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Summary/Резюме

The incidence of diabetic retinopathy continues to grow steadily. This pathological
condition leads to significant visual impairment and carries a high risk of blindness. One of
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the fundamental links in diabetic retinopathy is the development of oxidative stress along with
hyperglycemia, which have a mutually reinforcing character in the pathogenesis of diabetic
vascular complications. Aim: to determine changes in the glutathione link of antioxidant defense
in experimental diabetic retinopathy  against the background of methods for correcting the
pathological state. The experimental study was conducted on 180 white non&linear rats
weighing 180.0–200.0 g. A streptozotocin model was used to reproduce type 2 diabetes
mellitus. For this purpose, rats were given a single intravenous injection of streptozotocin
(Sigma&Aldrich Chemie GmbH, Germany) at a dose of 65 mg/kg. The streptozotocin solution
was prepared in 0.1 M citrate buffer (pH 4.5). To reduce the diabetogenic effect of
streptozotocin, nicotinamide (Afton Pharma, India) was administered intraperitoneally at a dose
of 230 mg/kg 15 minutes before its injection. To analyze the effectiveness of correction
methods, all experimental animals were divided into groups: group 1 (n=30) – animals that
underwent only hypoglycemic correction; group 2 (n=30) – rats administered metformin and
resveratrol; group 3 (n=30) – animals administered metformin and aflibercept; group 4 (n=30)
– animals administered metformin and darapladib; group 5 (n=30) – rats administered a
complex of agents: a hypoglycemic drug, resveratrol, aflibercept, and darapladib. n the course
of the study, a statistically significant decrease in glutathione peroxidase, glutathione reductase,
and reduced glutathione was established compared to the group of intact animals against the
background of experimental diabetic retinopathy. It was found that in the modeled diabetic
retinopathy, changes identical to the dynamics of the studied antioxidant markers in the
systemic circulation were revealed in the retina. The obtained results allow to assert more
pronounced negative changes in the antioxidant defense system under the conditions of
modeled proliferative diabetic retinopathy on the 120th day of the experiment. On the 60th
day of the experiment at the local level, when using therapeutic regimens, the effectiveness
of correction methods applied in groups 2 and 5 was established during the analysis of changes
in all studied parameters. After 120 days of the study, a significant increase in the levels of
glutathione peroxidase, glutathione reductase, and reduced glutathione was established in all
experimental groups of animals. The most pronounced normalization of pathologically altered
parameters of the glutathione link of antioxidant defense was established in group No. 5,
which underwent combined correction.

Keywords: diabetic retinopathy, experimental study, antioxidant defense, glutathione
peroxidase, glutathione reductase, reduced glutathione.

Захворюваність на діабетичну ретинопатію продовжує невпинно зростати . Даний
патологічний стан призводить до значного погіршення зору та має великий ризик сліпо&
ти.Однією із фундаментальних ланок діабетичної ретинопатії є розвиток окислювально&
го стресу разом і з гіперглікемією, які мають взаємообтяжуючий характер патогенезі
діабетичних судинних ускладнень. Мета: визначення змін  глутатіонової ланки  антиок&
сидантного захисту при експериментальній діабетичній ретинопатії на тлі способів ко&
рекції патологічного стан. Експериментальне дослідження проведено на 180 білих не&
лінійних щурах масою тіла 180,0–200,0 г. Для відтворення ЦД 2&го типу використовува&
ли стрептозотоцинову модель. З цією метою щурам одноразово внутрішньовенно вво&
дили стрептозотоцин («SigmaAldrich Chemie GmbH», Німеччина) дозою 65 мг/кг. Розчин
стрептозотоцину готували в 0,1 М цитратному буфері (рН 4,5). З метою зниження діа&
бетогенної дії стрептозотоцину за 15 хвилин до його введення, внутрішньоочеревинно
вводили нікотинамід («Afton Pharma», Індія) дозою 230 мг/кг. Для аналізу ефективності
способів корекції усі експериментальні тварини були розподілені на групи:група 1 (n=30)
– тварини, яким проводили лише гіпоглікемічну корекцію;; група 2 (n=30) – щури, яким
вводили метформін та ресвератрол; група 3 (n=30) – тварини, яким вводили метформін
та афліберцепт;; група 4 (n=30) – тварини, метформін та дарапладиб; група 5 (n=30) –
щури, яким вводили комплекс засобів – гіпоглікемічний препарат, ресвератрол, афлі&
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берцепт та дарапладиб.

В ході дослідження встановлене статистично значуще зниження глутатіонперокси&
дази, глутатіонредуктази та відновленого глутатіону порівняно із групою інтактних тва&
рин на тлі експериментальної діабетичної ретинатії.Встановлено , що при змодельованій
діабетичній ретинопатії у сітківці ока виявлені  зміни, аналогічні динаміці досліджуваних
антиоксидантних маркерів, в системному кровотоці Одержані результати дозволяють
стверджувати про більш виражені негативні зміни в системі антиоксидантного захисту
за умов змодельованої проліферативної діабетичної ретинопатії, на 120&у добу експе&
рименту.На 60&у добу експерименту на локальному рівні при застосуванні терапевтич&
них схем встановлена ефективність способів корекції застосованих у 2&й та 5&й групі
при аналізі змін усіх досліджуваних показників. Через 120 діб проведеного дослідження
встановлено достовірне підвищення рівнів глутатіонпероксидази, глутатіонредуктази та
відновленого глутатіону у всіх групах експериментальних групах тварин. Найбільш вира&
жена нормалізація патологічно змінених дпоказників глутатіонової ланки антиоксидант&
ного захисту встановлено в групі тварин №5, яким проводили комбіновану корекцію.

Ключові слова: діабетична ретинопатія,експериментальне дослідження,  антиокси�
дантний захист, глутатніонпероксидаза, глутатіонредуктаза, відновлений глутатіон

Вступ

 Захворюваність на діабетичну рети&
нопатію (ДР) продовжує невпинно зроста&
ти [1, 2, 3] . Даний патологічний стан при&
зводить до значного погіршення зору та
має великий ризик сліпоти [4, 5].Однією
із фундаментальних ланок діабетичної ре&
тинопатії є розвиток окислювального стре&
су разом і з гіперглікемією [6,7, 8], які
мають взаємообтяжуючий характер пато&
генезі діабетичних судинних ускладнень
[9, 10]. Гіперглікемія викликає гіперполя&
ризацію мітохондрій та збільшнення про&
дукції вільних радикалів шляхом посилен&
ня потоку через електронно&транспортний
ланцюг у мітохондріях [11]. Це сприяє
формуванню окислювального стресу, що
призводить до кристолізу ультраструкту&
ри стіківок, набухання мітохондрій сітківки,
порушення клітинного дихання [12, 13, 14,
8].Відомо, що при цукровому діабеті та
його ускладненнях  порушується антира&
дикальний захист, посилюється діяльність
НАДФ&оксидази&2, що в свою чергу спри&
чиняє  сприяє більш вираженому над&
мірному  накопиченню активних форм кис&
ню та пошкодженням, спричиненим ними
[8, 15]. Враховуючи вищезазначене, доц&
ільним є поглиблене вивчення дисбалан&
су маркерів окислювального стресу та ан&
тиоксидантного захисту у патогенезі екс&

периментальної діабетичної ретинопатії т
подальшим аналізом хнових способів його
корекції.Враховуючи вищезазначене, доц&
ільним є детальне вивчення механізмів
змін антиоксидантного захисту у патоге&
незі експериментальної діабетичної рети&
нопатії та аналіз нових способів його ко&
рекції.

Мета: визначення змін  глутатіоно&
вої ланки  антиоксидантного захисту (АОЗ)
при експериментальній діабетичній рети&
нопатії на тлі способів корекції патологіч&
ного стан

Матеріали та методи дослідження

 Експериментальне дослідження
проведено на 180 білих нелінійних щурах
масою тіла 180,0–200,0 г. Контролем слу&
гували інтактні щури, які внутрішньошлун&
ково отримували дистильовану воду. Для
відтворення ЦД 2&го типу використовува&
ли стрептозотоцинову модель, що дозво&
ляє відтворити головні патогенетичні лан&
ки ЦД 2&го типу у людини – порушення
секреції та дії інсуліну і характеризується
розвитком інтолерантності до вуглеводів,
відносною недостатністю секреції інсуліну
у відповідь на підвищений рівень глюкози
та збереженням секреторної реакції на
неглюкозні секретогени. З цією метою
щурам одноразово внутрішньовенно вво&
дили стрептозотоцин («SigmaAldrich
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сом з біоетики (Київ, 2001), Directive 2010/
63/EU of European Parliament and Council
on the protection of animals used for
scientific purposes, закону України «Про
захист тварин від жорстокого поводжен&
ня» № 440&ІХ від 14.01.2020 р.Статистич&
ну обробку одержаних результатів прово&
дили за допомогою програми «Statistica
10.0». Вірогідність відмінностей між показ&
никами контрольної та дослідних груп виз&
начали за критеріями Стьюдента та Фіше&
ра. Рівень достовірності приймали при
p<0,05.

Результати дослідження

На першому етапі нашого досліджен&
ня нами було проведено вивчення показ&
ників системи АОЗ, а саме: рівнів глутаті&
онпероксидази, глутатіонредуктази,
відновленого глутатіону в сироватці крові
лабораторних тварин (Табл.1). Встановле&
но, що на 60&у добу спостереження рівень
глутатіонпероксидази достовірно (р<0,05)
знижувався порівняно із інтактною групою
тварин на 59 %, концентрація глутатіонре&
дуктази теж знижувалася (р<0,05) на 72 %
(табл. 3.2). На 120&у добу експерименту
відмічали наступні зміни: рівень глутатіон&
пероксидази складав 210,8±17,4 мккат/л
(проти 418,6±32,3 мккат/л в інтактній групі
тварин); глутатіонредуктази
15,4±1,05 мккат/л (проти 24,8±1,7 мккат/
л в інтактних щурів).

Нами встановлено також достовірні
зміни рівня ВГ в сироватці крові щурів:
зокрема, на 60&у добу експерименту його
рівень знижувався в 2,2 рази (р<0,05), а
на 120&у – в 2,5 разів (р<0,05) порівняно
з інтактними тваринами.Встановлено, що
вже на ранній стадії відмічаються зміни
рівноваги в системі ферментів АОЗ.

Наступним кроком нашої роботи був
порівняльний аналіз впливу різних спо&
собів корекції. Досліджено вміст фер&
ментів як на системному, так і на локаль&
ному рівнях (табл. 2).

Встановлено, що на 60&у добу спос&
тереження рівень глутатіонпероксидази в
групі № 1 підвищувався в 1,1 рази по&
рівняно із нелікованими тваринами; в групі
№ 2 – в 1,3 рази (р<0,05); в групі № 3 – в

Chemie GmbH», Німеччина) дозою 65 мг/
кг. Розчин стрептозотоцину готували в 0,1
М цитратному буфері (рН 4,5). З метою
зниження діабетогенної дії стрептозотоци&
ну за 15 хвилин до його введення, внутр&
ішньоочеревинно вводили нікотинамід
(«Afton Pharma», Індія) дозою 230 мг/кг,
який дозволяє зберегти до 40 % запасів
панкреатичного інсуліну у дослідних щурів,
за рахунок чого у тварин розвивається
стабільна базальна гіперглікемія [16]. Для
аналізу ефективності способів корекції усі
експериментальні тварини були розподі&
лені на групи:група 1 (n=30) – тварини,
яким проводили лише гіпоглікемічну ко&
рекцію;; група 2 (n=30) – щури, яким вво&
дили метформін та ресвератрол; група 3
(n=30) – тварини, яким вводили мет&
формін та афліберцепт;; група 4 (n=30) –
тварини, метформін та дарапладиб; група
5 (n=30) – щури, яким вводили комплекс
засобів – гіпоглікемічний препарат, ресве&
ратрол, афліберцепт та дарапладиб. Ак&
тивність глутатіонпероксидази визначали
за швидкістю окиснення ВГ до і після інку&
баціі з гідропероксидом третинного бути&
лу. Глутатіон визначали за утворенням за&
барвленого продукту – тіонітрофенільно&
го аніона, кількість якого прямо пропорц&
іина кількості SH&груп, що прореагували з
5,52 &дитіобіс&2&нітробензоиною кисло&
тою. Активність глутатіонредуктази визна&
чали в реакціиному середовищі за зни&
женням вмісту NADPH при 37°С протягом
1 хв на спектрофотометрі при довжині
хвилі л=340 нм. Вміст відновленого глута&
тіону (ВГ) визначали за методом, принцип
якого оснований на реакції сульфгідриль&
них груп з реактивом Елмана. Розрахунок
вмісту загального глутатіону проводили
стандартною процедурою. Вимірювання
проводили на спектрофотометрі при дов&
жині хвилі л=420 нм. При роботі з твари&
нами дотримувалися Міжнародного кодек&
су медичної етики (Венеція, 1983), «Євро&
пейської конвенції щодо захисту хребет&
них тварин, які використовуються з експе&
риментальними та іншими науковими ціля&
ми» (Страсбург, 1986), «Загальних етичних
принципів експериментів на тваринах»,
ухвалених Першим національним конгре&
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1,3 рази (р<0,05); в групі № 4 – в 1,1 рази;
в групі № 5 – в 1,4 рази (р<0,05). При вив&
ченні рівня глутатіонредуктази одержали
наступні дані: в групі № 1 її рівень не
відрізнявся від рівня нелікованих тварин,
як і у випадку групи тварин, які отримува&
ли терапію № 3. В той час, як у групі № 2
рівень глутатіонредуктази перевищував
аналогічний показник контрольної групи в
1,2 рази (р<0,05); в групі № 4 – в 1,1 рази;
в групі № 5 – в 1,2 рази (р<0,05) відпові&
дно.

. Також під час експерименту на 60&
у добу в групі тварин № 3 встановлено
підвищення рівня ВГ в 1,7 разів (р<0,05)
порівняно із нелікованими щурами, в групі
№ 5 – в 1,8 разів (р<0,05) відповідно.
Відмінностей в групах № 1, № 2 та № 4
не відмічалося.

На 120&у добу експерименту одер&
жані різносторонні результати. Зокрема,
рівень глутатіонредуктази достовірно
підвищувався в усіх експериментальних
групах порівняно із нелікованими тварина&
ми. Зокрема, в групі № 2 рівень даного по&
казника достовірно підвищувався в 1,3
рази (р<0,05), в групі № 3 – в 1,4 рази
(р<0,05), в групі № 4 – в 1,3 рази (р<0,05),
в групі № 5 – в 1,4 рази (р<0,05) відпові&
дно. Аналізуючи дані змін рівня ВГ можна
стверджувати про його достовірне підви&
щення в групі № 2 в 1,9 разів (р<0,05) та
в групі № 5 – в 2,0 рази (р<0,05) порівня&
но із нелікованими тваринами. Тобто, вра&
ховуючи дані, одержані при аналізі фер&
ментів АОЗ в сироватці крові можна зро&
бити висновок, що найвищу активність
проявила терапевтична схема № 2 та схе&
ма № 5.

Наступним етапом нашої роботи
було вивчення системи АОЗ на локально&
му рівні за умов корекції. Одержані резуль&
тати наведено в таблиці 3.

На 60&у добу експерименту на ло&
кальному рівні при застососуванні тера&
певтичних схем також встановлено різно&
направлені зміни показників АОЗ. Рівень
глутатіонпероксидази при застосуванні те&
рапевтичної схеми № 2 підвищувався в 1,6
разів (р<0,05), схеми № 3 – в 1,4 рази

(р<0,05), схеми № 4 – в 1,4 рази (р<0,05),
схеми № 5 – в 2,0 рази порівняно із не&
лікованими тваринами. Також відмічали
достовірні відмінності рівня глутатіонре&
дуктази: в групі № 2 та в групі № 5 його
рівень підвищувався в 1,2 рази (р<0,05)
відповідно до тварин, що не отримували
терапію. При цьому в групах 3&4 вірогід&
них відмінностей даного показника не
встановлено.

. При дослідженні рівня ВГ встанов&
лено, що лише при терапії за схемою № 2
та № 5 відмічалося достовірне підвищен&
ня даного показника. В групі щурів, яких
лікували за схемою № 2 їх рівень зростав
у 1,4 рази (р<0,05) та в 1,2 рази (р<0,05)
відносно нелікованих тварин. При засто&
суванні терапевтичної схеми № 5 концен&
трація ВГ підвищувалася в 1,3 рази
(р<0,05) відповідно.

Через 120 діб проведеного дослід&
ження встановлено достовірне підвищен&
ня рівнів глутатіонпероксидази та глутаті&
онредуктази у всіх експериментальних
групах тварин. Навіть в групі лише глікем&
ічного контролю (група тварин № 1) рівень
глутатіонпероксидази підвищувався в 1,5
разів (р<0,05) порівняно із контрольною
групою, а концентрація глутатіонредукта&
зи – в 1,2 рази (р<0,05) відповідно. У тва&
рин, які отримували терапію за схемою
№ 2 відмічали також достовірний ріст рівня
глутатіонпероксидази та глутатіонредукта&
зи в 1,7 разів (р<0,05) та в 1,4 рази
(р<0,05) порівняно із нелікованими щура&
ми. У групі тварин № 3 рівень глутатіон&
пероксидази підвищувався в 1,6 разів
(р<0,05), а рівень глутатіонредуктази – в
1,2 рази (р<0,05) відповідно. При засто&
суванні лікувальної схеми № 4 рівень да&
них показників також достовірно зріс в 1,5
разів (р<0,05) та в 1,3 рази (р<0,05) відпо&
відно. Найбільш виражене підвищення
досліджуваних показників АОЗ встановле&
но в групі, яким проводили комбіноване
лікування, зокрема рівень глутатіонперок&
сидази зростав у 1,9 разів (р<0,05), а глу&
татіонредкутази – в 1,6 разів (р<0,05)
відносно нелікованих щурів.

На відміну від даних, одержаних на
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60&у добу, також встановлено по&
зитивний терапевтичний ефект від
застосування терапевтичних схем
№ 3 та № 4, що підтверджувалося
достовірними змінами рівня ВГ. У
тварин, які одержували лікування
за схемою № 2 відмічалося досто&
вірне підвищення рівня ВГ в 1,4
рази (р<0,05) відносно нелікованих
щурів. В групі № 3: в 1,3 рази
(р<0,05), в 1,7 разів (р<0,05) та в
1,2 рази (р<0,05) відповідно.

Найбільш виражений тера&
певтичний ефект виявлено при за&
стосуванні терапевтичної схеми №
5: рівень ВГ підвищився в 1,6 разів
(р<0,05) порівняно з групою без
корекції.

Обговорення результатів
дослідження

Відомо, що за умов тривалої
гіперглікемії спостерігається зни&
ження активності ферментативної
АОС сітківки ока, що свідчить про
розвиток у цій тканині процесів ОС
та призводить до розвитку ретинопатії.
Глутатіонова ланка є одним із ключових
інформативних маркерів  антиоксидантно&
го захисту в патогенезі дібетичної ретино&
патії [17,18].

В умовах нашого дослідження дове&
дене зниження активності гутатіонперок&
сидази, глутатіонредуктази та відновлено&
го глутатоіну  порівняно із групою інтакт&
них тварин. Можна стверджувати, що
окислювальний стрес, який розвивається
на тлі хронічної гіперглікемії, є «підгрун&
тям» для подальших змін системи фер&
ментативного гомеостазу тварин зі змоде&
льованим мікроангіопатичним ураженням
сітківки ока. Вивчення залученості ме&
ханізмів про&антиоксидантого захисту в
патогенез мікросудинних діабетичних ус&
кладнень дозволило стверджувати, що на
локальному рівні відмічалися аналогічні
зміни, як і в системному кровоточі: на 60&
у добу концентрація глутатіонпероксидази
знижувалася в 2,4 рази (р<0,05), глутаті&
онредуктази – в 1,6 разів (р<0,05), віднов&
леного глутатіону – в 1,5 разів (р<0,05) по&

рівняно із інтактними тваринами. На 120&
у добу експериментальних дослдіжень:
рівень глутатіонпероксидази знижувалася
в 2,5 разів (р<0,05), глутатіонредуктази –
в 1,9 разів (р<0,05), відновленого глутаті&
ону – в 1,8 разів (р<0,05) відповідно. Та&
ким чином, одержані результати дозволя&
ють свідчити про більш виражені зміни в
системі антиоксидантного захисту за умов
проліферативної діабетичної ретинопатії.
На 60&у добу експерименту на локально&
му рівні при застососуванні терапевтичних
схем також встановлено різнонаправлені
зміни показників АОЗ. Рівень глутатіонпе&
роксидази при застосуванні терапевтичної
схеми № 2 підвищувався в 1,6 разів
(р<0,05), схеми № 3 – в 1,4 рази (р<0,05),
схеми № 4 – в 1,4 рази (р<0,05), схеми
№ 5 – в 2,0 рази порівняно із неліковани&
ми тваринами. Також відмічали достовірні
відмінності рівня глутатіонредуктази: в
групі № 2 та в групі № 5 його рівень підви&
щувався в 1,2 рази (р<0,05) відповідно до
тварин, що не отримували терапію. При
цьому в групах 3&4 вірогідних відміннос&

Таблиця 1

Показники системи антиоксидантного захисту в сироватці крові щурів за 
умов експериментальної діабетичної ретинопатії (Х ± Sx) 

Показник Інтактна група тва-
рин (n = 10) 

Контрольна група 
(n = 20) 

60-а доба спостереження 
Глутатіонпероксидаза, мккат/л 415,7 ± 30,8 245,3 ± 18,5* 
Глутатіонредуктаза, мккат/л 25,8 ± 1,6 18,6 ± 1,3* 
ВГ, мкмоль/г 2,72 ± 0,06 1,25 ± 0,03* 

120-а доба спостереження 
Глутатіонпероксидаза, мккат/л 418,6 ± 32,3 210,8 ± 17,4* 
Глутатіонредуктаза, мккат/л 24,8 ± 1,7 15,4 ± 1,05* 
ВГ, мкмоль/г 2,76 ± 0,05 1,11 ± 0,02* 

Примітки: 
1.* — p < 0,05 порівняно із групою інтактних тварин; 
2. n — кількість тварин у групі. 
 

Таблиця 2

Вміст ферментів антиоксидантної системи в сироватці крові щурів за умов 
експериментальної діабетичної ретинопатії на тлі корекції (Х ± Sx) 

Групи тварин Глутатіон-перокси-
даза, мккат/л 

Глутатіонре-дук-
таза, мккат/л 

ВГ, мкмоль/г 

На 60-у добу спостереження 
Контрольна 
група (n = 20) 

245,3 ± 18,5 18,6 ± 1,3 1,25 ± 0,03 

1 група (n = 30) 264,6 ± 17,5* 18,4 ± 1,1 1,34 ± 0,02 
2 група (n = 30) 320,6 ± 18,3* 21,5 ± 1,2* 2,12 ± 0,4* 
3 група (n = 30) 302,3 ± 18,1* 19,3 ± 1,0 1,42 ± 0,06 
4 група (n = 30) 276,7 ± 16,5 19,6 ± 1,1 1,44 ± 0,05 
5 група (n = 30) 354,8 ± 20,1* 22,7 ± 1,2* 2,25 ± 0,1* 

На 120-у добу спостереження 
Контрольна 
група (n = 20) 

210,8 ± 17,4 15,4 ± 1,05 1,11 ± 0,02 

1 група (n = 30) 234,3 ± 15,4* 15,2 ± 1,1 1,23 ± 0,04 
2 група (n = 30) 296,3 ± 20,2* 19,3 ± 1,4* 2,07 ± 0,05* 
3 група (n = 30) 244,8 ± 17,2* 20,8 ± 1,3* 1,28 ± 0,06 
4 група (n = 30) 265,3 ± 21,8* 19,2 ± 1,1* 1,35 ± 0,05 
5 група (n = 30) 304,8 ± 22,1* 21,3 ± 1,2* 2,18 ± 0,2* 

Примітки: 
1.* — p < 0,05 порівняно з даними групи контрольної патології; 
2. n — кількість тварин у групі. 
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тей даного показника не встанов&
лено. При дослідженні рівня ВГ  за
умов застосованих схем лікування
встановлено, що лише при терапії
за схемою № 2 та № 5 відмічалося
достовірне підвищення даного в
1,2 рази (р<0,05) відносно неліко&
ваних тварин. 4.При застосуванні
терапевтичної схеми № 5 концен&
трація ВГ підвищилась  в 1,3 рази
(р<0,05). Через 120 діб проведено&
го дослідження встановлено дос&
товірне підвищення рівнів глутаті&
онпероксидази та глутатіонредук&
тази у всіх експериментальних гру&
пах тварин. Навіть в групі лише
глікемічного контролю (група тварин № 1)
рівень глутатіонпероксидази підвищував&
ся в 1,5 разів (р<0,05) порівняно із конт&
рольною групою, а концентрація глутатіон&
редуктази – в 1,2 рази (р<0,05) відповід&
но. У тварин, які отримували терапію за
схемою № 2 відмічали також достовірний
ріст рівня глутатіонпероксидази та глутат&
іонредуктази в 1,7 разів (р<0,05) та в 1,4
рази (р<0,05) порівняно із нелікованими
щурами. У групі тварин № 3 рівень глута&
тіонпероксидази підвищувався в 1,6 разів
(р<0,05), а рівень глутатіонредуктази – в
1,2 рази (р<0,05) відповідно. При засто&
суванні лікувальної схеми № 4 рівень да&
них показників також достовірно зріс в 1,5
разів (р<0,05) та в 1,3 рази (р<0,05) відпо&
відно. Найбільш виражене підвищення
досліджуваних показників АОЗ встановле&
но в групі, яким проводили комбіноване
лікування, зокрема рівень глутатіонперок&
сидази зростав у 1,9 разів (р<0,05), а глу&
татіонредкутази – в 1,6 разів (р<0,05)
відносно нелікованих щурів.

6.На відміну від даних, одержаних на
60&у добу, також встановлено позитивний
терапевтичний ефект від застосування те&
рапевтичних схем № 3 та № 4, що підтвер&
джувалося достовірними змінами рівня ВГ.
У тварин, які одержували лікування за схе&
мою № 2 відмічалося достовірне підви&
щення рівня ВГ – в 1,4 рази (р<0,05)
відносно нелікованих щурів. В групі № 3:
в 1,2 рази (р<0,05). При застосуванні те&

рапевтичної схеми № 4 концентрація ВГ
підвищилася в 1,3 рази (р<0,05) порівня&
но із групою контрольної патології. Вста&
новлений виражений терапевтичний
ефект виявлено при застосуванні терапев&
тичної схеми № 5: рівень ВГ підвищився в
1,6 разів (р<0,05) порівняно із неліковани&
ми тваринами.

Висновки:

1. В ході дослідження встановлене ста&
тистично значуще зниження глутатіон&
пероксидази, глутатіонредуктази та
відновленого глутатіону порівняно із
групою інтактних тварин на тлі експе&
риментальної діабетичної ретинатії.

2. Встановлено , що при змодельованій
діабетичній ретинопатії у сітківці ока
виявлені  зміни, аналогічні динаміці
досліджуваних антиоксидантних мар&
керів, в системному кровотоці

3. Одержані результати дозволяють
стверджувати про більш виражені не&
гативні зміни в системі антиоксидант&
ного захисту за умов змодельованої
проліферативної діабетичної ретино&
патії, на 120&у добу експерименту.

3. На 60&у добу експерименту на локаль&
ному рівні при застосуванні терапев&
тичних схем встановлена ефективність
способів корекції застосованих у 2&й
та 5&й групі при аналізі змін усіх дос&
ліджуваних показників.

4. Через 120 діб проведеного досліджен&

Таблиця 3

Вміст ферментів антиоксидантної системи в сітківці ока щурів за умов екс-
периментальної діабетичної ретинопатії на тлі корекції (Х ± Sx) 

Групи тварин Глутатіон-перокси-
даза, мккат/л 

Глутатіонредук-
таза, мккат/л 

ВГ, мкмоль/г 

На 60-у добу спостереження 
Контрольна 
група (n = 20) 

221,9 ± 54,8 24,7 ± 1,4 10,34 ± 0,75 

1 група (n = 30) 246,3 ± 49,2 26,3 ± 1,5 11,3 ± 0,82 
2 група (n = 30) 352,8 ± 52,3* 29,4 ± 1,3* 12,5 ± 1,1* 
3 група (n = 30) 310,3 ± 53,7* 25,4 ± 1,2 11,9 ± 0,9 
4 група (n = 30) 318,8 ± 53,9* 26,1 ± 1,4 11,8 ± 0,85 
5 група (n = 30) 445,2 ± 57,2* 30,8 ± 1,6* 13,8 ± 1,2* 

На 120-у добу спостереження 
Контрольна 
група (n = 20) 

208,7 ± 16,3 20,2 ± 1,5 8,52 ± 0,60 

1 група (n = 30) 305,2 ± 20,5* 24,3 ± 1,6* 9,24 ± 0,6 
2 група (n = 30) 344,6 ± 39,2* 28,3 ± 1,5* 11,8 ± 0,77* 
3 група (n = 30) 328,7 ± 38,6* 25,1 ± 1,7* 10,6 ± 0,65* 
4 група (n = 30) 319,5 ± 35,8* 26,4 ± 1,6* 11,0 ± 0,68* 
5 група (n = 30) 394,7 ± 45,4* 32,3 ± 1,8* 13,8 ± 0,82* 

Примітки: 
1.* — p < 0,05 порівняно з даними групи контрольної патології; 
2. n — кількість тварин у групі. 
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ня встановлено достовірне підвищен&
ня рівнів глутатіонпероксидази, глута&
тіонредуктази та відновленого глутат&
іону у всіх групах експериментальних
групах тварин.

5. Найбільш виражена нормалізація па&
тологічно змінених дпоказників глута&
тіонової ланки антиоксидантного захи&
сту встановлено в групі тварин №5,
яким проводили комбіновану корек&
цію.

Конфлікт  інтересів: Відсутній
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