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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО 
МОЗ УКРАЇНИ2

АКТИВНІСТЬ ПРОЦЕСІВ ПЕРОКСИДАЦІЇ ЛІПІДІВ  
У СЕРЦІ ЩУРІВ-САМЦІВ, ЯКІ ЗАЗНАЛИ КАСТРАЦІЇ

Вступ. Патологія серцевосудинної системи займає провідне місце у структурі захворюваності та 
смертності. Однією з причин її розвитку є статеві гормони.

Мета дослідження – оцінити розвиток оксидативного стресу в гомогенаті серця щурівсамців піс-
ля кастрації та замісної терапії.

Методи дослідження. Досліди виконано на щурах лінії Вістар масою 160–180 г. Тварин було поділено 
на 5 груп: контроль; кастрація 1 місяць тому; кастрація 2 місяці тому; кастрація + замісна терапія 1 мі-
сяць тому; кастрація + замісна терапія 2 місяці тому. Замісну гормонотерапію в кастрованих тварин 
відтворювали шляхом введення тестостерону пропіонату (“Фармак”) – 1 мг/кг підшкірно 1 раз на день 
протягом усього експерименту. В гомогенаті серця визначали вміст дієнових кон’югатів (ДК), ТБКак-
тивних продуктів (ТБКап), супероксиддисмутазну і каталазну активність.

Результати й обговорення. У групі тварин, яким 1 місяць тому здійснили кастрацію, вміст ДК і 
ТБКап, порівняно з контролем, зменшився, а в щурів, яким 2 місяці тому провели кастрацію, – збільшився. 
Замісна терапія призвела до модуляторних впливів рівня ДК і ТБКап: одномісячна терапія викликала 
зростання показників, а двомісячна – зниження. Значення ДК при замісній терапії достовірно не відрізня-
лися від контролю, але були вищими після двомісячного курсу замісної терапії. Значення ТБКап при заміс-
ній терапії не залежали від тривалості курсу і достовірно не відрізнялися від контролю. Ензимна ланка 
антиоксидантної системи збільшилася через 1 місяць після кастрації і зменшилася через 2 місяці. Заміс-
на терапія проявила модулюючий ефект, зумовлюючи нормалізацію показників супероксиддисмутазної і 
каталазної активності.

Висновки. Кастрація щурівсамців через 1 місяць викликає підвищення супероксиддисмутазної і 
 каталазної активності, зниження інтенсивності процесів пероксидації ліпідів порівняно з контролем. 
Кастрація тварин через 2 місяці спричинює зменшення супероксиддисмутазної і каталазної активності, 
зростання інтенсивності процесів пероксидації ліпідів порівняно з контролем. Проведення замісної тера-
пії статевими гормонами кастрованим тваринам наближає досліджувані біохімічні показники до рівня 
щурів контрольної групи.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: пероксидне окиснення ліпідів; антиоксидантна система; серце; кастрація.
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ВСТУП. Патологія серцево-судинної системи 
займає провідне місце у структурі захворюванос-
ті та смертності. Статева різниця в поширеності 
серцево-судинних хвороб значно пов’язана з 
відмінними біологічними ефектами статевих 
гормонів – тестостерону й естрогенів [1–3]. Вплив 
статевих гормонів на організм і серцево-судинну 
систему реалізується через геномні та негеном-
ні механізми [4]. До негеномних механізмів на-
лежать пряма дія статевих гормонів на судини і 
продукування ними вазорегуляторних молекул. 
Естрогени підвищують продукування вазодила-
таторів, зокрема простациклінів, але гальмують 

вироблення вазоконстрикторних молекул – ен-
дотеліну-1, лейкотрієнів, катехоламінів, тесто-
стерон, очевидно, проявляє протилежні ефекти 
[5–9]. Ішемічні зміни спричинюють активацію 
вільнорадикальних реакцій зі зменшенням ак-
тивності антиоксидантів [10].

Мета дослідження – оцінити розвиток окси-
дативного стресу в гомогенаті серця щурів-сам-
ців після кастрації та замісної терапії.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Досліди виконано 
на щурах лінії Вістар масою 160–180 г. Тварин 
було поділено на 5 груп: контроль; кастрація 
1 місяць тому; кастрація 2 місяці тому; кастра-
ція + замісна терапія 1 місяць тому; кастрація + 
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замісна терапія 2 місяці тому. Експерименталь-
не моделювання зменшення рівня статевих 
гормонів у щурів здійснювали за допомогою 
кастрації під тіопентал-натрієвим знеболюван-
ням (40 мг/кг) хірургічно за методом Я. Д. Кір-
шенблата через серединний розтин передньої 
черевної стінки [11, 12]. Тваринам групи контро-
лю виконували розтин передньої черевної стін-
ки з наступним пошаровим зашиванням рани 
(“псевдооперовані”). Замісну гормонотерапію в 
кастрованих щурів відтворювали шляхом вве-
дення тестостерону пропіонату (“Фармак”) –  
1 мг/кг підшкірно 1 раз на день протягом усього 
експерименту [13, 14].

Групи тварин протягом усього періоду утри-
мували на стандартному харчовому раціоні ві-
варію та з вільним доступом до води для пиття. 
Дослідження проводили через 1 та 2 місяці 
після оперативного втручання. 

Усі експерименти виконували в першій по-
ловині дня при температурі 18–22 °С, відносній 
вологості 40–60 % і освітленості 250 лк. Досліди 
проведено з дотриманням норм Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, що ви-
користовуються для дослідних та інших наукових 
цілей (Страсбург, 18.03.1986 р.), ухвали Першо-
го національного конгресу з біоетики (Київ, 2001) 
і наказу МОЗ України від 23.09.2009 р. № 690.

Евтаназію щурів здійснювали шляхом то-
тального кровопускання із серця після попе-
реднього використання тіопентал-натрієвого 
наркозу (60 мг·кг-1 маси тіла тварини внутріш-
ньочеревно). У гомогенаті серця визначали вміст 
дієнових кон’югатів (ДК), ТБК-активних продуктів 
(ТБК-ап), супероксиддисмутазну і каталазну 
активність [15–18]. 

Статистичну обробку цифрових даних вико-
нано за допомогою програмного забезпечення 
STATISTICA 8.0 (“Statsoft”, США). Достовірність 
різниці значень між незалежними кількісними 
величинами визначали при нормальному роз-
поділі за критерієм Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. У групі 
тварин, яким 1 місяць тому здійснили кастрацію, 

вміст дієнових кон’югатів, порівняно з контролем, 
зменшився на 20,3 % (p<0,01) (табл. 1). У групі 
щурів, яким 2 місяці тому провели кастрацію, він, 
порівняно з контролем, навпаки, збільшився на 
47,9 % (p<0,001). У 2 групах тварин, які зазнали 
кастрації, різниця у значеннях ДК становила 
78,0 % (p<0,001). Замісна терапія призвела до 
модуляторних впливів вмісту ДК: одномісячна 
терапія викликала його зростання, порівняно з 
групою кастрованих щурів, на 14,2 % (p<0,05), 
а двомісячна – зниження на 43,4 % (p<0,001). 
Незважаючи на те, що значення показника ДК 
при замісній терапії достовірно не відрізнялися 
від контролю, вони були вищими після двомісяч-
ного курсу замісної терапії на 8,7 % (p<0,05).

У групі тварин, яким 1 місяць тому здійснили 
кастрацію, вміст ТБК-активних продуктів, порів-
няно з контролем, зменшився на 30,5 % (p<0,002) 
(див. табл. 1). У групі щурів, яким 2 місяці тому 
провели кастрацію, він, порівняно з контролем, 
навпаки, збільшився на 11,5 % (p<0,05). У 2 гру-
пах тварин, які зазанали кастрації, різниця у 
значеннях ТБК-ап становила 45,5 % (p<0,001). 
Замісна терапія призвела до модуляторних 
впливів вмісту ТБК-ап: одномісячна терапія 
викликала його зростання, порівняно з групою 
кастрованих щурів, на 31,7 % (p<0,001), а дво-
місячна – зниження на 8,9 % (p<0,001). Значен-
ня показника ТБК-ап при замісній терапії не 
залежали від тривалості курсу і достовірно не 
відрізнялися від контролю.

Отже, кастрація спричинила через 1 місяць 
зниження інтенсивності процесів пероксидації 
ліпідів, а через 2 місяці – зростання. Замісна 
терапія проявила модулюючий ефект, зумовлю-
ючи нормалізацію показників ДК і ТБК-ап.

У групі тварин, яким 1 місяць тому здійснили 
кастрацію, супероксиддимутазна активність, 
порівняно з контролем, зросла у 2,0 рази 
(p<0,001) (табл. 2). У групі щурів, яким 2 місяці 
тому провели кастрацію, вона, порівняно з конт-
ролем, навпаки, знизилася на 18,8 % (p<0,02). 
У 2 групах тварин, які зазнали кастрації, різниця 
у значеннях супероксиддиcмутазної активності 
становила 2,4 раза (p<0,001). Замісна терапія 

Таблиця 1 – Зміни вмісту продуктів пероксидного окиснення ліпідів у гомогенаті серця щурів,  
які зазнали кастрації, та при дії замісної терапії (М±m, n=12)

Група Показник
ДК, ум. од./г ТБК-ап, нмоль/мг протеїну

Контроль 2,19±0,02 9,97±0,09
Кастрація 1 місяць тому 1,82±0,03* 7,64±0,06*
Кастрація 2 місяці тому 3,24±0,06*,** 11,12±0,08*,**
Кастрація + замісна терапія 1 місяць тому 2,08±0,04*** 10,06±0,07*** 
Кастрація + замісна терапія 2 місяці тому 2,26±0,03**,*** 10,21±0,11*** 

Примітка. Тут і в таблиці 2: * – різниця достовірна порівняно з контролем; ** – різниця достовірна порівняно з твари-
нами, які зазнали кастрації 1 місяць тому; *** – різниця достовірна порівняно з тваринами, яким замісної терапії не 
проводили.
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призвела до модуляторних впливів супероксид-
диcмутазної активності: одномісячна терапія 
викликала її зменшення, порівняно з групою 
кастрованих тварин, на 36,6 % (p<0,001), а дво-
місячна – збільшення на 38,2 % (p<0,001). Зна-
чення показника супероксиддиcмутазної актив-
ності при замісній терапії достовірно перевищу-
вали контроль – відповідно, на 48,4 % (p<0,001) 
і 16,3 % (p<0,01), вони були більшими після 
одномісячного курсу замісної терапії на 27,6 % 
(p<0,01).

У групі тварин, яким 1 місяць тому здійснили 
кастрацію, каталазна активність, порівняно з 
контролем, зросла на 93,6 % (p<0,001) (див. 
табл. 2). У групі щурів, яким 2 місяці тому прове-
ли кастрацію, вона, порівняно з контролем, нав-
паки, знизилася на 60,8 % (p<0,001). У 2 групах 
тварин, які зазнали кастрації, різниця у значен-
нях каталазної активності була більшою в 
3,3 раза (p<0,001) через 1 місяць. Замісна тера-
пія призвела до модуляторних впливів каталаз-
ної активності: одномісячна терапія викликала 
її зменшення, порівняно з групою кастрованих 
тварин, на 5,2 % (p<0,05), а двомісячна – 
зростання на 87,6 % (p<0,001). Значення показ-
ника каталазної активності при замісній терапії 
достовірно перевищували контроль через 1 мі-
сяць на 84,0 % (p<0,001), вони були більшими 
після одномісячного курсу замісної терапії на 
47,8 % (p<0,001).

Отже, ензимна ланка антиоксидантної сис-
теми збільшилася через 1 місяць після кастрації 
і зменшилася через 2 місяці. Замісна терапія 
проявила модулюючий ефект, зумовлюючи нор-
малізацію показників супероксиддисмутазної і 
каталазної активності.

Дані, які ми отримали, узгоджуються з дани-
ми літератури [19]: кастрація самців викликає 
підвищення супероксиддисмутазної активності, 
зниження інтенсивності процесів пероксидації 
ліпідів та протеїнів порівняно з контролем. Про-
ведення замісної терапії статевими гормонами 
кастрованим тваринам наближає досліджувані 
біохімічні показники до рівня щурів контрольної 
групи.

ВИСНОВКИ. Кастрація щурів-самців через 
1 місяць викликає підвищення супероксиддисму-
тазної і каталазної активності, зниження інтен-
сивності процесів пероксидації ліпідів порівняно 
з контролем. Кастрація тварин через 2 місяці 
спричинює зменшення супероксиддисмутазної 
і каталазної активності, зростання інтенсивності 
процесів пероксидації ліпідів порівняно з конт-
ролем. Проведення замісної терапії статевими 
гормонами кастрованим тваринам наближає 
досліджувані біохімічні показники до рівня щурів 
контрольної групи.

 

Таблиця 2 – Зміни активності антиоксидантів у гомогенаті серця щурів, які зазнали кастрації,  
та при дії замісної терапії (М±m, n=12)

Група
Показник

супероксиддисмутазна 
активність, ум. од./мг

каталазна активність,  
мкат/кг

Контроль 2,21±0,08 1,56±0,09
Кастрація 1 місяць тому 4,48±0,07* 3,02±0,11*
Кастрація 2 місяці тому 1,86±0,06*, ** 0,97±0,02*,**
Кастрація + замісна терапія 1 місяць тому 3,28±0,09*,*** 2,87±0,08* 
Кастрація + замісна терапія 2 місяці тому 2,57±0,08*,**, *** 1,82±0,10**,*** 
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ACTIVITY OF LIPID PEROXIDATION PROCESSES IN THE HEART  
OF MALE RATS AFTER CASTRATION

Summary
Introduction. Pathology of the cardiovascular system takes a leading place in the structure of morbidity and 

mortality. One of the reasons for its development is sex hormones.
The aim of the study – to evaluate the development of oxidative stress in the heart homogenate of male rats 

after castration and replacement therapy.
Research Methods. Experiments were performed on Wistar rats of 160–180 grams. The animals were divided 

into 5 groups – control, castration for 1 month, castration for 2 months, castration + replacement therapy for 1 month, 
castration + replacement therapy for 2 months. Hormone replacement therapy in castrated animals was reproduced 
with testosterone propionate ("Farmak") 1 mg/kg subcutaneously once a day throughout the experiment. The con-
tent of diene conjugates (DC), TBAactive products (TBAap), superoxide dismutase activity (SOD), catalase activi
ty was determined in the heart homogenate.

Results and Discussion. In the group of animals that were castrated a month ago, the content of DC and 
TBAactive products, compared to the control, decreased, and in rats that were castrated two months ago, they 
increased. Replacement therapy led to modulatory effects of the content of DC and TBAactive products: onemonth 
therapy led to an increase, and twomonth therapy led to a decrease in indicators. DC values during replacement 
therapy were not significantly different from controls, but were higher after a 2month course of replacement thera-
py. The values of the index of TBAactive products during replacement therapy did not depend on the duration of 
the course and did not differ reliably from the control. The enzyme link of the antioxidant system increased 1 month 
after castration, and decreased 2 months later. Replacement therapy showed a modulating effect, causing the 
normalization of SOD and catalase activity.

Conclusion. Castration of male rats after 1 month causes an increase in SOD and catalase activity, a decrease 
in lipid peroxidation processes compared to the control. Castration of male rats after 2 months causes a decrease 
in SOD and catalase activity, an increase in lipid peroxidation processes compared to the control. Carrying out re-
placement therapy with sex hormones in castrated animals brings the studied biochemical indicators closer to the 
level of the control group of rats.

KEY WORDS: lipid peroxidation; antioxidant system; heart; castration.
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