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ВЛИЯНИЕ 10-(6’-ПЛАСТОХИНОЛ) ДЕЦИЛТРИФЕНИЛФОСФОНИ-

УМА (SKQ1) НА АКТИВНОСТЬ ГЛУТАТИОНРЕДУКТАЗЫ И ГЛУТА-

ТИОНПЕРОКСИДАЗЫ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ КРЫС С ЭКСПЕРИ-

МЕНТАЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ, ВЫЗВАННЫМ ВВЕДЕ-

НИЕМ СТРЕПТОЗОТОЦИНА 

 

Аннотация. Проведена оценка влияния SkQ1 на активность глутатион-

редуктазы и глутатионпероксидазы – ферментов глутатионового звена ан-

тиоксидантной системы, в сыворотке крови крыс с экспериментальным са-

харным диабетом 2 типа. Данную патологию моделировали путем введения 

стрептозотоцина животным дважды с недельным интервалом после высо-

кожировой диеты в течение 1 месяца. Активность ферментов определяли 

спектрофотометрически при длине волны 340 нм. Доза вводимого животным 
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с патологией антиоксиданта (SkQ1) составляла 1250 нмоль/кг/сут. Инъекции 

начинали со второй недели эксперимента утром 1 раз в день. Показано, что 

SkQ1, проявляя свои антиоксидантные свойства, вероятно, снижал нагрузку 

на антиоксидантную систему, что приводило к изменению возрастающей ак-

тивности исследуемых ферментов глутатионового звена в сторону кон-

трольных значений. 
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Известно, что особое место в развитии патобиохимических нарушений 

многих заболеваний принадлежит окислительному стрессу (ОС) вследствие 

усиления активности свободнорадикальных процессов. Так, при сахарном диа-

бете (СД) гипергликемия и подавление активности ферментов гликолиза при-

водят к усилению процессов окисления глюкозы альтернативными путями, 

включая полиольный и гексозаминовый пути, а также путь неферментативного 

гликозилирования, в результате чего избыточно генерируются свободные ра-

дикалы (СР) [1].  

Выраженная активация свободнорадикальных процессов способствует 

образованию и накоплению высокотоксичных липоперекисных соединений 

[5]. 

Глутатионпероксидаза (ГП), являющаяся ферментом глутатионового 

звена антиоксидантной системы восстанавливает липоперекиси, используя в 

качестве донора водорода восстановленный глутатион, НАДФН-зависимую 

регенерацию которого осуществляет глутатионредуктаза (ГР) [2]. 

Однако длительная гипергликемия приводит к декомпенсаторному состо-

янию, при котором уровень активности антиоксидантной системы снижается 

[2]. В этой связи, для поддержания свободнорадикального гомеостаза, возни-

кает необходимость использования экзогенных антиоксидантов.  
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Антиоксидантный эффект митохондриально-направленного 10-(6’-пла-

стохинол) децилтрифенилфосфониума (SkQ1) обеспечивается нейтрализацией 

активных форм кислорода путем их прямого взаимодействия с пластохиноном, 

а также за счет предотвращения гиперполяризации митохондриальной мем-

браны [3].  

Исходя из вышесказанного, целью данной работы явилось исследование 

влияния 10-(6’-пластохинол) децилтрифенилфосфониума (SkQ1) на актив-

ность глутатионредуктазы и глутатионпероксидазы в сыворотке крови крыс с 

экспериментальным СД2, вызванным введением стрептозотоцина (СТЗ). 

В качестве объекта исследования использовали самцов белых лаборатор-

ных крыс массой 250-300 г. Моделирование СД2 осуществляли путем содер-

жания крыс на высокожировой диете в течение 1 месяца с последующим дву-

кратным внутрибрюшинным введением СТЗ с интервалом 7 дней в дозе 30 

мг/кг веса животного в цитратном буфере рН 4,4 [4]. Спустя две недели после 

введения СТЗ, животных умерщвляли и использовали для исследований. 

Эксперимент был проведен на крысах, разделенных на три эксперимен-

тальные группы: 1-я группа (n=22) – животные, содержащиеся на стандартном 

режиме вивария; 2-я группа (n=22) – крысы с СД2; 3-я (n=18) - животные с СД2, 

которым вводили SkQ1 в дозе 1250 нмоль/кг/сут со второй недели экспери-

мента утром 1 раз в день. Активность ферментов определяли спектрофотомет-

рическим методом при длине волны 340 нм. 

Согласно полученным данным, каталитическая активность ГР и ГП в сы-

воротке крови крыс с СД2 возрастала по сравнению с контролем. Так, удельная 

активность ГР увеличивалась в 2,8 раз, а ГП – в 2,7 раз. Было выявлено увели-

чение активности ферментов в сыворотке крови, выраженной в Е/мл: в 2,6 раз 

для ГР и в 2,5 раза для ГП. 
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Полученные данные свидетельствуют об активации антиоксидантной си-

стемы (АОС) в условиях ОС, развивающегося в условиях хронической гиперг-

ликемии. 

Было установлено, что при введении SkQ1 крысам с СД2 наблюдалось из-

менение каталитической активности исследуемых ферментов в сторону кон-

трольных значений. Так, удельная активность ГР и ГП уменьшалась в 1,9 и в 

2,0 раза соответственно. Снижалась и активность исследуемых ферментов, вы-

раженная в Е/мл в 1,7 раз и 1,6 раз соответственно по сравнению с СД2. 

Таким образом, SkQ1, вводимый крысам с патологией, вероятно, снижал 

нагрузку на АОС, проявляя свои антиоксидантные свойства, что сопровожда-

лось изменением возрастающей активности исследуемых ферментов глутати-

онового звена в сторону контрольных значений. 
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