятим національним конгресом з 
біоетики (Київ, 2013). 

Евтаназію здійснювали шляхом декапітації під 
кетаміновим наркозом (100 мг/кг маси тіла). У крові 
та тканині печінки визначали кількість продуктів 
окисної модифікації білків (ОМБ) шляхом спектро-
фотометрії на спектрофотометрії SPECORD M 40 
(Німеччина) [11]. Ліпідний спектр крові оцінювали 
за вмістом у сироватці крові триацилгліцеридів, 
загального холестерину (ЗХС), ліпопротеїдів висо-
кої (ЛПВЩ) та низької (ЛПНЩ) щільності з наступ-
ним обчисленням коефіцієнта атерогенності (КА). 
Уміст ЗХС, ЛПНЩ, ЛПВЩ, ТАГ визначали з вико-
ристанням стандартних наборів ТОВ НВП «Філісіт-
Діагностика» (Дніпропетровськ, Україна) на спект-
рофотометрі LV/VIS ULAB (модель 108/108 UV, 
Китай). 

Для оцінки ураження клітин печінки, проник-
ливості мембран гепатоцитів (розвитку цитолізу) 
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 Райтмана-
Френкеля з використанням стандартних реактивів 
(«Філісіт-Діагностика», Дніпропетровськ, Україна). 

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

 
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 
За результатами досліджень установлено, що в 

сироватці крові та тканині печінки щурів дослідних 
груп зростає вміст продуктів окисної модифікації 
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білків, що зумовлено активацією процесів ПОБ 
(табл. 1). У сироватці крові тварин з інсулінорезис-
тентністю Е356 перевищував контроль на 45,42 % 
(Р<0,05), Е 370 – на 17,70 % (Р<0,05), Е430 на 
10,74%, Е530 на 35,71% відповідно. У тварин з йо-
додефіцитом рівень Е356 був нижчий щодо контро-
лю на 15,7 % (Р<0,05),  рівень Е 370 знизився на  
26,3 %, а значення показників Е430 та Е 370 вірогід-
но не відрізнялись від показників тварин контроль-
ної групи. У групі тварин  з інсулінорезистентністю 
у поєднанні з йододефіцитом  Е356 перевищував 
контроль на 34,64 % (Р<0,05), Е 370 на 40,33 %, 
Е430 – на 18,18 %, Е530 на 50 % відповідно.  

У гепатоцитах тварин з інсулінорезистентністю 

рівень фракції Е356 зріс на 30,77 % (Р<0,05), Е370 – 

на 37,21 %, Е430 перевищував контроль на 64,52 %, 

а Е530 у два рази перевищував відповідний показ-

ник контрольної групи. У тварин другої дослідної 

групи рівень фракції Е356 вірогідно не відрізнявся 

від контролю, Е370 перевищував контроль на    

13,98 %, Е430 був вищий від контролю на 25,9 %, 

Е530 – на 60 %. У тварин 3-ї дослідної групи рівень 

Е356 перевищував контроль на 51,28 % (Р<0,05), 

Е370 – на 60,46 %, Е430 на 48,39 % зріс порівняно з 

показником контрольної групи, Е530 перевищив 

контроль на 80 %.  

Таблиця 1  

Окиснювальна модифікація білків (опт. од./г білка) у сироватці крові та тканині печінки  

у щурів (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 інсуліно-

резистентністю (1-а дослідна 

група) 4,45 ± 0,52* 3,59 ± 0,45 1,34± 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 інсуліно- 

резистентністю 

у поєднанні з йододефіцитом 

(3-я дослідна група) 4,12 ± 0,30 4,28 ± 0,26 * 1,43 ± 0,11 0,21 ± 0,02* 

 Печінка 

Контроль  

(інтактні тварини) 0,39 ± 0,1  0,43 ± 0,06  0,31± 0,08  0,05 ± 0,005 

Тварини з інсулінорезистентні-

стю (1-а дослідна група) 0,51 ± 0,09  0,59 ±0,08  0,51 ±0,09* 0,11 ± 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 інсуліно- 

резистентністю  

у поєднанні з йододефіцитом  

(3-я дослідна група) 0,59 ± 0,06 *  0,69 ± 0,03 *  0,46 ± 0,03*  0,09 ± 0,001* 

 

У групі тварин з інсулінорезистентністю рівень 

холестеролу зріс на 71,53 % стосовно контролю, 

рівень ТАГ зріс на 55,6 %, ЛПНЩ перевищували 

контроль у 2,2 раза, а рівень ЛПВЩ знизився порів-

няно з контролем на 79,41 % (табл. 2). Активність 

АсАТ у групі тварин з інсулінорезистентністю пере-

вищувала контроль на 71 %, активність АлАТ у 

тварин цієї групи перевищувала даний показник 

контрольної групи та 76 %.  

У тварин 2-ї  дослідної групи рівень холестеро-

лу  був вищий порівняно з контролем на 42 %, рі-

вень триацилгліцеролів перевищував контроль на  

48 %, вміст ЛПНЩ був вищий порівняно з контро-

лем на 54 %, а рівень ЛПВЩ був нижчим порівняно 

з контролем на 59 %. У тварин цієї дослідної групи 

активність АсАТ перевищувала контроль на 73 %, а 

активність АлАТ на 70 % відповідно. 

У тварин третьої дослідної групи рівень холес-

теролу перевищував контроль у два рази, вміст ТАГ 

був вищим порівняно з контролем на 60,32 %, 

ЛПНЩ у 2,2 раза перевищували даний показник 

контрольної групи, ЛПВЩ були нижчими стосовно 

контролю на 75,74 %. Активність АсАТ на 75 % 

перевищувала контроль, активність АлАТ – на 78 %.  

Таблиця 2  

Зміни окремих біохімічних показників у крові щурів при ожирінні, йододефіциті та ожирінні  

у поєднанні з йододефіцитом (М±m, n=15) 

Показники Контроль Інсуліно-резистентність Йододефіцит Інсуліно-резистентність  

+ йододефіцит 

Холестерол, ммоль/л 1,37±0,16 2,35±0,38* 1,95±0,19 2,76±0,78* 

Триацилгліцериди, ммоль/л 0,63±0,16 0,98±0,32* 0,93±0,35 1,01±0,36* 

ЛПВЩ, г/л 1,36±0,12 0,28±0,09* 1,15±0,10 0,33±0,09* 

ЛПНЩ, г/л 0,35±0,03 0,75±0,05* 0,54±0,04 0,78±0,06* 
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ОБГОВОРЕННЯ 

 
Інсулінорезистентність та йододефіцитні стани є 

досить потужними чинниками процесів кисневозалеж-
ного метаболізму у клітинах тканини печінки щурів 
[12]. У крові та гепатоцитах тварин з інсулінорезистен-
тністю та інсулінорезистентністю у поєднанні з йодо-
дефіцитом виявлено збільшення вмісту продуктів 
окисної модифікації білків. У тварин  2-ї дослідної 
групи спостерігаємо незначне зниження показників 
Е356 та Е370, а рівень Е430 та Е530 вірогідно не відрі-
зняється від контролю. Як відомо з літературних дже-
рел,  інтенсифікація процесів перекисного окиснення є 
інформаційним сигналом про пошкодження гепатоци-
тів, зумовлене розвитком патологічних процесів і ме-
таболічні зміни тісно пов’язані з розвитком структур-
них змін у гепатоцитах тварин [13, 14]. 

На розвиток порушень метаболізму гепатоцитів 
вказує збільшення вміcту ЛПНЩ та зниження 
вміcту ЛПВЩ  у cироватці крові дослідних тварин 
на тлі збільшення вміcту триацилгліцеролів та під-
вищення активності в крові таких ензимів, як АлАТ 
та АсАТ [14, 15]. Найбільшу різницю виявлено між  
показниками 3-ї дослідної групи та контролем. 
 

ВИСНОВКИ  

 
У крові та гепатоцитах щурів з інсулінорезис-

тентністю, йододефіцитом та інсулінорезистентні-
стю у поєднанні з йододефіцитом зростає рівень 
продуктів ОМБ. У крові тварин трьох дослідних 
груп зростає активність аспартатамінотрансферази 
та аланінамінотрансферази, вміст холестеролу, три-
ацилгліцеролів, ЛПНЩ, знижується вміст ЛПВЩ.  

Перспективою подальших досліджень є пог-
либлене дослідження біохімічних механізмів виник-
нення та розвитку даних патологій.  
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