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Изучено влияние рецепторного антагониста интерлейкина-1 (РАИЛ-1), 7,5 мг/кг, на показа-

тели тиол-дисульфидной системы (ТДС), окислительной модификации белков (ОМБ) и энерге-
тического метаболизма в условиях моделирования аллоксанового сахарного диабета (АСД) и
двухстороннего фотоиндуцированного тромбоза сосудов у крыс. Установлено, что постишеми-
ческое поражение ткани головного мозга экспериментальных животных на двух моделях сопро-
вождалось дискордантными смещениями компонентов ТДС (повышение уровней окисленных
форм глутатиона и тиолов на фоне резкого снижения их восстановленных форм, а также сни-
жение активности энзимов ТДС — глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы) и пула макро-
эргических фосфатов (снижение уровней АТФ и АДФ на фоне выраженного повышения показа-
телей АМФ), а также увеличением в гомогенате мозга маркеров ОМБ — АФГ и КФГ. Обнаруже-
ны отличия в динамике изменений исследованных показателей в условиях АСД и фокального
инсульта. Доказано, что курсовое введение РАИЛ-1 способствовало стабилизации тиол-дисуль-
фидного равновесия, нормализации активности глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы, а
также показателей знергетического метаболизма и ОМБ в ткани головного мозга крыс с экспе-
риментальным СД и фокальным инсультом.

Ключевые слова: интерлейкин-1, IL-1ra, экспериментальный сахарный диабет, эксперимен-
тальный фокальный инсульт, тиол-дисульфидная система.
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In cerebrovascular diseases dysfunction of central neuronal system functioning and the degree of

pathophysiological and posthypoxic changes depends on activation of processes free radical oxida-
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Розлади мозкового крово-
обігу — одна з найбільш акту-
альних проблем сучасної не-
врології. Цереброваскулярні
захворювання (ЦВЗ) — пато-
логічні стани, що призводять
до порушень кровообігу в мо-
зку. Серед основних причин
летальності та стійкої втрати
працездатності слід виділити
такі ішемічні ЦВЗ, як гостре
порушення мозкового крово-
обігу, або інсульт, і цереброва-
скулярну хворобу як прояв ді-
абетичних макроангіопатій при
цукровому діабеті. Так, захво-
рюваність на інсульт становить
2,5–3,0 випадки на 1000 насе-
лення на рік, при цьому близь-
ко третини пацієнтів гине в го-
строму періоді захворювання,
а серед тих, що вижили після
інсульту, не менше 75 % ма-
ють стійку інвалідність [1]. По-
ширеність цукрового діабету 2
типу (ЦД 2), на частку якого
припадає до 95 % усіх випад-
ків ЦД, висока на всіх контине-
нтах, у різних вікових і расових
популяціях [2]. В Україні за
останні 10 років кількість хво-
рих на цукровий діабет зросла
більш ніж у 1,5 рази і стано-
вить близько 1 млн чоловік [3].
Відносний ризик розвитку ін-
сульту в осіб з ЦД в 1,8–
6,0 разу вищий порівняно з
особами без ЦД [4].

При ЦД індукований гіпер-
глікемією оксидативний стрес
призводить до ендотеліальної
дисфункції, активації тромбо-
цитів і моноцитів, проліфера-
ції гладком’язових волокон, у
подальшому — до розвитку діа-

бетичних ангіопатій, форму-
вання гіпоксії/ішемії та постгі-
поксичних ускладнень [5]. Гра-
дуальні коливання напружен-
ня кисню у середовищі призво-
дять до змін функціонально-
метаболічного стану клітин, які
характеризуються дестабілі-
зацією системи оксиду азоту
(NO), розвитком мітохондріа-
льної дисфункції, енергетично-
го дефіциту та розвитком біо-
енергетичної (тканинної) гіпо-
ксії [6]. Доведено, що найбільш
важливу біологічну роль віді-
грають окисно-відновні реакції,
під час яких тіолові групи лег-
ко окиснюються з утворенням,
як правило, дисульфідних уг-
руповань, і знову регенерують
при їх відновному розщеплен-
ні. На основі цих перетворень
виникає зворотна тіол-дисуль-
фідна система (ТДС), яка має
велике значення для регуляції
окисно-відновної рівноваги в
клітинах і тканинах організму.
Інтермедіати ТДС характери-
зуються транспортними влас-
тивостями щодо NO, тим са-
мим підвищуючи його біодо-
ступність, крім того частина тіо-
лів — глутатіон, цистенін, ме-
тіонін — здатні значно обмежу-
вати цитотоксичність надлиш-
кових рівнів NO та його дери-
ватів, збільшуючи шанс нейро-
ну вижити при ішемії [7].

Зниження надходження мо-
лекулярного кисню в нейрони
стимулює утворення активних
форм кисню (АФК), які ініцію-
ють процеси вільно-радикаль-
ного окиснення — перекисного
окиснення ліпідів (ПОЛ), окис-

ної модифікації білка (ОМБ) і
активізації системи NO — на
тлі зниження активності анти-
оксидантної системи (АОС) [8].

Особливе значення серед
механізмів вторинного ушко-
дження тканини мозку мають
реакції локального запалення
навколо зони «ядра» інфаркту,
а саме різкий підйом рівнів
прозапальних медіаторів, які
визначають ступінь виразнос-
ті запальної реакції, умови для
негайної або відстроченої за-
гибелі клітин навколо первин-
ного некрозу [9]. При ішемічно-
му інсульті відбувається знач-
не підвищення рівнів прозапа-
льних факторів, що створює
умови для гострої загибелі клі-
тин первинного осередку і від-
строченої — перифокальної
зони [10].

До речовин, що забезпечу-
ють в осередку ішемії/гіпоксії
як шкідливу дію, так і систему
життєздатності клітин, нале-
жать цитокіни — трансмітери
міжклітинної взаємодії між клі-
тинами імунної системи і кліти-
нами інших органів і тканин в
нормі і при патології [11]. За
сучасними уявленнями, харак-
тер імунної відповіді та особ-
ливості розвитку патофізіоло-
гічних змін при ішемічно-гіпо-
ксичних тканинних розладах
залежить від переважної акти-
вації субпопуляцій Т-лімфоци-
тів, синтезу ними цитокінів рі-
зних типів і формування «ци-
токінового каскаду», а саме
співвідношення прозапальних
і протизапальних цитокінів.
Експресія прозапального ін-

tion and formation of “cytokine cascade” (ratio of proinflammatory and anti-inflammatory cytokines),
that is why prospective chain in complex therapy of postischemic neurological complication in diabe-
tes and stroke can be used cytokine drugs. The influence of the receptor antagonist IL-1 (RAIL-1)
(7.5 mg/kg) on the changes of posthypoxic brain tissue (indexes of thiol-disulfide system, oxidative
modification of proteins and energy metabolism) under modeling of alloxan diabetes and photoinduced
bilateral vascular thrombosis in rats. It has been established that the post-ischemic cerebral tissue
damage in experimental animals models accompanied by two discordant displacements components
of thiol-disulfide system (increase of levels of oxidized glutathione and thiols by a sharp decrease in
their reduced forms as well as reduced enzyme activity of the thiol-disulfide — glutathione peroxidase
and glutathione reductase) and a pool of high-energy phosphates (reduced levels of ATP and ADP on
the background of marked increase of levels of AMP), as well as an increase in brain homogenate
markers of oxidative modification of proteins — AFG and CFG. There determined differences in the
dynamics of changes in experimental diabetes and focal stroke. It was proved that the course of admin-
istration of RAIL-1 contributed to the stabilization of thiol-disulfide equilibrium normalization activities of
glutathione peroxidase and glutathione reductase, as well as indicators energetic metabolism and oxi-
dative modification of proteins in the brain tissue of rats with experimental diabetes and focal stroke.

Key words: IL-1, IL-1ra, experimental diabetes, experimental focal stroke, thiol-disulfide system.
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терлейкіну-1 (IL-1) викликає
синтез рецепторного антаго-
ніста інтерлейкіну-1 (IL-1ra),
який інгібує дію IL-1 шляхом
конкурентного зв’язування йо-
го специфічних мембранних
рецепторів (протизапальний
ефект) [12].

Таким чином, при ЦВЗ різ-
ного генезу формування фун-
кціональних порушень ЦНС і
ступінь патофізіологічних пост-
гіпоксичних змін залежать від
активації процесів вільноради-
кального окиснення та форму-
вання «цитокінового каскаду».
Отже, ефективною перспекти-
вною ланкою комплексної те-
рапії постішемічних невроло-
гічних ускладнень при ЦД 2 і
інсульті може стати застосу-
вання цитокінових препаратів.

Мета дослідження — ви-
вчення впливу рекомбінантно-
го IL-1ra на динаміку постгіпо-
ксичних змін у тканинах голо-
вного мозку щурів з експери-
ментальним ЦД і фокальним
інсультом, а саме показники
тіол-дисульфідної системи,
ОМБ та енергетичного метабо-
лізму.

Матеріали та методи
дослідження

Рецепторний антагоніст ін-
терлейкіну-1 (РАІЛ-1) отрима-
ний у Санкт-Петербурзькому
НДІ особливо чистих біопрепа-
ратів шляхом генної трансфо-
рмації бактерій E. coli. Дослі-
дження проводилися на 50 бі-
лих щурах лінії Вістар масою
250–300 г, що утримувалися в
стандартних умовах віварію і
були розподілені на 5 груп по
десять тварин у кожній. Перша
група — інтактні тварини (кон-
троль); друга — тварини з екс-
периментальним алоксановим
ЦД; третя — тварини з експе-
риментальним алоксановим
ЦД, яким вводили РАІЛ-1 до-
зою 7,5 мг/кг внутрішньом’язо-
во 1 раз на добу (група ЦД +
РАІЛ-1); четверта — тварини з
фокальним інсультом (група
ФІ); п’ята — тварини з ФІ, яким
вводили РАІЛ-1 у тому ж режи-
мі (група ФІ + РАІЛ-1) [13].

Тваринам першої, другої та
четвертої груп протягом дослі-
дження у відповідному об’ємі
внутрішньом’язово вводили
стерильний фізіологічний роз-
чин. Експериментальний діа-
бет моделювали за допомо-
гою одноразового підшкірного
введення водного розчину
алоксану моногідрату (Sigma,
США) дозою 150 мг/кг у вигля-
ді 5 % розчину в ацетатному
буфері, рН=4,5. Введення да-
ної речовини здійснювали піс-
ля попередньої 24-годинної
депривації їжі, при збережено-
му доступі до води. З метою
формування повного і стабіль-
ного діабету тварин тримали
протягом 11 діб на стандарт-
ній дієті. Рівень глюкози крові
визнали на 11-ту добу після
введення алоксану за допомо-
гою глюкометра Optium Ome-
ga (Abbot Diabetes Care Inc.,
США). Для наступних дослі-
джень були використані тільки
тварини з підвищеним рівнем
глюкози (>11 ммоль/л).

Клінічну картину ФІ відтво-
рювали за методом B. D. Was-
ton на моделі двостороннього
фотоіндукованого тромбозу
судин, при якому створюється
постійний за обсягом і локалі-
зацією фокальний ішемічний
осередок у лобовій частці кори
головного мозку (шляхом фо-
тохімічної стимуляції утворен-
ня тромбів у судинах мозку
щурів при взаємодії світлово-
го променя з попередньо вве-
деним в кровоносне русло
флюоресцентним барвником
— бенгальським рожевим). Пі-
сля закінчення гострого пері-
оду (4 дні) тварин виводили з
експерименту під етамінал-на-
трієвим наркозом шляхом де-
капітації.

Матеріалом для біохімічних
досліджень були фрагменти
тканини головного мозку, що
знаходяться в ділянці серед-
ньомозкової артерії, які були
гомогенізовані в рідкому азоті.
Цитозольну фракцію виділяли
методом диференціального
центрифугування (15 000 g)
при температурі + 4 °С на 0,15 М

фосфатному буфері, рН=7,8.
Безбілковий екстракт отриму-
вали додаванням точної кіль-
кості гомогенату тканини моз-
ку в хлорну кислоту (0,6 М) з
подальшою нейтралізацією
5,0 М калію карбонатом. Для
вивчення активності ТДС у го-
могенаті головного мозку щу-
рів визначали рівні відновле-
них і окислених тіолів і глута-
тіону, активність глутатіонпер-
оксидази (ГП) і глутатіонредук-
тази (ГР). Вміст сумарних SH-
груп визначали спектрофото-
метрично [14]. Концентрацію
глутатіону окисленого та від-
новленого визначали флюоро-
метрично [15]. Активність фер-
ментів тіол-дисульфідної сис-
теми — ГП і ГР — визначали
спектрофотометрично [16]. У
гомогенаті для оцінки процесів
вуглеводно-енергетичного об-
міну та окиснення в циклі Кре-
бса визначали рівень аденіло-
вих нуклеотидів (АТФ, АДФ,
АМФ) [17]. Також у гомогенаті
мозку біохімічними методами
виявили вміст продуктів окисної
модифікації білка за рівнем аль-
дегідних (АФГ) і карбоксильних
(КФГ) продуктів [18]. Статистич-
ну обробку даних проводили
за допомогою пакета програми
Statistica 6.0, порівняльний
аналіз у групах проводили за
допомогою однофакторного
дисперсійного аналізу ANOVA.
Статистично значущими вва-
жали відмінності при р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті проведених на-
ми досліджень було встанов-
лено порушення тіол-дисуль-
фідної рівноваги при фор-
муванні як алоксанового діабе-
ту, так і фокального інсульту
(табл. 1).

У гомогенаті мозку експери-
ментальних тварин розвиток
ЦД і ФІ супроводжувався ста-
більним зниженням активнос-
ті ензимів ТДС — ГР і ГП
(табл. 2). Більш виразний де-
фіцит активності цих ензимів,
які необхідні для підтримки в
організмі певного рівня актив-
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ного глутатіону шляхом відно-
влення його дисульфідних
форм, був відзначений при
ЦД. При ФІ активність ГР і ГП
знижена не так значно і при
порівнянні з ЦД перевищує їх
в 2,5 рази.

В умовах експерименталь-
ної терапії були отримані такі
результати впливу РАІЛ-1 на
тіол-дисульфідну рівновагу
(див. табл. 1 і 2). Введення
РАІЛ-1 тваринам з експеримен-

тальним ЦД мало істотний
вплив на стан ТДС — рівні окис-
нених форм глутатіону і тіолів
знизилися відповідно на 55 і
78 % порівняно з контрольни-
ми. При цьому активно підвщи-
лися рівні відновлених форм
глутатіону і тіолів (до 70 % від
показників у інтактній групі) та
відновився стан ферментів
ТДС — у гострому періоді ЦД
активність ГР і ГП підвищуєть-
ся майже в 4 рази. У щурів з

ФІ на тлі введення РАІЛ-1 від-
значена стабілізація всіх дослі-
джених показників практично
до контрольних рівнів.

Ішемічне ураження тканини
головного мозку експеримен-
тальних тварин на моделях
ЦД і ФІ супроводжувалося та-
кож збільшенням в гомогенаті
мозку маркерів окисної моди-
фікації білків — альдегідфеніл-
гідразонів (АФГ) і кетонфеніл-
гідразонів (КФГ), які утворю-
ються в умовах оксидативного
та нітрозуючого стресу. У на-
шому дослідженні більш вира-
жене підвищення рівнів АФГ і
КФГ відзначено при ФІ. Курсо-
ве введення РАІЛ-1 сприяло
стабілізації ОМБ і зниженню їх
маркерів у тканині головного
мозку більш ніж удвічі.

Розвиток алоксанового діа-
бету і формування ФІ з постгі-
поксичними змінами тканин
призвело до дисбалансу пулу
макроергічних фосфатів у тка-
нині мозку контрольних тварин
(рис. 1).

Відзначено значне знижен-
ня рівнів АТФ і АДФ, особливо
при ЦД, — відповідно на 70 і
71 %. Рівень АМФ в експери-
ментальних групах достовірно
перевищував рівні інтактних
тварин, що адекватно знижен-
ню в ці періоди АТФ і, можли-
во, відображає його посилений
розпад на тлі ішемічного ушко-
дження. Більш виразне збіль-
шення вмісту АМФ спостеріга-
лося при ФІ. Застосування
РАІЛ-1 при постішемічному
ушкодженні тканини мозку при
ЦД та ФІ привело до стабіль-
ного підвищення рівнів АТФ і
АДФ на тлі значного зниження
АМФ.

Таким чином, при ішемічно-
му ураженні тканини мозку на
моделі ЦД та ФІ зрушення рі-
вноваги тіол-дисульфідної си-
стеми відбувається за рахунок
зниження її відновлених інтер-
медіатів на тлі зростання оки-
снених форм, при цьому знач-
но знижується рівень віднов-
леного глутатіону. Подібні па-
тобіохімічні зміни призводять
до істотних функціональних

Таблиця 1
Вплив РАІЛ-1 на сумарні показники окиснених (SS)

і відновлених (SH) тіолів, окиснених (GSSG)
і відновлених (GSH) форм глутатіону

у тканинах головного мозку щурів, М±m

 Група тварин SS, SH, GSSG GSHмМ/г білка мМ/г білка

1. Контроль 3,00±0,42 20,41±2,16 0,27±0,05 4,49±0,91
2. ЦД 17,18±3,79 4,77±0,36 0,75±0,15 0,56±0,10
3. ЦД + РАІЛ-1 3,75±0,26 13,96±0,90 0,33±0,04 3,17±0,29
4. ФІ 3,95±0,30 13,95±1,05 0,34±0,02 4,04±0,17
5. ФІ + РАІЛ-1 3,14±0,20 19,03±1,44 0,28±0,01 4,43±0,15
p р1–2<0,001 р1–2<0,001 р1–2<0,01 р1–2<0,001

р1–3>0,05 р1–3<0,001 р1–3>0,05 р1–3<0,01
р1–4>0,05 р1–4<0,001 р1–4>0,05 р1–4>0,05
р1–5>0,05 р1–5>0,05 р1–5>0,05 р1–5>0,05
р2–3<0,001 р2–3<0,001 р2–3<0,001 р2–3<0,001
р4–5>0,05 р4–5<0,001 р4–5>0,05 р4–5>0,05
р2–4<0,001 р2–4<0,001 р2–4<0,05 р2–4<0,001
р3–5>0,05 р3–5<0,01 р3–5>0,05 р3–5<0,001

Примітка. У табл. 1 і 2: Контроль — інтактні щури; ЦД — цукровий діа-
бет; ЦД + РАІЛ-1 — цукровий діабет + РАІЛ-1; ФІ — фокальний інсульт;
ФІ + РАІЛ-1 — фокальний інсульт + РАІЛ-1.

Таблиця 2
Вплив РАІЛ-1 на активність глутатіонпероксидази,

глутатіонредуктази та вміст альдегідних
і карбоксильних продуктів

в тканинах головного мозку щурів, ум. од./мг білка, М±m

 Група тварин ГР ГПР АФГ КФГ

1. Контроль 23,92±7,10 61,32±4,23 1,49±0,16 1,01±0,09
2. ЦД 5,06±0,65 14,79±1,28 3,44±0,49 2,26±0,15
3. ЦД + РАІЛ-1 20,68±3,25 57,14±2,94 1,67±0,22 0,98±0,18
4. ФІ 19,18±1,74 50,82±1,12 5,70±0,50 4,86±0,10
5. ФІ + РАІЛ-1 24,55±1,40 60,11±1,06 2,07±0,34 1,43±0,22
p р1–2<0,001 р1–2<0,001 р1–2<0,001 р1–2<0,001

р1–3>0,05 р1–3>0,05 р1–3>0,05 р1–3>0,05
р1–4<0,05 р1–4<0,01 р1–4<0,001 р1–4<0,001
р1–5>0,05 р1–5>0,05 р1–5<0,01 р1–5<0,01
р2–3<0,001 р2–3<0,001 р2–3<0,001 р2–3<0,001
р4–5<0,05 р4–5<0,001 р4–5<0,001 р4–5<0,001
р2–4<0,001 р2–4<0,001 р2–4<0,001 р2–4<0,001
р3–5<0,05 р3–5>0,05 р3–5<0,05 р3–5<0,01
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зрушень у клітинах і часто є
необоротними. Зміна активно-
сті ТДС і окиснення тіолових
груп цистеїн-залежної ділянки
білків внутрішньої мембрани
мітохондрій призводить до де-
поляризації та дестабілізації
внутрішньої мембрани міто-
хондрій, формується так звана
неселективна РТ-пора (permea-
bility transition pore — PTP) [19].

Відкриття РТ-пори у внутрі-
шній мембрані веде до встано-
влення рівноваги іонів у мат-
риксі і міжмембранному про-
сторі мітохондрій, що поширює
градієнт іонів водню (Н+) по
внутрішній мембрані і розри-
ває респіраторний ланцюг. У
відповідь на гіпоксію проду-
кується IL-1, який експресує в
гліальних клітинах індуцибель-
ну NOS (iNOS), що веде до гі-
перпродукції NO і токсичних
ефектів його надлишкових
кількостей. Надлишок NO ніт-
розилює білки — ферменти
дихального ланцюга мітохонд-
рій і циклу Кребса, інгібує їх
[20].

Відбувається розвиток дис-
функції мітохондріальних фер-
ментних комплексів (МФК), що
призводить до якісних змін за-

лізосіркових центрів (входять
до складу мітохондріальних
ферментів) та їх функцій, по-
рушення іонного транспорту,
генерації та проведення ім-
пульсу; активізації «паразитар-
них» енергопродукуючих реа-
кцій і значущої втрати енерге-
тичних запасів нейрональної
клітини на тлі біоенергетичної
(тканинної) гіпоксії [21]. При цьо-
му зміни в пулі макроергів пере-
дують змінам інших функціона-
льно-метаболічних показників
життєдіяльності клітини [22].

В умовах порушення гене-
рації енергії у клітині, виклика-
ного дисфункцією мітохондрій,
втрата НАД і АТФ призводить
до загибелі клітин шляхом не-
крозу або апоптозу [23]. Ці па-
тофізіологічні зміни є основою
формування ранніх і пізніх
постішемічних ускладнень при
ЦД та ФІ, що призводять до
порушення звичного способу
життя пацієнтів і зниження йо-
го якості, стійкої втрати праце-
здатності та стрімкого прогре-
су тяжких неврологічних на-
слідків включно до летально-
го кінця.

Формування патологічних
молекулярних і біохімічних

змін при ЦД та ФІ відбуваєть-
ся каскадоподібно, при цьому
кожна патогенетична ланка
підключається в чіткій послідо-
вності і має певні часові межі
впливу на розвиток судинних і
неврологічних ускладнень —
ангіопатій і постішемічного уш-
кодження тканин. Для отри-
мання максимального протек-
тивного ефекту при лікуванні
ЦД та ФІ необхідно домогтися
переривання патогенетичного
постгіпоксичного каскаду на
більш ранніх етапах, у тому
числі на етапі формування
тіол-дисульфідного та енерге-
тичного дисбалансу в зонах
ішемічно-гіпоксичних ушко-
джень тканин. Нормалізація
стану ТДС дозволить запобіг-
ти деполяризації та дестабілі-
зації внутрішньої мембрани мі-
тохондрій з подальшим фор-
муванням мітохондріальної
дисфункції, енергетичного дис-
балансу та інших постішеміч-
них наслідків.

Висновки

1. Постішемічне ураження
тканини головного мозку екс-
периментальних тварин на мо-
делях ЦД та ФІ супроводжува-
лося дискордантними зміщен-
нями компонентів тіол-дисуль-
фідної системи (підвищенням
рівнів окиснених форм глута-
тіону і тіолів на тлі різкого зни-
ження їх відновлених форм й
активності ензимів ТДС — ГР
і ГП) і пулу макроергічних фо-
сфатів (зниження рівнів АТФ і
АДФ на тлі виразного підви-
щення показників АМФ). Мак-
симальна диспропорція цих
показників зареєстрована на
моделі ЦД.

2. Розвиток алоксанового
діабету та ФІ з формуванням
постгіпоксичних змін тканин
супроводжувався збільшен-
ням у гомогенаті мозку марке-
рів окисної модифікації білків
— АФГ і КФГ, більш виразним
на моделі ФІ.

3. Курсове введення РАІЛ-1
тваринам з експерименталь-
ним ЦД і ФІ сприяло стабіліза-
ції тіол-дисульфідної рівнова-
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Рис. 1. Показники енергозабезпечення у тканині головного мозку
щурів: контроль — інтактні щури; ЦД — цукровий діабет; ЦД + РАІЛ-1 —
цукровий діабет + РАІЛ-1; ФІ — фокальний інсульт; ФІ + РАІЛ-1 — фо-
кальний інсульт + РАІЛ-1. Статистично достовірні відмінності (р<0,05)
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«ЦД», щодо щурів із фокальним інсультом «ФІ»
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ги (зниження рівнів окиснених
форм глутатіону і тіолів, підви-
щення рівнів відновлених форм
глутатіону і тіолів й активності
ферментів ТДС), показників
енергетичного метаболізму і
окисної модифікації білків. Ак-
тивність РАІЛ-1 щодо стабілі-
зації відновлених форм глута-
тіону і тіолів й активності ГР
більш виразна на моделі ЦД,
щодо інгібування утворення
маркерів ОМБ і корекції рівнів
АМФ — на моделі ФІ.
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ВЛИЯНИЕ ДИСБИОЗА НА СОСТОЯНИЕ ПЕЧЕНИ И ЛИПИДНОГО ОБМЕНА КРЫС, КОТО-
РЫЕ ПОЛУЧАЛИ ВЫСОКОЖИРОВОЙ РАЦИОН
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Целью работы было изучение влияния экспериментального дисбиоза на состояние печени и

липидного обмена крыс, которые получали высокожировой рацион.
Эксперименты проводились на 18 белых крысах линии Вистар, которые были разделены на

три группы: 1-я — норма, 2-я — получала 15 % подсолнечное масло — высокожировой рацион
(ВЖР) дополнительно к стандартному рациону питания, 3-я группа получала ВЖР и антибиотик
линкомицин в дозировке 60 мг/кг с водой в течение 5 дней.

Высокожировой рацион достоверно вызывал (почти на 31 %) увеличение содержания холе-
стерина в сыворотке крови. У крыс, получавших ВЖР, при воспроизведении дисбиоза с помо-
щью антибиотика линкомицина достоверно увеличивались масса, содержание триглицеридов
и холестерина в сыворотке крови и печени.

Полученные результаты дают возможность предположить, что гипертриглицеридемия была
обусловлена за счет дисбиоза, возможно под влиянием липополисахаридов.

При дисбиозе увеличивался уровень печеночных маркеров, что свидетельствует о наруше-
нии состояния печени.

Ключевые слова: ожирение, дисбиоз, холестерин, триглицериды, печень.
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THE INFLUENCE OF DYSBIOSIS ON THE STATE OF LIVER AND LIPID METABOLISM OF
THE RATS RECEIVING HIGLY FAT DIET
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Recently, one of the main reasons for obesity has been regarded the role of the conditionally-

pathogenic microflora, which produces intestinal endotoxin under the influence of which the lipolysis
failure is observed and accumulation of triglycerides (TG) in liver develops (hepatic steatosis).

The aim of the work is the study of the influence of the experimental dysbiosis on the state of lipid
metabolism in the liver of the rats, being on highly fat diet (HFD).




