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ЗМІНИ ІНТЕНСИВНОСТІ ПЕРОКСИДАЦІЇ БІЛКІВ І ЛІПІДІВ У М’ЯЗОВІЙ І ЖИРОВІЙ 
ТКАНИНАХ, ПРО-/АНТИОКСИДАНТНОГО ПОТЕНЦІАЛУ СИРОВАТКИ КРОВІ У ЩУРІВ 
ІЗ ДЕФІЦИТОМ ЦИНКУ, ЙОДУ ТА ВИСОКОКАЛОРІЙНИМ НАВАНТАЖЕННЯМ 

І. В. Василишин, Н. М. Воронич-Семченко
Івано-Франківський національний медичний університет, м. Івано-Франківськ, Україна

Мета дослідження – вивчити інтенсивність процесів окисної модифікації білків 
та перекисного окиснення ліпідів у сироватці крові, м’язовій і жировій тканинах, 
антиоксидантний потенціал сироватки крові у щурів із дефіцитом йоду й цинку 
та за умов високовуглеводної й високожирової дієт.
Матеріали і методи. Дослідження виконували на нелінійних білих статевозрілих 
щурах (самцях), які перебували на стандартному раціоні віварію, цинк- та 
йододефіцитній, високофруктозній і високожировій дієтах упродовж 8-ми 
тижнів. Уміст продуктів окисної модифікації білків і ліпопероксидації (дієнових 
кон’югатів і продуктів, що реагують на тіобарбітурову кислоту) досліджували 
у сироватці крові, гомогенатах м’язів стегна й гомілки та вісцерального жиру.
Результати. Встановлено активацію процесів окисної модифікації білків 
у скелетних м’язах і сироватці крові (найвагомішу за умов високожирової дієти), 
у жировій тканині (найінтенсивнішу у тварин із дефіцитом цинку та йоду) щодо 
контролю. Суттєве зростання продуктів перекисного окиснення ліпідів виявили 
у сироватці крові (на тлі високожирової дієти), у м’язах (за умов йодної депривації), 
у вісцеральному жирі (особливо за умов високожирової дієти) щодо даних у тварин, 
які перебували на стандартному харчовому раціоні та питному режимі віварію. 
Такі порушення оксидативних процесів спостерігали на тлі зниження активності 
супероксиддисмутази та активації каталази, зростання вмісту церулоплазміну 
в сироватці крові незалежно від дієти. Активність глутатіонпероксидази зростала 
за умов дефіциту цинку та висококалорійного вигодовування, проте пригнічувалась 
на тлі йодної депривації. Показник насичення трансферину залізом перевищував 
контрольні показники на тлі дефіциту цинку та йоду, високожирового вигодовування.
Висновки. За умов дефіциту цинку, йоду, висококалорійного вигодовування 
активуються оксидативні процеси у скелетних м’язах і вісцеральному жирі на 
тлі антиоксидантного дисбалансу сироватки крові (особливо за умов перебування 
тварин на високожировій дієті). Найвища інтенсивність окисної модифікації 
білків та перекисного окиснення ліпідів у скелетних м’язах – за умов високожирової 
дієти, у вісцеральному жирі – на тлі дефіциту цинку та йоду.

CHANGES IN THE INTENSITY OF PROTEIN AND LIPID PEROXIDATION 
IN MUSCLE AND ADIPOSE TISSUES, PRO-/ANTIOXIDANT POTENTIAL 
OF BLOOD SERUM IN RATS WITH ZINC AND IODINE DEFICIENCY 
AND HIGH-CALORIE DIET

 I. V. Vasylyshyn, N. M. Voronych- Semchenko
Ivano- Frankivsk National Medical University, Ivano- Frankivsk, Ukraine

The aim of the study – to determine the intensity of oxidative modifi cation processes of 
proteins and lipid peroxidation in the blood serum, muscle and adipose tissue, and the 
antioxidant potential of the blood serum in rats with iodine and zinc defi ciency, high-
carbohydrate and high-fat diets.
Materials and methods. The study was performed on outbred white mature rats (males) fed 
a standard vivarium diet, zinc- and iodine- defi cient, high-fructose and high-fat diets for 8 
weeks. The content of products of oxidative modifi cation of proteins and lipoperoxidation 
(diene conjugates and products that react to thiobarbituric acid) was investigated in the 
blood serum, thigh and lower leg muscle homogenates and visceral fat.
Results. The activation of oxidative modifi cation procesees of proteins in skeletal muscles 
and blood serum (most of all under high-fat diet), in adipose tissue (most intensively in 
animals with zinc and iodine defi ciency) was found compared to the control. A signifi cant 
increase in lipid peroxidation products was detected in blood serum (in the context of 
a high-fat diet), in muscles (under iodine deprivation), and in visceral fat (especially under 
high-fat diet) compared with the data from animals on a standard diet and drinking regimen 
in vivarium. Such disorders of oxidative processes were observed against the background 
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of a decrease in superoxide dismutase activity and catalase activation, an increase in serum 
ceruloplasmin content, regardless of diet. The activity of glutathione peroxidase increased 
under conditions of zinc defi ciency and high-calorie feeding, but was suppressed against the 
background of iodine deprivation. The iron saturation of transferrin exceeded the control 
values against the background of zinc and iodine defi ciency and high- fat feeding.
Conclusions. Under conditions of zinc and iodine defi ciency, high-calorie feeding, 
oxidative processes in skeletal muscles and visceral fat are activated against the 
background of antioxidant imbalance in blood serum (especially when animals are on 
a high-fat diet). The highest intensity of oxidative modifi cation of proteins and lipid 
peroxidation in skeletal muscles was observed under high-fat diet conditions, and in 
visceral fat – against the background of zinc and iodine defi ciency.

Вступ
Численні результати експериментальних і клінічних 

досліджень відображають механізми негативного 
впливу на здоров’я людини дефіциту біоелементів [1-5]. 
Не викликає сумнівів роль йоду й цинку у забезпеченні 
ендокринної функції щитоподібної та підшлункової 
залоз. Проте через поширеність цукрового діабету, 
метаболічного синдрому, тиреоїдної патології такі 
дослідження залишаються актуальними [2, 4, 6, 7]. 
До 2025 року ВООЗ прогнозує збільшення випадків 
цукрового діабету у понад 520 мільйонів людей, осіб 
із надмірною масою тіла – близько 1,7 млрд. у світі. 
У межах Європейської ініціативи ВООЗ з епіднагляду 
за ожирінням у дітей (COSI) у 2023 році започатковано 
реалізацію проєкту епідеміологічного дослідження 
надмірної маси тіла у школярів 1-2 класів України [8]. 
 Друге найнижче місце у регіоні ЮНІСЕФ Європи 
та Центральної Азії посідає йодний статус в Україні, 
а використання йодованої солі залишається найнижчим 
серед країн регіону, що мають національні дані [2, 7]. 
Поширеність дефіциту цинку коливається від 4,6 % до 
70 % у країнах Європи, близько 80 % у США, понад 16 % – 
в Україні [6, 9, 10]. На особливу увагу згадані ендокринні 
патології та мікроелементози заслуговують при 
дослідженні постковідного синдрому, що асоціюється, 
у першу чергу, з маніфестацією захворювань, які були 
в стадії ремісії. Цукровий діабет (вперше виявлений або 
його прогресування), тиреоїдна патологія та надниркова 
недостатність є доволі частими серед позалегеневих 
проявів SARS-CoV2-інфекції [11, 12].

Одним із механізмів розвитку метаболічних 
порушень за умов цукрового діабету, артеріальної 
гіпертензії, дисліпідемії, ожиріння (як компонентів 
метаболічного синдрому), тиреоїдної дисфункції є 
активація вільнорадикального окиснення білків та 
ліпідів [1, 4, 6, 13, 14]. На противагу деструктивному 
процесу пероксидації зазвичай активуються або ж 
пригнічуються антиоксидантні резерви організму, 
спрямовані на збереження гомеостазу [3, 4]. Дисбаланс 
про-/антиоксидантної рівноваги може виконувати 
роль тригера функціональних і структурних розладів 
окремих органів і фізіологічних систем.

Мета дослідження
Вивчити інтенсивність процесів окисної 

модифікації білків (ОМБ) та перекисного окиснення 
ліпідів (ПОЛ) у сироватці крові, м’язовій і жировій 
тканинах, антиоксидантного потенціалу сироватки 
крові щурів із дефіцитом йоду й цинку та за умов 
високовуглеводної й високожирової дієт. 

Матеріали та методи дослідження
Дослідження виконували на нелінійних білих 

статевозрілих щурах (самці масою 150-180 г), які 
були розділені на п’ять груп: 1-ша (n=12) – щури 
контрольної групи, які перебували на стандартному 
харчовому раціоні та питному режимі віварію, 2-га 
(n=12) – тварини, які отримували цинкдефіцитний 
раціон харчування [5], 3-тя (n=12) – тварини, які 
отримували дієту з обмеженим вмістом йоду [15], 4-та 
(n=12) – щури замість питної води отримували 10 % 
розчин фруктози [16], 5-та (n=12) – щури знаходились 
на раціоні з підвищеним вмістом жиру [17]. Тварин 
виводили з експерименту шляхом декапітації під 
кетаміновим наркозом (100 мг/кг маси тіла). Оксидативні 
процеси досліджували у скелетних м’язах (м’язи стегна 
та гомілки) і вісцеральному жирі. Для визначення 
інтенсивності процесів вільнорадикального окиснення 
білків шляхом спектрофотометрії у досліджуваних 
тканинах визначали рівень кетопохідних нейтрального 
характеру (при довжинах хвиль 356 та 370 нм), 
альдегідопохідних основного характеру (при довжинах 
хвиль 430 і 530 нм), що утворилися внаслідок реакції 
ОМБ. Рівень ПОЛ характеризували за вмістом 
дієнових кон’югатів (ДК) та продуктів, що реагують 
на тіобарбітурову кислоту (ТБК-АП). Антиоксидантну 
потужність сироватки крові оцінювали за 
активністю каталази, супероксиддисмутази (СОД), 
глутатіонпероксидази (ГП), насиченням трансферину 
залізом, вмістом церулоплазміну. Утримання, 
вигодовування та виведення тварин із експерименту 
проведенні з дотриманням засад етичних принципів 
експериментів на тваринах, ухвалених Першим 
Національним конгресом з біоетики (Київ, 2000), що 
узгоджуються з положеннями Європейської конвенції 
про захист хребетних тварин, які використовуються для 
експериментальних та інших наукових цілей.

Аналіз отриманих даних здійснювали за допомогою 
комп’ютерної програми Excel пакету Microsoft Offi  ce 
365 ProPlus, використовуючи t-критерій Стьюдента та 
вважаючи достовірним значення різниці при р<0,05.

Результати та їх обговорення
Отримані дані досліджень процесів ОМБ та 

ПОЛ у сироватці крові, м’язовій і жировій тканинах 
щурів відображають їх активацію за умов цинк- 
та йододефіциту, висококалорійного харчування 
(рис. 1). Привертає увагу найвищий рівень білкової 
пероксидації за умов високожирової дієти (зростання 
вмісту продуктів ОМБ у сироватці крові на 70,69 % – 
у 2,80 раза, р˂0,05, у скелетних м’язах – на 81,82 % – 
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у чотири рази, р˂0,05, у жировій тканині – на 62,50 % – 
у два рази, р˂0,01 щодо контролю) (рис. 1 а, в, д). Не 
менше суттєвими є зміни ОМБ за умов цинкдефіциту. 
Так, уміст продуктів ОМБ у сироватці крові тварин 
1-ї дослідної групи збільшився на 65,60 % – у 2,41 
раза (р˂0,01), у скелетних м’язах – на 36,36 % – 
у три рази (р˂0,05), у жировій тканині – на 87,50 % – 
у 2,20 раза (р˂0,05) щодо даних у інтактних тварин. 
Односпрямованими були зміни значень показників 

ОМБ у тварин 2-ї (за умов йододефіциту) та 3-ї (на тлі 
високовуглеводної дієти) груп. Зокрема, встановили 
зростання продуктів перекисної деструкції білків 
у сироватці крові 2-ї та 3-ї дослідних груп відповідно 
на 62,90 % – у 2,61 раза (р˂0,05) та на 62,07 % – у 2,23 
раза (р˂0,05), м’язової тканини – на 45,45 % – у три 
рази (р˂0,05) та на 54,55 % – у 3,30 раза (р˂0,05), 
жирової тканини – на 92,31 % – у 2,41 раза (р˂0,05) та 
на 43,75-80,02 % (р˂0,05) відповідно щодо контролю.
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Рис. 1. Вміст продуктів окисної модифікації білків (ОМБ) та ліпідної пероксидації (дієнових кон’югатів – ДК 
та продуктів, що реагують на тіобарбітурову кислоту – ТБК-АП) у сироватці крові (а, б), м’язовій (в, г) та 

жировій (д, е) тканинах щурів за умов цинк- та йододефіциту, високовуглеводної та високожирової дієт (M±m)
Примітки: р – достовірна різниця щодо аналогічних показників у тварин контрольної групи (* – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001)
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Зростання процесів перекисного окиснення 
білків є одним із ранніх маркерів оксидативного 
стресу, адже продукти ОМБ стабільніші порівняно 
з метаболітами ПОЛ, що швидко окиснюються під 
дією пероксидаз. Деструктуризація білкових молекул 
може зумовлювати пошкодження ДНК-апарату клітин, 
порушення процесів дихання та фосфорилювання 
в мітохондріях, блокування синтезу АТФ [6, 13, 14]. 
Суттєва модифікація білків служить сигналом для 
зміни метаболізму клітин. При цьому інтенсивність 
пероксидації білків відображає не тільки ступінь 
окиснювального ураження тканин, але й резервно- 
адаптаційні можливості організму [1, 3, 4, 15].

За досліджуваних умов також активувались 
процеси ліпідної пероксидації у тварин (див. рис. 1 б, 
г, е). При цьому вміст ДК і ТБК-АП у сироватці крові 
зростав на 63,33 % (р˂0,05) і 28,74 % (р˂0,05) за умов 
дефіциту цинку, на 36,67 % (р˂0,01) і 55,94 % (р˂0,05) 
при йододефіциті, у 2,05 раза (р˂0,001) і на 63,60 % 
(р˂0,01) на тлі високовуглеводного харчування та на 
73,33 % (р˂0,01) і 87,74 % (р˂0,01) при дієті з високим 
вмістом жирів щодо контролю. Уміст ДК і ТБК-АП 
перевищував значення в інтактних тварин у м’язовій 
тканині 2-ї дослідної групи відповідно на 84,78 % 
(р˂0,05) і 45,28 % (р˂0,05), 3-ї – на 95,65 % (р˂0,05) 
і у три рази (р˂0,001), 4-ї – на 73,91 % (р˂0,01) 
і 41,51 % (р˂0,05), 5-ї – у 2,22 раза (р˂0,001) і на 
69,81 % (р˂0,001). У жировій тканині рівень продуктів 
ПОЛ (ДК і ТБК-АП) 2-ї, 3-ї, 4-ї і 5-ї груп збільшувався 
відповідно у 2,33 раза (р˂0,05) і на 51,85 % (р˂0,001), 
у 2,08 раза (р˂0,05) і на 48,15 % (р˂0,01), на 75,00 % 
(р˂0,05) і 40,74 % (р˂0,05), на 83,33 % (р˂0,05) 
і 55,56 % (р˂0,01) щодо значень у інтактних тварин.

Руйнування молекул ліпідів, як наслідок 
активації процесів ПОЛ, призводить до кумуляції 
патологічних продуктів метаболізму, що 
зумовлює пошкодження структури мембран 
клітин, цитолізу і деструкції тканин, порушення 
діяльності дихального ланцюга та енергетичного 
метаболізму [6, 13, 14]. Одним із механізмів 
активації білкової та ліпідної пероксидації за 
досліджуваних умов може бути зростання цитокінів 
(у тому числі – на тлі гіпотиреоїдної дисфункції), 
порушення мікроциркуляції, розвиток гіпоксії, 
що є тригером надмірного утворення вільних 
радикалів, поглиблення тканинної гіпоксії, зокрема 
через розвиток ендотеліальної дисфункції та 
прогресування оксидативного стресу [1, 4, 13, 14].

Активацію процесів вільнорадикального 
окиснення білків та ліпідів спостерігали на тлі 
різноспрямованих змін компонентів антиоксидантної 
ферментативної системи (рис. 2). Дисбаланс 
антиоксидантного статусу тварин усіх дослідних 
груп відображає пригнічення СОД сироватки 
крові на 21,88-34,69 % (р˂0,05) на тлі активації 
каталази на 39,86-64,29 % (р˂0,01) щодо контролю. 
Активність глутатіонпероксидази зростала за умов 
дефіциту цинку та висококалорійного вигодовування 
(у 1,50 та майже у два рази відповідно, р˂0,01), проте 
знижувалась (на третину, р˂0,05) на тлі йододефіциту 
щодо значень у інтактних тварин. Насичення 
трансферину залізом перевищило значення у тварин, 
які перебували на стандартному харчовому раціоні, 
за умов дефіциту цинку (на 19,05 %, р˂0,05), йоду 
(на 11,93 %, р˂0,05) та за умов високожирової дієти 
(на 21,43 %, р˂0,05).
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Рис. 2. Активність антиксидантних ферментів сироватки крові (активність каталази, супероксиддисмуази, 
вміст церулоплазміну – а) насичення трансферину залізом, активність глутатіопероксидази – б) щурів за 

умов цинк- та йододефіциту, високовуглеводної та високожирової дієт (M±m)
Примітка: див. рис. 1.

Такі зміни активності антиоксидантних 
ферментів можуть бути не тільки реакцією на 
активацію процесів білкової та ліпідної пероксидації, 

але й відповіддю на обмежене надходження цинку 
(біоелемент входить до складу одного із ключових 
факторів антиоксидантного захисту – СОД) [3-5].
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Варто акцентувати, що за умов йододефіциту 
і розвитку гіпотиреоїдної дисфункції через 
обмежену ліполітичну активність гормонів 
щитоподібної залози, зниження жирового та 
сповільнення основного обміну розвивається 
вісцеральне ожиріння. Його прогресування може 
бути наслідком зниження дегідрогенізації жирних 
кислот, ліполітичної активності жирової тканини, 
пригнічення катаболічних процесів, а також 
затримки рідини в організмі. Водночас науково 
підтверджено, що жирова тканина містить рецептори 
до гормонів гіпоталамо- гіпофізарно-тиреоїдної осі, 
а гормони щитоподібної залози опосередковано 
(через взаємодію з адренорецепторами і підвищення 
ефекту катехоламінів) стимулюють вплив глюкозного 
транспортера ГЛЮТ 4, експресія якого відбувається 
в скелетних м’язах, міокарді та жировій тканині. 
Тому зниження впливу катехоламінів на рецептори 
чутливих до інсуліну органів (зокрема скелетних 
м’язів і жирової тканини) за умов пригнічення 
функціональної здатності щитоподібної залози, 
зумовлює розвиток інсулінорезистентності [17]. 
Крім того, науково обгрунтовано, що вісцеральний 
жир виявляє високу метаболічну активність та 
продукує низку біологічно активних речовин 
(адипокінів), що також суттєво впивають на розвиток 
інсулінорезистентності, атеросклерозу, посилюють 
тромбоутворення, сприяють розвитку метаболічного 
синдрому загалом [16, 17].

Активація процесів білкової та ліпідної 
пероксидації у скелетних м’язах і розвиток 
оксидативного стресу може відігравати роль 
тригера порушень синтезу креатинкінази (стимулює 
перетворення креатиніну на креатинфосфат 
і забезпечує енергією м’язове скорочення), важкого 
і легкого ланцюгів міозину, розладів метаболічних 
процесів у м’язах. За умов інсулінорезистентності, 
незалежно від генезу, метаболізм у скелетних 
м’язах, які поглинають до 75 % глюкози з крові, 
суттєво знижується [4, 15]. Встановлені у результаті 
дослідження зміни характеризують зростання 
ймовірності прогресування інсулінорезистентності 
і розвитку метаболічних ризиків різних 
фізіологогічних систем організму та прогресування 
ускладнень цукрового діабету й ожиріння.

Отримані результати відображають спільні 
патогенетичні ланки та взаємний вплив змін 
вуглеводного і ліпідного обміну, порушення про-/
антиоксидантного балансу і розвитку оксидативного 
стресу, зміни функціональної здатності щитоподібної 
та підшлункової залоз, надмірне утворення 
вісцерального жиру, розвитку гіпотиреоїдної 
дисфункції, інсулінорезистентності та ожиріння. 
Такі ризики суттєво зростають у регіонах йодної 
депривації, за умов дефіциту цинку, надмірного 
споживання вуглеводів і жирів.

Висновки
1. За умов дефіциту цинку, йоду, 

висококалорійного вигодовування активуються 
оксидативні процеси у скелетних м’язах 

і вісцеральному жирі на тлі антиоксидантного 
дисбалансу сироватки крові (особливо за умов 
перебування тварин на високожировій дієті).

2. Найвища інтенсивність ОМБ та ПОЛ 
у скелетних м’язах – за умов високожирової дієти, 
у вісцеральному жирі – на тлі дефіциту цинку та йоду.

3. Оксидативний стрес у скелетних м’язах 
і вісцеральному жирі може потенціювати ризики 
розвитку інсулінорезистентності, ожиріння, 
тиреоїдної недостатності, особливо за умов цинк- 
та йододефіциту, а також надмірного споживання 
вуглеводів і жирів.

Перспективи подальших досліджень
Проведення дослідження щодо динаміки 

розвитку оксидативного стресу, ефективності 
корекції метаболічних порушень антиоксидантами 
за умов дієтоіндукованих гіпотиреоїдної дисфункції, 
інсулінорезистентності та ожиріння.
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