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Актуальность. В настоящее время имеются данные о роли дислипидемии и усилении 
процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) в патогенезе диабетической ретино-
патии (ДР). Однако патогенетические механизмы, которые могут объяснить наличие 
связи между основными показателями липидного обмена и развитием ДР, особенно ми-
опии высокой степени, остаются до конца не изученными. 
Цель. Выявить особенности патогенетических механизмов развития диабета второ-
го типа при сопутствующей миопии при исследовании показателей липидного обмена 
и перекисного окисления липидов в крови и сетчатке крыс со стрептозотоциновым 
диабетом и депривационной миопией.
Материал и методы. Исследования проведены на крысах линии Вистар. Было сфор-
мировано четыре группы: 1˗я с осевой миопией (n=15); 2˗я с диабетом (n=15); 3˗я с 
миопией и диабетом (n=15); 4˗я – контрольная (интактные животные, n=10). Осе-
вую миопию вызывали у 30 животных двухнедельного возраста путем блефарорафии 
обоих глаз по Beuerman R.W. et al. (2010), которые на протяжении 14 дней находились 
в условиях сниженного освещения. По истечении этого срока швы с век снимали. Че-
рез 2 недели у 15 крыс в группе с осевой миопией и 15 интактных крыс моделировали 
стрептозотоциновый диабет II типа пятикратным внутрибрюшинным введением 
субдиабетических доз стрептозотоцина (15,0 мг/ кг массы) в течение 5 дней. Живот-
ные контрольной группы содержались в условиях природного освещения. Критерием 
развития диабета служило повышение уровня глюкозы выше 4,5 ммоль/л. Через два 
месяца животных выводили из эксперимента и для оценки степени развития миопии 
post mortem измеряли длину передне-задней оси глазного яблока с помощью цифрово-
го штангенциркуля (Topex). В плазме крови крыс определяли содержание общего холе-
стерина (ОХ), триглицеридов (ТГ), холестерина липопротеидов высокой (ХС ЛПВП) 
и низкой плотности (ХС ЛПНП), диеновых конъюгатов (ДК) и малонового диальдеги-
да (МДА), в сетчатке – уровень ДК и МДА и рассчитывали индексы атерогенности. 
Данные статистически обрабатывали c использованием параметрического метода 
t-критерия Стьюдента с помощью программы Statistica. 
Результаты. Выявлены выраженные нарушения показателей липидного обмена (по-
вышение уровня ОХ, ХС ЛПНП, ТГ и снижение ХС ЛПВП) и их соотношения в плазме 
крови крыс при стрептозотоциновом диабете и при сочетании миопии и диабета. В 
группе животных с депривационной миопией существенных изменений уровня ОХ, ТГ, 
ХС ЛПНП и ХС ЛПВП не выявлено, что свидетельствует об отсутствии наруше-
ний липидного обмена при развитии миопического процесса. В наших исследованиях 
не выявлено достоверной разницы между показателями липидограммы у животных 
с моделью диабета и при сочетании моделирования диабета и миопии. Исследования 
показателей ПОЛ при депривационной миопии выявили статистически незначимое 
повышение уровня МДА и ДК – как в плазме крови, так и в сетчатке  крыс с миопией 
по отношению к контролю. Моделирование стрептозотоцинового диабета вызвало 
значительное изменение содержания продуктов ПОЛ в плазме крови и сетчатке крыс. 
Уровень МДА в сетчатке крыс при диабете был повышен в 3,8 раза (р<0,001), а при 
моделировании стрептозотоцинового диабета на фоне миопии в 4,6 раза (р<0,001) 
по отношению к контрольной группе. Аналогичные изменения отмечались и при ана-
лизе содержания ДК в сетчатке крыс: повышение на 118,8% (р<0,001) при диабете 
и на 169,4% (р<0,001) при диабете на фоне миопии относительно контроля. Сопо-
ставление уровня продуктов ПОЛ в сетчатке у крыс с диабетом на фоне миопии от-
носительно группы только с диабетом показало наличие статистически незначимых 
изменений.
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Выводы. Выявлено нарушение уровня показателей липидного обмена в периферической 
крови как при стрептозотоциновом диабете, так и при диабете в сочетании с осевой 
миопией. Не установлено значимой разницы маркеров липидного метаболизма меж-
ду группами с диабетом и диабетом на фоне осевой миопии. Наличие осевой миопии 
не ухудшает состояние липидного обмена при стрептозотоциновом диабете у крыс. 
Экспериментально подтверждена активация процессов ПОЛ (повышение уровня ДК и 
МДА) в плазме крови и сетчатке глаз крыс при стрептозотоциновом диабете, а так-
же доказана активация этого механизма при диабете, развившемся на фоне осевой 
миопии. Достоверной разницы между показателями ПОЛ в группах диабет и диабет 
на фоне миопии не выявлено.

Актуальность. Сахарный диабет, как и его ослож-
нения, являются основными причинами инвалидиза-
ции трудоспособной части населения. В этой связи 
проблема исследования патогенеза этого заболевания, 
а также профилактики и лечения диабетической рети-
нопатии является важной социальной задачей офталь-
мологии [1, 2].

Известно, что сахарный диабет I и II типов сопро-
вождается активацией процессов липидной перок-
сидации, а также нарушениями липидного обмена 
атерогенного характера [3, 4]. При этом установлено, 
что дислипидемия и усиление процессов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) могут играть существенную  
роль в патогенезе диабетической ретинопатии (ДР). 

Так, Aldebasi Y.H. с соавторами (2013) отмечали 
повышение уровня сывороточного малонового диаль-
дегида, холестерина, триглицеридов и липопротеидов 
низкой плотности при снижении липопротеидов высо-
кой плотности у больных пролиферативной ретинопа-
тией при сахарном диабете II типа. Установлено также, 
что триглицериды, общий холестерин и липопротеиды 
высокой плотности являются факторами риска разви-
тия пролиферативной ДР [5].

С другой стороны, в исследованиях Zhou Y. et al. 
(2018), посвященных изучению взаимосвязи между 
дислипидимией и ДР, не выявлено существенных раз-
личий в уровне сывороточных триглицеридов, обще-
го холестерина и липопротеидов высокой плотности 
между пациентами с наличием ДР и без нее. Тем не 
менее, и в этом исследовании отмечено, что при дан-
ном глазном заболевании уровень липопротеидов низ-
кой плотности повышен [6]. К тому же, согласно дан-
ным Klein B. E. et al. (1991) и Chang, Y. C. (2013), не 
только холестерин липопротеинов низкой плотности, 
но и общий холестерин связаны с наличием твердых 
экссудатов в сетчатке у пациентов с ДР [2, 7].

В настоящее время патогенетические механизмы, 
которые могут объяснить наличие связи между основ-
ными показателями липидного обмена и развитием ДР, 
остаются до конца не изученными.

Согласно данным литературы, при миопии, особен-
но миопии высокой степени, частота возникновения 
непролиферативной и пролиферативной ДР, а также 
возможность ее прогрессирования снижена [8–11]. 
Мета-анализ популяционных перекрестных исследо-

ваний показал, что процесс миопизации снижает риск 
развития диабетических осложнений на сетчатке в 
сравнении с эмметропическими глазами. Несмотря на 
имеющиеся данные клинических наблюдений о том, 
что у пациентов с миопией при удлинении оси глазно-
го яблока риск развития ДР снижается, механизм за-
щитного действия миопии не ясен. Вполне вероятно, 
что при миопии высокой степени определенную роль 
в снижении тяжести ДР могут играть сосудистые и ме-
таболические факторы.

С целью выявления особенностей патогенетиче-
ских механизмов развития диабета второго типа при 
сопутствующей миопии в настоящей работе иссле-
довали показатели липидного обмена и перекисного 
окисления липидов в крови и сетчатке крыс со стреп-
тозотоциновым диабетом и депривационной миопией.

Материал и методы
Исследования были проведены на крысах линии 

Вистар с соблюдением «Общих этических принципов 
экспериментов на животных» (3-й Национальный кон-
гресс, Киев, 2007) и «Европейской конвенции о защите 
позвоночных животных, используемых для экспери-
ментальных и других целей» (Страсбург, 1986). 

Было сформировано четыре группы: 1˗я с осевой 
миопией (n=15); 2˗я с диабетом (n=15); 3˗я с миопией 
и диабетом (n=15); 4˗я – контрольная (интактные жи-
вотные, n=10).

Осевую миопию вызывали у 30 животных двухне-
дельного возраста путем блефарорафии обоих глаз по 
Beuerman R.W. et al. (2010) [12]. Содержание этих жи-
вотных на протяжении 14 дней в условиях сниженного 
освещения способствовало развитию более интенсив-
ной миопизации глазного яблока [13]. По истечении 
этого срока швы с век снимали. Через 2 недели у 15 
крыс в группе с осевой миопией и 15 интактных крыс 
моделировали стрептозотоциновый диабет II типа 
пятикратным внутрибрюшинным введением субдиа-
бетических доз стрептозотоцина (15,0 мг/кг массы) в 
течение 5 дней. Кроме того, животные получали по-
вышенное содержание жиров в пищевом рационе. Это 
позволяет нам считать, что был индуцирован диабет 
II типа. Так, по данным М.А. Ковалева и др. (2014), 
учитывая, что с возрастом пролиферативные свойства 
поджелудочной железы снижаются, моделирование 
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стрептозотоцинового диабета у крыс в возрасте 4 – 5 
недель может вызвать развитие диабета II типа [14]. 
Согласно результатам исследований М.В. Колбина с 
соавторами (2013), при моделировании стрептозото-
цинового диабета у новорожденных крыс при их со-
держании на богатом липидами рационе развивался 
сахарный диабет II типа [15]. 

Животные контрольной группы содержались в ус-
ловиях природного освещения (10 крыс). 

На протяжении эксперимента измерялся уровень 
глюкозы в крови с помощью прибора IME-DC (Герма-
ния). Критерием развития диабета служило повыше-
ние уровня глюкозы выше 4,5 ммоль/л при выведенной 
возрастной (6–8 недель) норме (2,80±0,13) ммоль/л.

Через два месяца всех животных выводили из экс-
перимента под наркозом и энуклеировали глаза. Для 
оценки степени развития миопии после выведения жи-
вотных из эксперимента и извлечения глазного яблока 
post mortem измеряли длину передне-задней оси с по-
мощью цифрового штангенциркуля (Topex, точность 
измерения составляет 0,02 мм). В плазме крови крыс 
определяли содержание общего холестерина, тригли-
церидов, холестерина липопротеидов высокой (ХС 
ЛПВП) и низкой плотности (ХС ЛПНП) [16,17], диено-
вых конъюгатов (ДК) и малонового диальдегида (МДА) 
[18], а в сетчатке – уровень ДК и МДА. Индекс атеро-
генности (ИА) рассчитывали по формуле: ИА = (общий 
холестерин – ХС ЛПВП)/ХС ЛПВП и соотношениям: 
ХС ЛПВП/ХС ЛПНП, триглицериды/ ХС ЛПВП.

Полученные данные статистически обрабатыва-
ли c использованием параметрического метода ана-
лиза t-критерия Стьюдента с помощью программы 
Statistica. 

Результаты и их обсуждение 
По данным изучения в динамике, уровень глюко-

зы в крови после пяти внутрибрюшинных инъекций 
стрептозотоцина варьировал в пределах от 4,5 до 7,9 
ммоль/л, составляя (5,11±0,29) ммоль/л. Выявлено зна-
чимое повышение уровня глюкозы в крови крыс при 
стрептозотоциновом диабете – на 82,5% относительно 
интактных животных

Нами было проведено изучение состояния ли-
пидного обмена у крыс всех четырех групп. В крови 
животных оценивали уровень общего холестерина, 
триглицеридов, холестерина липопротеидов низкой 
и высокой плотности. При оценке уровня общего хо-
лестерина в плазме периферической крови крыс в 
экспериментальных группах (табл. 1) наблюдалось 
выраженное повышение его уровня как при стрепто-
зотоциновом диабете (на 71,0%, р<0,001), так и при 
сочетании миопии и диабета (на 77,5%, р<0,001) по 
сравнению с контролем. В группе крыс с деприваци-
онной миопией этот показатель оставался на уровне 
контрольных значений. 

При моделировании диабета в плазме крови у крыс 
отмечалось повышение уровня холестерина ЛПНП на 

25,0%, а также снижение уровня ХС ЛПВП на 28,9% 
относительно данных контрольной группы (р<0,05). 
При сочетании диабета с миопией уровень ХС ЛПНП 
в плазме крови был повышен на 30,8% (р<0,05), а уро-
вень ХС ЛПВП снижен на 33,3% (р<0,01) при сравне-
нии с контролем. В группе с миопией эти показатели 
липидного обмена заметно не изменялись. 

Выявлено также повышенное содержание тригли-
церидов в плазме периферической крови крыс при 
стрептозотоциновом диабете на 34,2% (р<0,05) и при 
моделировании диабета на фоне депривационной мио-
пии на 28,9% (р<0,05) относительно контрольных жи-
вотных (табл. 1). Изменений в содержании триглице-
ридов в крови животных с миопией не отмечали. 

Также нами была проведена оценка индекса ате-
рогенности в крови животных исследуемых групп. 
Он составил для 2-й группы с диабетом – 6,38, для 
3-й группы с диабетом на фоне миопии – 7,17, при 
его значении в группе контроля – 2,07. При этом для 
соотношения ХС ЛПВП/ХС ЛПНП в крови экспери-
ментальных животных были характерны более низкие 
значения: у крыс с диабетом – 0,49, с диабетом при 
миопии – 0,44, тогда как у крыс с миопией  – 0,80 и 
в контрольной группе – 0,87. По данным эпидемио-
логических исследований, изменение указанных со-
отношений является весомым фактором риска разви-
тия нарушений в сердечно-сосудистой системе [19]. 
Оценивая изменение соотношения триглицериды/ХС 
ЛПВП, которое можно использовать в качестве марке-
ра инсулинорезистентности [20], выявлено его повы-
шение в плазме крыс с диабетом за счет повышения 
уровня триглицеридов и снижения ХС ЛПВП: у крыс с 
диабетом – 3,06, с диабетом при миопии – 3,4, при его 
значении у крыс с миопией – 1,81 и в контроле – 1,69.

Таким образом, оценивая результаты липидограм-
мы крови животных в различных экспериментальных 
группах, можно резюмировать, что выраженные на-
рушения липидного обмена, вызванные стрептозото-
циновым диабетом, отмечались во 2-й и 3-й группах. 
В группе животных с депривационной миопией су-
щественных изменений уровня холестерина, тригли-
церидов, ХС ЛПНП и ХС ЛПВП не выявлено, что 
свидетельствует об отсутствии нарушений липидного 
обмена при развитии миопического процесса. В наших 
исследованиях не выявлено достоверной разницы по-
казателей липидограммы между животными с моде-
лью диабета и при сочетании моделирования диабета 
и миопии. Следовательно, развитие миопии не усугу-
било нарушения липидного обмена у крыс со стрепто-
зотоциновым диабетом.

По данным ряда авторов, при сахарном диабете вы-
является, как правило, нарушение липидного обмена 
с повышением уровня холестерина, триглицеридов и 
других соединений. В свою очередь, дислипидемия со 
временем значительно повышает риск  развития ише-
мии в тканях и атеросклероза [21–24].
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Следующим этапом исследования было изучение 
процессов пероксидации липидов с определением та-
ких маркеров как МДА и ДК в крови и ткани сетчатой 
оболочки у крыс разных экспериментальных групп. 
Биохимические исследования показателей ПОЛ при 
депривационной миопии выявили тенденцию к по-
вышению интенсивности процессов пероксидации в 
крови и сетчатке (табл. 2, 3). Отмечалось статистиче-
ски незначимое повышение уровня МДА и ДК – как 
в плазме крови, так и в сетчатке  крыс с миопией по 
отношению к контролю.

Моделирование стрептозотоцинового диабета вы-
звало значительное изменение содержания продуктов 
ПОЛ в плазме крови крыс: уровень МДА был повы-
шен на 64,2% (р<0,001) и ДК на 48,6% (р<0,001) по 
сравнению с контрольной группой и на 42,4% (р<0,01) 
и на 36,9% (р<0,05), соответственно, относительно 
животных с миопией (табл. 2). 

При моделировании диабета на фоне миопии уро-
вень МДА и ДК в плазме крови крыс был повышен 
еще более значительно и составлял 199,6% (р<0,001) 
и 163,8% (р<0,001) по отношению к контролю, а так-
же 166,0% (р<0,001) и 151,0% (р<0,01) относительно 
группы с миопией, соответственно. При сопоставле-
нии данных, полученных у животных с диабетом и 
миопией, обнаружено наличие тенденции к увеличе-
нию уровня МДА в плазме крови на 16,8% (р>0,05) и 
уровня ДК на 10,3% (р>0,05) по сравнению с крысами 
с диабетом без миопии. 

Оценивая показатели ПОЛ в сетчатке крыс, следу-
ет отметить незначимое повышение продуктов перок-
сидации при миопии и более выраженные изменения 
уровня как МДА, так и ДК в этой ткани при диабете 
относительно контрольных данных (табл. 3). Уровень 
МДА в сетчатке крыс при диабете был повышен в 3,8 
раза (р<0,001), а при моделировании стрептозотоцино-
вого диабета на фоне миопии в 4,6 раза (р<0,001) по 

Таблица 1. Содержание показателей липидного обмена 
в периферической крови крыс при депривационной мио-
пии и стрептозотоциновом диабете II типа (ммоль/л)

Стат.
показа-

тели

Контроль
(n = 10)

Миопия
(n = 15)

Диабет 
II типа
(n = 15)

Миопия + 
диабет 
II типа 
(n = 15)

Общий холестерин
M±m

%
р

%1
р1
%2
р2

1,38±0,08 
100,0

-
-
-
-
-

1,32±0,10
96,7

>0,05
100,0

-
-
-

2,36±0,14
171,0

<0,001
178,8

<0,001
100,0

-

2,45±0,13
177,5

<0,001
185,6

<0,001
103,8
>0,05

ХС ЛПНП
M±m

%
р

%1
р1
%2
р2

0,52±0,03 
100,0

-
-
-
-
-

0,54±0,03
103,8
>0,05
100,0

-
-
-

0,65±0,04
125,0
<0,05
120,4
<0,05
100,0

-

0,68±0,05
130,8
<0,05
125,9
<0,05
104,6
>0,05

ХС ЛПВП 
M±m

%
р

%1
р1
%2
р2

0,45±0,04 
100,0

-
-
-
-
-

0,43±0,04
95,6

>0,05
100,0

-
-
-

0,32±0,03
71,1

<0,05
74,4

<0,05
100,0

-

0,30±0,03
66,7

<0,01
69,8

<0,05
93,8

>0,05
Триглицериды

M±m
%
р

%1
р1
%2
р2

0,76±0,06 
100,0

-
-
-
-
-

0,78±0,05
102,6
>0,05
100,0

-
-
-

0,98±0,07
128,9
<0,05
125,6
<0,05
100,0

-

1,02±0,09
134,2
<0,05
130,8
<0,05
104,1
>0,05

Примечания: n – количество животных; р – уровень зна-
чимости различий данных по отношению к контрольной 
группе; р1 – уровень значимости различий данных по от-
ношению к группе животных с депривационной миопией; 
р2 – уровень значимости различий данных по отношению 
к группе животных с диабетом II типа.

Таблица 2. Содержание продуктов перекисного 
окисления липидов в плазме периферической крови 
крыс при  депривационной миопии и стрептозотоци-
новом диабете II типа (в нмоль/л)

Стат. 
показа-

тели

Контроль
(n = 10)

 Миопия
(n = 15)

Диабет II 
типа

(n = 15)

Миопия+ 
диабет II 

типа
(n = 15)

	 Малоновый дальдегид

M±m
%
р

%1
р1
%2
р2

16,25±1,34 
100,0

-
-
-
-
-

18,73±1,67
115,3
>0,05
100,0

-
-
-

26,68±2,34
164,2

<0,001
142,4
<0,01
100,0

-

31,16±2,75
199,6

<0,001
166,0

<0,001
116,8
>0,05

Диеновые конъюгаты

M±m
%
р

%1
р1
%2
р2

2,82±0,23
100,0

-
-
-
-
-

3,06±0,28
108,5
>0,05
100,0

-
-
-

4,19±0,37
148,6

<0,001
136,9
<0,05
100,0

-

4,62±0,42
163,8

<0,001
151,0
<0,01
110,3
>0,05

Примечания: n – количество животных; р – уровень зна-
чимости различий данных по отношению к контрольной 
группе; р1 – уровень значимости различий данных по 
отношению к группе животных с депривационной мио-
пией; р2 – уровень значимости различий данных по от-
ношению к группе животных с диабетом II типа.
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отношению к контрольной группе. Аналогичные из-
менения отмечались и при анализе содержания ДК в 
сетчатке крыс: повышение на 118,8%  (р<0,001) при 
диабете и на 169,4% (р<0,001) при диабете на фоне ми-
опии относительно контроля.

Сравнение показателей ПОЛ в сетчатке между раз-
личными группами с моделями заболевания, показало 
следующее. Во 2-й группе с диабетом уровень ДК был 
повышен на 90,8% (р<0,001), в 3-й группе с диабе-
том и миопией – на 115,2% (р<0,001) по отношению 
к 1-й группе крыс с миопией. Сопоставление уровня 
продуктов ПОЛ в сетчатке у крыс с диабетом на фоне 
миопии относительно группы только с диабетом об-
наружило увеличение уровня МДА на 20,5%, ДК – на 
12,8%, однако эта разница между группами не была 
статистически значимой (р>0,05), поэтому можно го-
ворить лишь о тенденции к их повышению.

Таким образом, нами получены данные, подтверж-
дающие наличие активации процессов пероксидации 
липидов в организме экспериментальных животных 
при моделировании диабета. При этом установлено, 
что когда диабет формировался на фоне удлинения 
глазного яблока вследствие моделирования осевой 
миопии, метаболические изменения, особенно в ткани 
сетчатой оболочки, были хоть и более выраженными, 
однако эта разница не носила статистически значимый 
характер. 

Установленная нами интенсивность процессов 
ПОЛ в плазме крови и сетчатке крыс при модели осе-
вой миопии подтверждает данные других исследовате-
лей. Так, в ряде работ отмечается отсутствие значимых 
изменений уровня продуктов пероксидации, а имеет-
ся только наличие тендеции к его повышению. Eun 
Bi Kim et al. (2016) показали отсутствие достоверных 
отличий уровня МДА в камерной влаге у больных с 
миопией высокой степени относительно данных кон-
трольной группы (камерная влага после экстракции 

катаракты) и достоверной корреляции с осевой длиной 
глаза [25]. В то же время имеются публикации о повы-
шении содержания продуктов ПОЛ и снижении актив-
ности антиоксидантной системы в крови у детей при 
развитии миопического процесса [26,27]. Таким обра-
зом, в ряде работ все же отмечается определенная роль 
оксидативного стресса в развитии миопического про-
цесса, особенно при сочетании с другими заболевани-
ями глаз [28,29], в том числе и при диабете [31,31].

Как и в нашем исследовании, при моделировании 
неонатального стрептозотоцин-индуцированного диа-
бета Yuri K. S. с соавторами (2009) наблюдали у крыс 
четырехмесячного возраста изменения липидного 
профиля, а именно – выраженную тенденцию к уве-
личению уровня продуктов липидной пероксидации, 
триглицеридов и холестерина, однако вследствие ва-
риабельности полученные данные значимо не отлича-
лись от контроля [32].

Утверждается, что нарушение липидного обмена 
играет определенную роль в развитии диабетических 
микроангиопатий [33]. При этом у пациентов с микро-
сосудистыми осложнениями и повышенным уровнем 
гликированного гемоглобина (> 8%), в том числе и с 
диабетической ретинопатией, содержание общего  хо-
лестерина и атерогенных липидов значимо увеличено 
[34]. По данным Nagra P.K. с соавторами (2003), при 
триглицеридемии может значительно увеличиваться 
риск развития окклюзии сосудов сетчатки [35].

Одним из вероятных механизмов патогенного дей-
ствия повышенного содержания показателей  липид-
ного обмена рассматривается возможность диффузии 
липопротеинов в экстрацеллюлярное пространство 
сетчатки с формированием в ней экссудата и отека ма-
кулы [1]. 

Учитывая, что сетчатка имеет высокую окисли-
тельную активность, модификация липопротеинов 
может способствовать накоплению продуктов пере-

Стат. пока-
затели

Контроль
(n = 10)

Миопия
(n = 15)

Диабет II типа
(n = 15)

Миопия + 
диабет II типа

(n = 15)
Малоновый диальдегид

M±m
%
р

%1
р1
%2
р2

723,16±58,25 
100,0

-
-
-
-
-

885,87±75,47
122,5
>0,05
100,0

-
-
-

2778,36±225,12
384,2

<0,001
313,6

<0,001
100,0

-

3349,74±325,12
527,2

<0,001
378,1

<0,001
120,5
>0,05

Диеновые конъюгаты

M±m
%
р

%1
р1
%2
р2

132,47±10,36 
100,0

-
-
-
-
-

151,94±12,03
114,7
>0,05
100,0

-
-
-

289,83±27,24
218,8

<0,001
190,8

<0,001
100,0

-

326,92±29,24
269,4

<0,001
215,2

<0,001
112,8
>0,05

Таблица 3. Содержание продуктов 
перекисного окисления липидов в 
сетчатке крыс при депривационной 
миопии и стрептозотоциновом диа-
бете II типа (в нмоль/г).

Примечания: n – количество жи-
вотных; р – уровень значимости 
различий данных по отношению к 
контрольной группе; р1 – уровень 
значимости различий данных по 
отношению к группе животных с 
депривационной миопией; р2 – уро-
вень значимости различий данных 
по отношению к группе животных с 
диабетом II типа.
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кисного окисления липидов, повышенный уровень 
которых имеет патогенетическое значение в развитии 
осложнений при диабете [2]. К тому же их уровень в 
сосудистой ткани сетчатки коррелирует c содержани-
ем в сыворотке крови и связан со степенью тяжести 
диабетической ретинопатии у больных.

Повышение уровня МДА и других продуктов сво-
бодно-радикального окисления липидов в крови при 
диабете, вызывая усиление процессов пероксидации в 
липопротеидных комплексах, может приводить к на-
рушению сродства липопротеинов к их рецепторам и 
вызывать образование холестериновых наслоений в 
сосудах тканей, в том числе и в тканях глаза [36,37]. 
Накопление продуктов ПОЛ у больных диабетом к 
тому же способствует повышению жесткости мембран 
клеток при понижении уровня ненасыщенных жирных 
кислот, что приводит к изменению их функциональ-
ной активности, снижает гормон-связывающую актив-
ность рецепторов инсулина и потребление клетками 
глюкозы [4,38]. 

Следует также отметить, что сетчатка, для которой 
характерна высокая потребность в продуктах энерге-
тического обмена, находится в условиях постоянного 
светового воздействия, что обусловливает повышен-
ную  чувствительность к окислительному стрессу [39].

Поэтому оксидативный стресс в настоящее время 
рассматривается в качестве важного патогенетическо-
го фактора в развитии диабетической ретинопатии при 
первом и втором типах сахарного диабета [40].

Выявленные нами в эксперименте особенности ме-
таболического обмена в крови и сетчатке животных 
с диабетом второго типа, индуцированным на фоне 
осевой миопии у крыс, могут иметь значение для уста-
новления механизма взаимовлияния между миопией и 
диабетическими осложнениями в сетчатке.

Выводы
1. Выявлено нарушение уровня показателей ли-

пидного обмена (повышение уровня общего холесте-
рина, холестерина ЛПНП, триглицеридов и снижение 
холестерина ЛПВП) в периферической крови как при  
стрептозотоциновом диабете, так и при диабете в со-
четании с осевой миопией. При этом не установлено 
значимой разницы маркеров липидного метаболизма 
между группами с диабетом и диабетом на фоне осе-
вой миопии. Наличие осевой миопии не ухудшает со-
стояние липидного обмена при стрептозотоциновом 
диабете у крыс.

2. Экспериментально подтверждена активация 
процессов пероксидации липидов (повышение уров-
ня диеновых конъюгатов и малонового диальдегида) 
в плазме крови и сетчатке глаз крыс при стрептозото-
циновом диабете, а также доказана активация этого 
механизма при диабете, развившемся на фоне осевой 
миопии. Достоверной разницы между показателями 
ПОЛ в группах диабет и диабет на фоне миопии нами 
не выявлено. 
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ТГ і зниження ХС ЛПВЩ) і їх співвідношення в плазмі 
крові щурів як за умов стрептозотоцинового діабету, 
так і при поєднанні міопії і діабету. У групі тварин 
з деприваційною міопією істотних змін рівня ОХ, ТГ, 
ХС ЛПНЩ і ХС ЛПВЩ не виявлено, що свідчить про 
відсутність порушень ліпідного обміну при розвитку 
міопічного процесу. У наших дослідженнях не виявле-
но достовірної різниці між показниками ліпідограмми 
у тварин з моделлю діабету і при поєднанні моделю-
вання діабету і міопії. Дослідження показників ПОЛ 
при деприваційній міопії виявили статистично незна-
чне підвищення рівня МДА і ДК - як в плазмі крові, так 
і в сітківці щурів з міопією по відношенню до контр-
олю. Моделювання стрептозотоцинового діабету ви-
кликало значні зміни вмісту продуктів ПОЛ в плазмі 
крові і сітківці щурів. Рівень МДА в сітківці щурів 
при діабеті був підвищений в 3,8 рази (р<0,001), а при 
моделюванні стрептозотоцинового діабету на тлі 
міопії в 4,6 рази (р<0,001) по відношенню до контр-
ольної групи. Аналогічні зміни відзначалися і при ана-
лізі вмісту ДК в сітківці щурів: підвищення на 118,8% 
(р<0,001) при діабеті і на 169,4% (р<0,001) при діа-
беті на тлі міопії щодо контролю. Зіставлення рівня 
продуктів ПОЛ в сітківці у щурів з діабетом на тлі 
міопії відносно групи тільки з діабетом показало на-
явність статистично незначущих змін.
Висновки. Виявлено порушення рівня показників ліпід-
ного обміну в периферичній крові як за умов стрепто-
зотоцинового діабету, так і при діабеті в поєднанні 
з осьовою міопією. Не встановлено вірогідної різниці 
маркерів ліпідного метаболізму між групами з діабе-
том і діабетом на тлі осьової міопії. Наявність осьо-
вої міопії не погіршує стан ліпідного обміну за умов 
стрептозотоцинового діабету у щурів. Експеримен-
тально підтверджена активація процесів ПОЛ (під-
вищення рівня ДК і МДА) в плазмі крові і сітківці очей 
щурів за умов стрептозотоцинового діабету, а та-
кож доведена активація цього механізму при діабеті, 
розвиненому на тлі осьової міопії. Вірогідної різниці 
між показниками ПОЛ в групах діабет і діабет на тлі 
міопії не виявлено.

Актуальність. В даний час є відомості про роль дис-
ліпідемії та посилення процесів перекисного окислення 
ліпідів (ПОЛ) в патогенезі діабетичної ретинопатії 
(ДР). Однак патогенетичні механізми, які можуть по-
яснити наявність зв'язку між основними показниками 
ліпідного обміну та розвитком ДР, особливо міопії ви-
сокого ступеня, залишаються до кінця не вивченими.
Мета. Виявити особливості патогенетичних механіз-
мів розвитку діабету другого типу при супутній міопії 
при дослідженні показників ліпідного обміну і перекис-
ного окислення ліпідів в крові і сітківці щурів зі стреп-
тозотоциновим діабетом і деприваційною міопією.
Матеріал і методи. Дослідження проведені на щу-
рах лінії Вістар. Було сформовано чотири групи: 1˗а з 
осьовою міопією (n = 15); 2˗а з діабетом (n = 15); 3˗я 
з міопією і діабетом (n = 15); 4˗а - контрольна (інтак-
тні тварини, n = 10). Осьову міопію викликали у 30 
тварин двотижневого віку шляхом блефарорафіі обох 
очей по Beuerman R.W. et al. (2010), які протягом 14 
днів знаходились в умовах зниженого освітлення. Піс-
ля закінчення цього терміну шви з повік знімали. Через 
2 тижні у 15 щурів в групі з осьовою міопією і 15 ін-
тактних щурів моделювали стрептозотоциновий діа-
бет II типу (внутрішньоочеревинно вводили субдіабе-
тичні дози стрептозотоцину, а саме 15,0 мг / кг маси 
протягом 5 днів). Тварини контрольної групи утриму-
валися в умовах природнього освітлення. Критерієм 
розвитку діабету служило підвищення рівня глюкози 
вище 4,5 ммоль/л. Через два місяці тварин виводили 
з експерименту і для оцінки ступеня розвитку міопії 
post mortem вимірювали довжину передньо-задньої осі 
очного яблука за допомогою цифрового штангенцир-
куля (Topex). У плазмі крові щурів визначали вміст за-
гального холестерину (ОХ), тригліцеридів (ТГ), холес-
терину ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ) 
і низької щільності (ХС ЛПНЩ), дієнових кон'югатів 
(ДК) і малонового діальдегіду (МДА), в сітківці — рі-
вень ДК і МДА і розраховували індекси атерогенності. 
Дані статистично обробляли з використанням пара-
метричного методу t-критерію Стьюдента за допо-
могою програми Statistica. 
Результати. Виявлено виражені порушення показни-
ків ліпідного обміну (підвищення рівня ОХ, ХС ЛПНЩ, 
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