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Резюме. Мета: вивчити стан прооксидантної та антиоксидантної систем крові у білих щурів при експе-

риментальному цукровому діабеті. 
Матеріали і методи. Модель цукрового діабету відтворювали шляхом внутрішньоочеревинного вве-

дення білим щурам стрептозотоцину фірми «Sigma» (США), розведеного в 0,1 М цитратному буфері з рН 4,5, з 
розрахунку 60 мг/кг маси  тіла. Контрольній групі тварин внутрішньоочеревинно вводили еквівалентну дозу 0,1 
М цитратного буферного розчину з рН 4,5. У сироватці крові визначали вміст дієнових кон’югатів, активність 
каталази через 14, 28, 42 і 70 діб після ін’єкції стрептозотоцину. 

Результати. Біохімічні дослідження сироватки крові показали, що у тварин з цукровим діабетом спосте-
рігається підвищення рівня дієнових кон’югатів на всіх етапах експерименту: через 14 діб на 31,8%, через 28 діб 
на 104,4%, через 42 доби на 112,5% і через 70 діб на 125,4%. Водночас у сироватці зростала активність каталази. 
Зокрема через 14 діб концентрація цього ензиму була підвищена на 46,6 %. Через 28 діб експерименту визнача-
лося подальше збільшення каталазної активності на 74,8%. Зі збільшенням терміну дослідження (42 доби) акти-
вність каталази зросла на 29,3%. Через 70 діб дослідження відзначалося зменшення каталазної активності на 
28,1% порівняно з показником контрольної групи тварин. 

Висновки. Експериментальний цукровий діабет протягом усього періоду дослідження супроводжується 
інтенсифікацією процесів ліпопероксидації, що проявляється достовірним підвищенням у сироватці крові вмісту 
дієнових кон’югатів. На тлі розвитку цукрового діабету у сироватці крові відзначається виснаження ферментної 
ланки антиоксидантної системи, про що свідчить зменшення каталазної активності, яка особливо виражена на 
70-ту добу експерименту. 

 
Ключові слова: стрептозотоцин-індукований діабет, дієнові кон’югати, каталаза. 

 
Вступ і обґрунтування дослідження. Сього-

дні захворюваність на цукровий діабет (ЦД) є великою 
соціальною і медичною проблемою [1, 2, 3]. Відпо-
відно до даних Міжнародної Діабетичної Федерації 
(IDF) кількість хворих на цукровий діабет у всьому 
світі зросте до 629 мільйонів до 2045 року [4]. 

Дослідженнями останніх років доведено, що 
ЦД супроводжується посиленням процесів вільнора-
дикального окиснення на тлі пригнічення функціона-
льних можливостей антиоксидантного захисту [5]. По-
рушення процесів вільнорадикального окиснення ліпі-
дів та ослаблення антиоксидантного захисту є однією 
з важливих ланок патогенезу багатьох захворювань, 
зокрема й ЦД [6, 7, 8]. Надмірна кількість вільних ра-
дикалів спричиняє розвиток ендотеліальної дисфунк-
ції, яка супроводжується мікрогемоциркуляторними 
порушеннями. Це зі свого боку призводить до дисба-
лансу в системі «вільнорадикальні реакції – антиокси-
дантна активність» і проявляється посиленням дистро-
фічно-деструктивних процесів на клітинному рівні [9, 
10]. Відомо, що первинними продуктами перекисного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) є дієнові кон’югати (ДК) – 
результат окиснення поліненасичених вищих жирних 
кислот на стадії утворення та реалізації вільних ради-
калів, які мають ушкоджувальний вплив на ліпіди, бі-
лки, ферменти. Продукти ПОЛ є мембранотоксичні, 
вони деформують мембрани клітин, порушують їхню 

осмотичну резистентність і електричний потенціал, 
денатурують білки, пошкоджують амінокислоти, 
сприяють деградації макромолекул сполучної тканини 
[2, 11]. 

За умов активації процесів ПОЛ, велике зна-
чення має функціональна активність внутрішньоклі-
тинних захисних систем, до яких належить антиокси-
дантна система (АОС), яка становить сукупність захи-
сних механізмів клітин, тканин, органів та систем, на-
правлених на збереження і підтримку гомеостазу в ор-
ганізмі [6, 11, 12]. АОС представлена комплексом фе-
рментних і неферментних антиоксидантів. До складу 
ферментної ланки належать каталази, супероксиддис-
мутаза, глутатіонпероксидаза. Ключовим ферментом 
АОС є каталаза, яка відноситься до першої лінії захи-
сту від активних форм кисню і локалізована перева-
жно в пероксисомах клітини [11, 12]. У зв’язку з цим 
вивчення динаміки прооксидантно-антиоксидантного 
статусу при ЦД дозволить патогенетично обґрунто-
вано здійснювати заходи корекції. 

Мета дослідження. Вивчити стан прооксида-
нтно-антиоксидантної систем крові у білих щурів при 
експериментальному цукровому діабеті. 

Матеріали і методи. Експерименти виконані 
на 88-ми білих щурах-самцях лінії Вістар масою 170-
210 г, яких утримували на стандартному харчовому 
раціоні з вільним доступом до води. Тварини були 
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розділені на три групи: 1 – інтактна (n=10); 2 – контро-
льна (n=40); 3 – експериментальна (n=38) з моделлю 
цукрового діабету, який відтворювали шляхом внутрі-
шньоочеревинного введення стрептозотоцину фірми 
«Sigma» (США), розведеного в 0,1 М цитратному бу-
фері з рН 4,5 з розрахунку 60 мг/кг маси  тіла. Контро-
льній групі тварин внутрішньоочеревинно вводили ек-
вівалентну дозу 0,1 М цитратного буферного розчину 
з рН 4,5.  

Утримання тварин та дослідження проводи-
лися відповідно до положень «Європейської конвенції 
про захист хребетних тварин, які використовуються 
для експериментів та інших наукових цілей» (Страс-
бург, 1986), Закону України «Про захист тварин від 
жорстокого поводження» (2006), «Загальних етичних 
принципів експериментів на тваринах», ухвалених 
П’ятим національним конгресом з біоетики (Київ, 
2013).  

Усі дослідження здійснювались під тіопентал-
натрієвим знеболенням із розрахунку 60 мг/кг ваги. За-
бір крові для біохімічного дослідження проводили че-
рез 14, 28, 42 і 70 діб після ін’єкції стрептозотоцину. 
Вміст ДК визначали за методом [13], каталази – за ме-
тодом [14]. 

При проведенні статистичної обробки отри-
маних результатів була використана програма 
STATISTICA 10. З допомогою можливостей описової 
статистики усі отримані в дослідженні кількісні дані 

спочатку перевірили на тип їх розподілу за тестом Ша-
піро-Уїлка. Оскільки абсолютна більшість цих даних 
відповідала нормальному закону Гауса, для описання 
центральної тенденції обрано середнє арифметичне ± 
стандартна похибка (М±m), а для оцінки достовірності 
відмінностей отриманих результатів у групах порів-
няння (дослідна і контрольна) та перевірки нульової 
гіпотези – параметричний t-тест (критерій Стьюде-
нта). Для оцінки достовірності змін даних у динаміці 
(14, 28, 42, 70 діб) усередині кожної з груп порівняння 
застосували непараметричний метод для трьох і бі-
льше груп порівняння – дисперсійний аналіз Фрідмана 
та коефіцієнт конкордантності Кендала (Friedman 
ANOVA and Kenall Coef. оf Concordance). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведені нами біохімічні дослідження сироватки 
крові показали, що у тварин з ЦД відзначається підви-
щення рівня ДК, порівняно з аналогічними показни-
ками у групі контрольних тварин, на всіх етапах екс-
перименту (табл. 1, рис. 1). Зокрема було встановлено 
достовірне збільшення вмісту ДК у сироватці крові на 
31,8% (р˂0,001) через 14 діб після моделювання ЦД. 
На цей термін дослідження спостерігалася активація 
антиоксидантної системи, про що свідчить підви-
щення у сироватці крові концентрації каталази на 
46,6% (р˂0,001) порівняно з показником контрольної 
групи тварин (табл. 2, рис. 2).  

 

Таблиця 1 
Вміст ДК (у.о.) у сироватці крові білих щурів при експериментальному цукровому діабеті 

Група 14 діб 28 діб 42 доби 70 діб р2 М ±m М ±m М ±m М ±m 
Дослід 0,236* 0,002 0,372* 0,008 0,391* 0,005 0,408* 0,009 <0,001 
Контроль 0,179 0,002 0,182 0,001 0,184 0,001 0,181 0,001 >0,05 
р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 х 
Інтактні 0,183±0,01  

Примітка: р1 – достовірність різниці даних дослідної і контрольної груп. 
р2 – достовірність даних всередині групи в динаміці. 
* – достовірність різниці даних порівняно з інтактною групою. 

 
Таблиця 2  

Активність каталази (мгН2О2 /мл) у сироватці крові білих щурів при експериментальному  
цукровому діабеті 

Група 14 діб 28 діб 42 доби 70 діб р2 М ±m М ±m М ±m М ±m 
Дослід 9,22* 0,08 10,80* 0,14 8,17* 0,15 4,41* 0,10 <0,01 
Контроль 6,29 0,10 6,18 0,10 6,32 0,11 6,13 0,09 >0,05 
р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 х 
Інтактні 6,24±0,08  

Примітка:  р1 – достовірність різниці даних дослідної і контрольної груп. 
р2 – достовірність даних всередині групи в динаміці. 
* – достовірність різниці даних порівняно з інтактною групою. 
 
Через 28 діб експерименту визначалося пода-

льше збільшення концентрації ДК на 104,4% (р˂0,001) 
порівняно з аналогічним показником у групі контро-
льних тварин. Необхідно зазначити, що у цей період 
дослідження (28 діб) у сироватці крові щурів дослідної 

групи встановлено найвищий рівень каталазної актив-
ності. Величина досліджуваного ензиму була на 74,8% 
(р˂0,001) більшою порівняно з показником контроль-
ної групи тварин і на 28,2% більшою порівняно з по-
переднім етапом експерименту.  
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Рис. 1. Динаміка вмісту ДК (у.о.) у сироватці крові білих щурів при експериментальному цукро-

вому діабеті. 
 

 
 
Рис. 2. Динаміка активності каталази (мг Н2О2 /мл) у сироватці крові білих щурів при експериме-

нтальному цукровому діабеті. 
 

Зі збільшенням терміну дослідження (42 доби) 
рівень первинних продуктів перекисного окиснення 
ліпідів у сироватці крові достовірно зростав і переви-
щував величину цього показника контрольної групи 
тварин на 112,5% (р˂0,001). Водночас активність ката-
лази сироватки крові зросла на 29,3% (р˂0,01) щодо 
показника контрольної групи тварин. Проте порівняно 
з попереднім етапом експерименту активність ката-
лази у сироватці крові зменшилася на 45,5%. Вивчення 
вмісту ДК у сироватці крові через 70 діб в умовах змо-
дельованого ЦД показало подальше зростання даного 
ензиму. Так, рівень цього показника збільшувався і пе-
ревищував величину контролю на 125,4% (р˂0,001). 

Водночас спостерігалося зменшення активності ката-
лази на 28,1% (р˂0,01) у сироватці крові порівняно з 
показником контрольної групи тварин. 

Результати наших біохімічних досліджень си-
роватки крові свідчать про дисбаланс у рівновазі між 
процесами перекисного окиснення ліпідів і системою 
антиоксидантного захисту. Встановлено, що в умовах 
змодельованого ЦД спостерігається активація проце-
сів ліпопероксидації протягом усього періоду спосте-
реження, про що свідчить збільшення рівня у сирова-
тці крові дієнових кон’югатів. На інтенсифікацію про-
цесів вільнорадикального окиснення ліпідів при ЦД 
вказують і ряд інших дослідників [5, 7, 15]. Також 
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виявилися порушення в системі антиоксидантного за-
хисту, яка у нормі контролює і обмежує активність 
процесів ПОЛ. До основних ензимів ферментної ланки 
АОС належить каталаза. Згідно з результатами наших 
досліджень у тварин із цукровим діабетом вміст ката-
лази у сироватці крові зростав на 46,6%, 74,8% і 29,3% 
відповідно на 14, 28 і 42 доби дослідження. Найбільш 
інтенсивний приріст активності каталази спостеріга-
вся на 28-му добу експерименту. Імовірно, таке компе-
нсаторне підвищення активності каталази в сироватці 
крові обумовлено інтенсифікацією процесів ліпоперо-
ксидації. Водночас дослідження активності каталази 
на 70-ту добу експерименту показало зменшення 
цього ендогенного ензиму антиоксидантного захисту 
в сироватці крові на 28,1% (р˂0,01) щодо показника 
контрольної групи тварин. 

Як свідчать отримані результати, зменшення 
каталазної активності вказує на виснаження ключових 
компонентів ензимної ланки антиоксидантної сис-
теми.  

На зміни аналогічного характеру вказують і 
ряд інших дослідників при дії ендогенних факторів [6, 
7]. 

Висновки. Експериментальний цукровий діа-
бет протягом усього періоду дослідження супрово-
джується інтенсифікацією процесів ліпопероксидації, 
що проявляється достовірним підвищенням у сирова-
тці крові вмісту дієнових кон’югатів. На тлі розвитку 
цукрового діабету у сироватці крові відзначається ви-
снаження ферментної ланки антиоксидантної системи, 
про що свідчить зменшення каталазної активності, яка 
особливо виражена на 70-ту добу експерименту. 
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Abstract. Aim of the research: to study the state 

of prooxidant-antioxidant blood systems in white rats with 
experimental diabetes mellitus.  Recent researches have 
shown that one of the important links in the pathogenesis 
of diabetes is a violation of the processes of free radical 
oxidation of lipids and weakening of antioxidant defenses. 
It is known that the primary products of lipid peroxidation 
are diene conjugates - the result of oxidation of 
polyunsaturated higher fatty acids at the stage of formation 
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and realization of free radicals that have a damaging effect 
on lipids, proteins and enzymes. Under the conditions of 
lipid peroxidation processes activation, the functional 
activity of intracellular defense systems is the great 
importance, which includes the antioxidant system - a 
complex of enzymatic and non-enzymatic antioxidants. 
The key enzyme of the antioxidant system is catalase, 
which belongs to the first line of defense against reactive 
oxygen species. Therefore, the study of the dynamics of 
prooxidant-antioxidant status in experimental diabetes will 
be able to provide pathogenetically justified corrective 
measures. 

Materials and methods. The experiments were 
performed on 88 white male Wistar rats weighing 170-210 
g, that were kept on a standard diet with free access to wa-
ter. Animals were divided into three groups: 1 - intact (n = 
10); 2 - control (n = 40); 3 - experimental (n = 38) with a 
model of diabetes mellitus, which was reproduced by in-
traperitoneal injection of streptozotocin by “Sigma" com-
pany (USA), diluted in 0.1 M citrate buffer with a pH of 
4.5, at a rate of 60 mg / kg body weight. The control group 
of animals received an intraperitoneal injection with an 
equivalent dose of 0.1 M citrate buffer solution with a pH 
of 4.5. 

Serum levels of diene conjugates and catalase ac-
tivity were measured on 14th, 28th, 42nd and 70th day af-
ter streptozotocin injection. 

Results. The conducted biochemical analysis 
showed that 14 days after diabetes modeling there was an 
increase in serum of diene conjugates levels by 31.8% 
(p˂0.001) and catalase concentration by 46.6% (p˂0.001) 
relative to the control group of animals.  After 28 days of 
the experiment, a further increase in the concentration of 
diene conjugates by 104.4% (p˂0.001) and catalase activ-
ity by 74.8% (p˂0.001) was determined, compared to the 
control group of animals.  With increasing study time (42 
days), the level of primary products of lipid peroxidation 
in serum increased by 112.5% (p˂0,001).  The activity of 
serum catalase was increased by 29.3% (p˂0.01). After 70 
days, the level of diene conjugates increased and exceeded 
the control value by 125.4% (p˂0.001). At the same time, 
there was a decrease in catalase activity by 28.1% (p˂0.01) 
in serum compared to the control group of animals. 

Conclusions. Experimental diabetes mellitus is 
accompanied by an intensification of lipoperoxidation pro-
cesses throughout the study period, which is manifested by 
a significant increase in serum levels of diene conjugates. 
On the background of diabetes mellitus development there 
is depletion of the enzymatic link of the antioxidant system 
in the serum, as evidenced by a reduction in catalase activ-
ity, which is especially expressed on the 70th day of the 
experiment. 

 
Keywords: streptozotocin-induced diabetes, 

diene conjugates, catalase. 
 
 

Стаття надійшла в редакцію 03.02.2022 р. 
Стаття прийнята до друку 14.03.2022 р. 

 
 
 
  


