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Досліджували вплив гіпомелатонінемії, індукованої цілодобовим освітленням щурів інтенсивністю 
1500 лк протягом 60 діб, на вуглеводний і ліпідний обмін за умов призначення висококалорійної 
вуглеводно-ліпідної дієти (20 %-й розчин фруктози та відповідний раціон). Виявлено, що за цих 
умов зменшувалася концентрація мелатоніну у сироватці крові на 55,6 % порівняно з результа-
том, отриманим при окремому цілодобовому освітленні. У тварин спостерігалися більш глибокі 
метаболічні порушення, притаманні синдрому інсулінорезистентності (рівень гіперінсулінемії, 
дисліпопротеїнемії, гіпо-α-ліпопротеїнемії, гіпертригліцеридемії, підвищення маси вісцерального 
жиру). Це супроводжувалося розвитком декомпенсованого пероксидного окиснення ліпідів у крові 
щурів, зменшенням антиоксидантного потенціалу, але без істотних змін вмісту маркерів систем-
ного запалення (фактора некрозу пухлини α та церулоплазміну). При цьому утворення вторинних 
продуктів пероксидації (сполук, що реагують з тіобарбітуровою кислотою) перевищувало на 49,1 
та 11,9 % відповідний результат груп з окремим впливом цілодобового освітлення та дієти. 
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ліпідна дієта; вуглеводний і ліпідний обмін; системна запальна відповідь.

©   О.І. Бєлікова, В.С. Черно, Ю.Д. Френкель, В.О. Костенко

ВСТУП

Проблема патогенних наслідків гіпомела-
тонінемії пов’язана зі збільшенням контин-
генту осіб, які за характером своєї діяльності 
часто змінюють місцеперебування (екіпажі 
авіаліній і поїздів далекого сполучення, водії 
вантажного та пасажирського транспорту 
дальних рейсів, спортсмени, бізнесмени, 
туристи, вахтовики та ін.) [1, 2]. Численні 
експериментальні та клінічні дослідження 
доводять, що гіпомелатонінемія, яка є на-
слідком дисрегуляції супрахіазматичного 
ядра гіпоталамуса та зменшення пінеальної 
продукції мелатоніну (особливо при пору-
шенні світлового режиму), супроводжується 
зміною вуглеводного та ліпідного метаболіз-
му, розвитком системної запальної відповіді, 
артеріальної гіпертензії, ендотеліальної 
дисфункції та окисного стресу [3, 4]. Всі 

названі розлади є компонентами синдрому ін-
сулінорезистентності (ІР), або метаболічного 
синдрому. Показано, що гіпопінеалізм, інду-
кований тривалим цілодобовим освітленням, 
викликає у кролів розвиток ІР, артеріальної 
гіпертензії, гіперінсулінемії та дисліпідемії 
[4]. Виявлено високий ризик розвитку ІР та 
інших проявів цього синдрому у працівників 
локомотивних бригад [2]. Наводяться дані 
щодо позитивних ефектів екзогенного мела-
тоніну, який протидіє розвитку ІР, коригує 
обмін речовин, забезпечує баланс секреції 
інсуліну, нейтралізує активні форми кисню і 
азоту, в тому числі отримані внаслідок мета-
болізму атерогенних фракцій ліпопротеїнів 
[3, 5]. Нещодавно показано, що дієта та по-
живні речовини можуть модулювати коливання 
вмісту мелатоніну, але вплив цих чинників 
має менше значення, ніж циркадіанний цикл 
[6]. Зменшення концентрації мелатоніну ви-
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кликає системні метаболічні розлади – ІР та 
цукровий діабет 2-го типу [7]. Дослідження 
взаємодії мелатоніну та інсуліну при моде-
люванні в експерименті на щурах ІР виявило 
зворотний зв’язок: збільшення вмісту ме-
латоніну призводить до зниження секреції 
інсуліну та навпаки [8]. Проте нез’ясованим 
залишається питання стану ІР-асоційованих 
порушень метаболізму, що виникають при 
призначенні висококалорійної вуглеводно-
ліпідної дієти (ВКВЛД), відомої як «дієта 
західного типу», за умов гіпомелатонінемії. 
Вирішення цього питання дозволить розши-
рити існуючі засоби попередження та ліку-
вання синдрому ІР.

Метою нашої роботи було вивчення 
впливу гіпомелатонінемії, індукованої ціло-
добовим освітленням щурів, на вуглеводний 
і ліпідний обмін за умов призначення щурам 
висококалорійного раціону, збагаченого 
вуглеводами та ліпідами («дієти західного 
типу»).

МЕТОДИКА

Дослідження були проведені на 28 білих 
щурах-самцях лінії Вістар масою 215-255 г, 
розподілених на 4 групи: 1-ша – інтактні тва-
рини (n=7), 2-га – з відтворенням хронічної 
гіпомелатонінемії цілодобовим освітленням 
тварин інтенсивністю 1500 лк (n=7), у 3-й 
– призначали ВКВЛД (n=7), у 4-й – моделю-
вали хронічну гіпомелатонінемію сумісно 
з призначенням ВКВЛД (n=7). Тривалість 
експерименту в групах 2–4 становила 60 діб. 
Тварин декапітували під ефірним наркозом, 
дотримуючись положення «Європейської 
конвенції по захисту хребетних тварин, 
яких використовують в експериментальних 
та інших наукових цілях» (Страсбург, 1986). 
Щурам у складі «дієти західного типу» при-
значали 20 %-й водний розчин фруктози для 
пиття та раціон харчування, який містить 
такі компоненти: рафіноване пшеничне 
борошно – 45 %, сухе знежирене коров’яче 
молоко – 20 %, крохмаль – 10 %, столовий 

маргарин (зі складом жирів 72-82 %) – 20 %, 
переокиснена соняшникова олія – 4 %, хлорид 
натрію – 1 % [9]. 

Концентрацію мелатоніну, інсуліну та 
фактора некрозу пухлини α (ФНП-α) у сиро-
ватці крові визначали імуноферментним ме-
тодом з використанням наборів Rat Melatonin 
ELISA Kit (“Wuhan EIAab Sci Co@, Китай), 
Rat Insulin ELISA Kit (“MyBioSource”, США), 
Rat TNFα ELISA Kit (“MyBioSource”, США). 
Концентрацію глюкози, загального холе-
стерину, тригліцеридів (ТГ) та холестерину 
ліпопротеїнів високої щільності (ЛВЩ) виз-
начали за допомогою набору реактивів фірми 
«Філісіт-Діагностика» (м. Дніпро, Україна). 
Вміст холестерину ліпопротеїнів низької та 
дуже низької щільності (ЛНЩ і ЛДНЩ) віро-
гідно розраховували за формулою Фридваль-
да: холестерин ЛНЩ = загальний холестерин 
– (холестерин ЛВЩ + ТГ/2,2); холестерин 
ЛДНЩ = ТГ/2,2. Індекс атерогенності (ІА) 
розраховували за формулою: ІА = (загальний 
холестерин –холестерин ЛВЩ) / холестерин 
ЛВЩ. Індекс інсулінорезистентності HOMA-
IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin 
Resistance) розраховували за формулою: 
HOMA-IR = глюкоза натще (ммоль/л) х ін-
сулін натще (мкОд/мл) / 22,5. Концентрацію 
церулоплазміну у сироватці крові визначали 
за методом, що базується на окисненні п-
фенілендіаміну [10]. Рівень пероксидного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) у крові оцінювали 
за утворенням у реакції тіобарбітурової 
кислоти (ТБК) з ТБК-активними продуктами 
забарвленого триметинового комплексу до і 
після 1,5-годинної інкубації. Активність ан-
тиоксидантної системи вивчали за приростом 
концентрації ТБК-активних сполук за час 
інкубації в залізоаскорбатному буферному 
розчині, а також за активністю ферментів – 
супероксиддисмутази (СОД) і каталази [10]. 
В кінці експерименту у щурів визначали ін-
декс маси тіла (ІМТ) як відношення маси тіла 
(г) щурів до квадрату довжини тіла (см²) [11], 
видаляли вісцеральний (мезентеріальний, ре-
троперитонеальний та епідидимальний) жир, 
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який зважували на електронних вагах [4].
Отримані результати статистично обро-

бляли. Для перевірки розподілу на нормаль-
ність було застосовано розрахунок критерію 
Шапіро-Уілка. Якщо вони відповідали нор-
мальному розподілу, то для їх порівняння 
використовували критерій t Стьюдента для 
незалежних вибірок. У разі, коли варіаційні 
ряди не підлягали нормальному розподілу, 
статистичну обробку здійснювали, вико-
ристовуючи непараметричний метод – тест 
Манна-Уітні. Для множинного порівняння 
застосовували поправку Бонфероні, а при 
розподілі, який відрізняється від нормально-
го – критерій Краскела-Уоліса. Статистичні 
розрахунки проводили з використанням про-
грами “StatisticSoft 6,0”.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У разі цілодобового освітлення щурів віро
гідно зменшувався вміст мелатоніну у сиро-
ватці крові до 16,0±1,2 пг/мл (у інтактних 
щурів – 31,8±2,5 пг/мл), тобто на 49,7 %, 
що свідчить про розвиток гіпомелатоніне-
мії (рис. 1). Призначення ВКВЛД суттєво 
не змінювало значення цього показника. За 
умов поєднаної дії цілодобового освітлення 

та дієти концентрація мелатоніну у сироватці 
крові достовірно зменшувалася до 7,1±0,7 пг/
мл, що нижче від результату 1-ї групи – на 
77,7 %, 2-ї групи – на 55,6 %, 3-ї групи – на 
73,7 %.

Таким чином, розвиток гіпомелатонінемії 
закономірно виникає у щурів за умов трива-
лого цілодобового освітлення і не виявляєть-
ся при призначенні ВКВЛД. Проте, коли ці 
чинники діють разом, вміст мелатоніну сут-
тєво зменшується у разі окремого впливу. Це 
підтверджує здатність аліментарних чинни-
ків за певних мов впливати на секрецію ме-
латоніну, виявлену іншими дослідниками [6]. 
Цією умовою можуть бути потужні індуктори 
гіпопінеалізму (наприклад, порушення циклу 
світло-темрява), а ВКВЛД підсилює їхню 
здатність викликати розвиток гіпомелатоні-
немії. Показано, що такі компоненти дієти, 
як глюкоза, натрій, етанол та кофеїн, можуть 
впливати на циркадіанні ритми та вироблення 
мелатоніну через зміну експресії генетичних 
компонентів біологічного годинника, зокре-
ма, clock-генів [6]. Не виключено, що інші 
вуглеводи (крім глюкози) та ліпіди також 
здатні зменшувати пінеальну продукцію ме-
латоніну за допомогою подібних механізмів.

Цілодобове освітлення щурів не супро-

Вплив хронічної гіпомелатонінемії на вуглеводний і ліпідний обмін за умов призначення щурам «дієти західного типу»

Рис. 1. Концентрація мелатоніну у сироватці крові інтактних щурів (1), в умовах цілодобового освітлення (2), високока-
лорійної вуглеводно-ліпідної дієти (3), цілодобового освітлення та дієти (4). * Р<0,05 порівняно з інтактними тваринами; 
** порівняно зі значенням 2-ї групи; *** порівняно зі значенням 3-ї групи
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воджувалось істотними змінами показників 
вуглеводного та ліпідного обміну в крові 
(табл. 1). Це доводить, що такі тварини є до-
сить резистентними до дисметаболічних роз-
ладів за умов гіпомелатонінемії. Однак в експе-
риментах на кролях, які зазнавали освітлення 
протягом 5 міс (у режимі – вдень природним 
світлом, а вночі електричним, інтенсивність 
освітлення 20-40 лк), відмічався розвиток 
гіперінсулінемії, ІР та дисліпідемії [4].

У разі призначення ВКВЛД підвищува-
лася концентрацію глюкози та інсуліну в 
сироватці крові в 1,5 та у 3,1 раза відповідно 
(P<0,001) порівняно з показниками інтакт-
них тварин. Індекс HOMA-IR також істотно 
збільшувався у 4,6 раза (P<0,01), що свідчить 
про розвиток ІР. Проте певного зв’язку між 
концентраціями мелатоніну та інсуліну, як 
це було показано іншими дослідниками [8], 
ми не виявили. За умов призначення ВКВЛД 
концентрація загального холестерину та 
холестерину ЛНЩ суттєво не змінювалася 
порівняно з відповідними значеннями ін-

тактних тварин, але достовірно зменшувався 
вміст холестерину ЛВЩ – на 26,2 % (P<0,01), 
а також підвищувалася концентрація хо-
лестерину ЛДНЩ і тригліцеридів – у 2,40 
та 2,36 раза відповідно (P<0,001). Індекс 
атерогенності істотно не змінювався. Таким 
чином призначення щурам 20 %-го розчину 
фруктози та ВКВЛД порушує ліпідний обмін, 
що виявлялося у розвитку дисліпопротеїнемії 
та гіпертригліцеридемії, які є складовими 
компонентами синдрому ІР.

Слід враховувати, що застосування 10- 
20 %-го розчину фруктози для пиття протягом 
2 міс супроводжується розвитком у морських 
свинок і хом‘яків ознак ІР [12, 13]. У щурів 
умовою її відтворення є доповнення фрук-
тозного навантаження відповідним раціоном, 
збагаченим вуглеводами та переокисненими 
жирами [9]. Відомо, що тригліцериди і ме-
таболіти неестерифікованих жирних кислот 
(НЕЖК) – жирні кислоти, активовані КоА, 
діацилгліцерол, цераміди – здатні викликати 
тяжку ІР. Це відбувається внаслідок порушен-
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Таблиця 1. Показники вуглеводного та ліпідного обміну в умовах цілодобового освітлення та призначення щу-
рам висококалорійної вуглеводно-ліпідної дієти (M+m)

Показники
Інтактні 
тварини

Цілодобове 
освітлення 

Дієта
Дієта і цілодобове 

освітлення 
Концентрація глюкози, ммоль/л 4,71±0,23 4,93±0,24 7,16±0,27 * 6,89±0,25 *,**
Концентрація інсуліну,  
мкОд/мл

1,51±0,26 2,12±0,23 4,61±0,27 * 5,42±0,25 *,**,***

Індекс інсулінорезистентності 
HOMA-IR

0,27±0,06 0,38±0,07 1,24±0,23 * 1,46±0,27 *,**

Загальний холестерин, ммоль/л 1,95±0,25 1,95±0,21 2,05±0,27 2,16±0,24
Холестерин ліпопротеїнів  
високої щільності, ммоль/л

0,61±0,04 0,56±0,05 0,45±0,03* 0,24±0,04 *,**,*** 

Холестерин ліпопротеїнів низької 
щільності, ммоль/л

1,04±0,23 0,97±0,19 0,88±0,28 0,98±0,20

Холестерин ліпопротеїнів дуже низь-
кої щільності, ммоль/л

0,30±0,03 0,41±0,05 0,72±0,05 * 0,94±0,04 *,**,***

Тригліцериди, ммоль/л 0,67±0,06 0,90±0,1 1,58±0,11* 2,08±0,09 *,**,***
Індекс атерогенності 2,2±0,3 2,6±0,5 3,6±0,6 8,9±1,1 *,**,***

Примітка: тут і в табл. 2: * Р<0,05 порівняно з інтактними тваринами; ** порівняно зі значенням 2-ї 
групи; *** порівняно зі значенням 3-ї групи
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ня передачі інсулінового сигналу (наприклад, 
завдяки фосфорилюванню за серином суб-
страту інсулінового рецептора 1) [14].

У разі цілодобового освітлення щурів та 
призначення їм ВКВЛД значно порушува-
лися показники вуглеводного та ліпідного 
метаболізму. Концентрація глюкози при ць-
ому вірогідно перевищувала на 46,3 та 39,8 
% відповідні значення 1-ї та 2-ї груп, вміст 
інсуліну – у 3,6 та 2,6 раза (P<0,001), та на 
17,6 % (P<0,05) – 3-ї групи. Індекс HOMA-
IR був більшим в 5,4 та 3,8 раза (P<0,01) за 
відповідні значення 1-ї та 2-ї груп. Вміст 

холестерину ЛВЩ був вірогідно меншим 
на 60,7, 57,1 та 46,7 %, щодо 1-ї, 2-ї та 3-ї 
груп відповідно. Концентрація холестерину 
ЛДНЩ і тригліцеридів істотно зростала та 
достовірно перевищувала у 3,1 раза (кожен) 
відповідні значення 1-ї групи, у 2,3 раза – 2-ї 
групи, та на 30,6 і 31,6 % – 3-ї групи. Індекс 
атерогенності також значно підвищувався та 
у 4,1, 3,4 та 2,5 раза був більшим за відповід-
не значення 1-ї, 2-ї та 3-ї груп.

Слід відмітити, що цілодобове освітлення 
щурів істотно не впливало на ІМТ (рис. 2,а) 
та масу вісцерального жиру (див. рис. 2,б). 

Вплив хронічної гіпомелатонінемії на вуглеводний і ліпідний обмін за умов призначення щурам «дієти західного типу»

Рис. 2. Індекс маси тіла (а) та маса мезентеріального і ретроперитонеального жиру (б) у інтактних щурів (1), в умовах 
цілодобового освітлення (2), призначення щурам висококалорійної вуглеводно-ліпідної дієти (3), цілодобового освіт-
лення та дієти (4). * Р<0,05 порівняно з інтактними тваринами; ** порівняно зі значенням 2-ї групи; *** порівняно зі 
значенням 3-ї групи

г

а
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Призначення дієти вірогідно збільшувало 
ці показники на 10,0 та 75,0 % відповідно 
порівняно з контролем. 

За умов цілодобового освітлення щурів 
протягом часу призначення їм ВКВЛД підви-
щувалися ІМТ та маса вісцерального жиру, 
які достовірно перевищували на 21,4 і 106,0 % 
відповідні результати 1-ї групи, на 13,3 і  
57,1 % – 2-ї групи, на 10,4 і 17,9 % – 3-ї групи. 
Такі зміни можуть вважатися закономірним 
наслідком порушень, виявлених при біохіміч-
них дослідженнях ліпідного спектра крові.

Нині широко дискутується питання щодо 
загальної ланки патогенезу синдрому ІР, 
яка була би спроможна інтегрувати всі його 
компоненти. Знайшло теоретичне та експе-
риментальне обґрунтування припущення, 
що таким універсальним механізмом може 
бути тривала активація сигналізації, залеж-
ної від транскрипційного ядерного чинника 
κB (NF-κB) [9, 12]. Так, гіперінсулінемія за 
умов порушень фосфоінозитол-3-кіназного 
шляху активує внутрішньоклітинні механізми 
запалення, включно з NF-κB-сигналізацією 
[15]. Розвиток окисно-нітрозативного стресу 
у разі гіпомелатонінемії також пов’язаний з 
активацією NF-κB [16].

Дійсно, цілодобове освітлення щурів 
підвищувало вміст прозапального цитокіну 
ФНП-α (рис. 3,а) та білка гострої фази запа-
лення церулоплазміну (див. рис. 3,б), синтез 
яких кодується NF-κB-підконтрольними 
генами [17, 18], на 70,3 % (P<0,02) та 27,1 % 
(P<0,05) відповідно порівняно зі значеннями 
інтактних тварин. Це свідчить про розвиток 
системного запалення.

Нещодавно показано, що церулоплазмін є 
більш чутливим маркером системної запаль-
ної відповіді, ніж ФНП-α та C-реактивний 
білок [19]. У разі призначення ВКВЛД також 
істотно підвищувалася концентрація ФНП-α 
та церулоплазміну – в 2,5 та 41,4 % відповідно 
порівняно зі значеннями інтактних тварин. 
Відомо, що тригліцериди і НЕЖК є активато-
рами NF-κB-залежного синтезу прозапальних 
цитокінів – ФНП-α, інтерлейкінів 1β, -6 тощо, 

зокрема, через зв’язування з Toll-подібними 
рецепторами 4 [14, 20]. Наслідком цього 
є фосфорилювання за серином субстрату 
інсулінового рецептора 1 з подальшим при-
гніченням передачі інсулінового сигналу та 
розвитком ІР [21]. За умов цілодобового освіт-
лення щурів та призначення їм дієти концен-
трація ФНП-α та церулоплазміну достовірно 
перевищувала у 3,22 і 1,5 раза відповідні 
показники 1-ї групи, на 89,6 і 17,6 % – 2-ї 
групи, проте не було статистично значущої 
різниці порівняно з 3-ю групою.

Відомо, що важливим механізмом ре-
алізації патогенної дії ліпопротеїнів крові 
є їхня окисна модифікація, пов’язана з роз-
витком окисного стресу [20]. За нашими 
результатами, цілодобове освітлення щурів 
підвищувало концентрацію ТБК-активних 
сполук та її приріст у прооксидантному 
залізоаскорбатному буферному розчині на  
24,1 % (P<0,01) та 63,7 % (P<0,02) відповідно 
порівняно зі значеннями інтактних тварин 
(табл. 2). Активність СОД зменшувалася на 
31,5 % (P<0,01). Ці результати вказують на 
активацію ПОЛ та зниження антиоксидант-
ного потенціалу крові.

У разі призначення дієти також підвищу-
валася концентрація ТБК-активних сполук 
на 65,4 % (P<0,001) порівняно з контролем. 
Проте її приріст суттєво не змінювався. Це 
вказує на розвиток компенсованого ПОЛ у 
крові щурів. Однак знижувалася активність 
СОД і каталази – на 37,6 % (P<0,001) та 27,3 % 
(P<0,05) відповідно. За умов цілодобового 
освітлення щурів протягом часу призначення 
їм ВКВЛД вірогідно збільшувалася концент-
рація ТБК-активних сполук, яка перевищува-
ла на 85,0, 49,1 та 11,9 % відповідні значення 
1-ї, 2-ї та 3-ї груп. Її приріст за час інкубації 
збільшувався на 88,7 % (P<0,01) порівняно 
з 1-ю групою. Активність СОД знижувалася 
на 44,1 % (P<0,001) щодо контролю, ката-
лази – на 44,4 та 32,9 % порівняно з 1-ю та 
2-ю групами відповідно (P<0,01). Ці зміни 
вказують про розвиток декомпенсованого 
ПОЛ, причому утворення вторинних про-
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дуктів значно перевищує таке при окремому 
застосуванні цілодобового освітлення або 
призначенні ВКВЛД.

Продукти ПОЛ є індукторами активації 
певних редоксчутливих факторів транс-
крипції (NF-κB, AP-1) [22], які регулюють 
експресію низки прозапальних цитокінів, 
що, в свою чергу, ініціюють розвиток окис-
ного стресу [20]. Це може бути механізмом 
формування своєрідної патологічної системи, 
яка підтримується завдяки неконтрольованим 
зворотним позитивним зв’язкам. Індукція 
окиснення ліпопротеїнів є важливою лан-

кою атерогенезу, що сприяє експресії мо-
лекул клітинної адгезії, міграції моноцитів 
із кровотоку та гладеньком’язових клітин, 
їхньому перетворенню у пінисті клітини, 
активації синтезу факторів росту, тромбокса-
ну, цитокінів у ендотеліоцитах, макрофагах 
і гладеньком’язових клітинах, інгібуванню 
синтезу простацикліну. При цьому пору-
шується ендотелійзалежна вазодилатація, 
збільшується агрегація тромбоцитів та тром-
богенна активність ендотелію [20, 23].

Таким чином, цілодобове освітлення щу-
рів за умов призначення їм ВКВЛД зменшує 

Рис. 3. Концентрація фактора некрозу пухлини α (а) та церулоплазміну (б) в сироватці крові інтактних щурів (1), в умо-
вах цілодобового освітлення (2), висококалорійної вуглеводно-ліпідної дієти (3), цілодобового освітлення та дієти (4). * 
Р<0,05 * порівняно з інтактними тваринами; ** порівняно зі значенням 2-ї групи; *** порівняно зі значенням 3-ї групи
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Таблиця 2. Показники пероксидного окиснення ліпідів і антиоксидантної системи крові в умовах цілодобового 
освітлення та призначення щурам висококалорійної вуглеводно-ліпідної дієти (M+m)

Показники
Інтактні 
тварини

Цілодобове 
освітлення

Дієта
ДІЄТА і цілодо-
бове освітлення 

Концентрація сполук, що реагу-
ють з тіобарбітуровою кислотою, 
мкмоль/л 12,23±0,82 15,18±0,45 * 20,23±0,70 *

22,63±0,61
*,**,***

Приріст концентрації сполук, що ре-
агують з тіобарбітуровою кислотою, 
за час інкубації, мкмоль/л 13,43±2,17 21,98±1,96 * 18,37±2,72 25,34±2,25 *
Активність супероксиддисмутази, 
од. акт. 2,13±0,10 1,46±0,14 * 1,33±0,12 * 1,19±0,09 *
Активність каталази, од. акт. 1,87±0,16 1,55±0,14 1,36±0,17 * 1,04±0,09 *,**

концентрацію мелатоніну у сироватці крові 
більшою мірою, ніж при окремому цілодо-
бовому освітленні щурів. Це є ефективним 
засобом моделювання синдрому ІР та су-
проводжується більш значними проявами 
головних метаболічних ознак цього синдро-
му: гіперінсулінемії, дисліпопротеїнемії, 
гіпо-α-ліпопротеїнемії, гіпертригліцеридемії, а 
також підвищеною масою вісцерального жиру 
та розвитком декомпенсованого ПОЛ ліпідів 
у крові тварин, але суттєво не впливає на 
показники системного запалення (ФНП-α та 
церулоплазмін) порівняно з окремим засто-
суванням «дієти західного типу».
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Е.И. Беликова, В.С. Черно, Ю.Д. Френкель, 
В.О. Костенко

ВЛИЯНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ ГИПОМЕЛАТО-
НИНЕМИИ НА УГЛЕВОДНЫЙ И ЛИПИД-
НЫЙ ОБМЕН В УСЛОВИЯХ НАЗНАЧЕНИЯ 
КРЫСАМ «ДИЕТЫ ЗАПАДНОГО ТИПА»

Исследовали влияние гипомелатонинемии, индуциро-
ванной круглосуточным освещением животных интен-
сивностью 1500 лк в течение 60 суток, на углеводный и 

липидный обмен в условиях назначения крысам высоко-
калорийной углеводно-липидного диеты (20 %-й раствор 
фруктозы и соответствующий рацион). Выявлено, что в 
этих условиях уменьшается концентрация мелатонина в 
сыворотке крови на 55,6 % по сравнению с результатом, 
полученным при отдельном круглосуточном освещении. У 
животных отмечались более выраженные метаболические 
нарушения, характерные для синдрома инсулинорези-
стентности (гиперинсулинемии, дислипопротеинемии, 
гипо-α-липопротеинемии, гипертриглицеридемии, повы-
шения массы висцерального жира). Это состояние сопро-
вождалось развитием декомпенсированного перекисного 
окисления липидов и уменьшением антиоксидантного 
потенциала в крови крыс, но без существенных изменений 
содержания маркёров системного воспаления (фактора 
некроза опухоли α и церулоплазмина). При этом образо-
вание вторичных продуктов пероксидации (соединений, 
реагирующих с тиобарбитуровой кислотой) превышало 
на 49,1 и 11,9 % соответствующий результат групп с от-
дельным влиянием круглосуточного освещения и диеты. 
Ключевые слова: синдром инсулинорезистентности; 
гипомелатонинемия; высококалорийная углеводно-ли-
пидная диета; углеводный и липидный обмен; системный 
воспалительный ответ.

O.I. Belikova1, V.S. Cherno1, Yu.D. Frenkel’1,  
V.O. Kostenko2

INFLUENCE OF CHRONIC 
HYPOMELATONINEMIA ON 
CARBOHYDRATE AND LIPID METABOLISM 
OF RATS KEPT ON WESTERN DIET

We studied the effect of hypomelatoninemia induced by 
round-the-clock light with an intensity of 1500 lx for 60 days 
on carbohydrate and lipid metabolism of white rats kept on 
high-calorie carbohydrate-lipid diet (HCCLD, 20 % fructose 
solution and the diet). It was found that these conditions 
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reduced the melatonin concentration in the blood serum by 
55.6 % compared with the results obtained from the animals 
exposed to the round-the clock light only. Herewith, the ani-
mals developed the insulin resistance syndrome, which was 
accompanied by more marked manifestations of its charac-
teristic metabolic symptoms as hyperinsulinemia, dyslipopro-
teinemia, hypo-α-lipoproteinemia, hypertrialcylglycerolemia, 
and increased visceral fat mass. This condition demonstrated 
the development of decompensated lipid peroxidation and a 
decrease in the antioxidant potential in the blood of rats, but 
without significant changes in the concentration of systemic 
inflammation markers (tumor necrosis factor α and ceruloplas-
min). Under these circumstances the formation of secondary 
peroxidation products (compounds reacting with thiobarbituric 
acid) surpassed the relevant results in the group exposed to 
the separate round-the-clock light and in the group kept on 
the high-calorie carbohydrate-lipid diet by 49.1 % and 11.9 % 
respectively. 
Key words: insulin resistance syndrome; hypomelatoninemia; 
high-calorie carbohydrate-lipid diet; carbohydrate and lipid 
metabolism; systemic inflammatory response.
1V.O. Sukhomlinsky Mykolayiv National University; 
2Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava, 
Ukraine; e-mail: laboratoriyanokb@ukr.net
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