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Исследовали влияние 10�(6'�пластохинол)децилтрифенилфосфониума (SkQ1) на оксидативный статус и ак�
тивность некоторых антиоксидантных ферментов в печени и сыворотке крови крыс при эксперименталь�
ной гипергликемии, вызванной введением протаминсульфата. Воздействие SkQ1 приводило к уменьшению
уровня гликемии у крыс, индуцируемой протаминсульфатом. Установлено, что введение данного вещества
при патологии сопровождалось изменением значений параметров биохемилюминесценции, отражающих
скорость протекания свободнорадикальных процессов, содержания уровня первичных продуктов перок�
сидного окисления липидов (ПОЛ) – диеновых конъюгатов, активности аконитатгидратазы и содержания
цитрата в печени и сыворотки крови крыс в сторону контрольных значений. При этом выявлено, что актив�
ность супероксиддисмутазы и каталазы, возрастающая при гипергликемии, снижалась при воздействии
SkQ1 на фоне патологии. Это может быть связано со способностью SkQ1 нормализовать свободно�ради�
кальный гомеостаз, дисбаланс которого наблюдается при гипергликемии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гипергликемия, SkQ1, свободно�радикальное окисление, биохемилюминесценция,
супероксиддисмутаза, каталаза, аконитатгидротаза, цитрат.

Проблема гипергликемии и сахарного диа�
бета (СД) относится к наиболее актуальным
проблемам современной медицины. Известно,
что у больных СД уровень смертности от ише�
мической болезни сердца, мозгового инсульта и
общей смертности, в целом, значительно боль�
ше, чем у лиц без метаболических нарушений
[1]. Развитие патологических изменений печени
у пациентов, страдающих СД, впервые было
описано Фридрихом Теодором фон Фрерихсом.
Отсюда в клинической практике появились тер�
мины «диабетический гепатоз» и «жировой гепа�
тоз» [2, 3]. В первую очередь, это обусловлено глю�
козотоксичностью, т.е. состоянием длительной
гипергликемии. Глюкозотоксичность способству�
ет десенситизации β�клеток, являющейся след�
ствием образования продуктов обмена глюкозы –
гексозаминов, в гексозаминовом шунте [4].

Активация функционирования данного ме�
таболического пути в условиях гипергликемии,
а также полиолового шунта могут быть причи�
ной интенсификации образования свободных
радикалов (СР) [5]. Кроме этого, аутоокисление
глюкозы и ее метаболических интермедиатов
[6], неферментативное или аутоокислительное
гликозилирование белков [7], накопление трио�
зофосфатов, приводящее к образованию карбо�
нильных соединений и повышение интенсив�
ности процессов окислительного фосфорилиро�
вания [8] могут также играть роль в активации
процессов свободнорадикального окисления
(СО) в условиях гипергликемии. Необходимо
отметить, что при хроническом повышении
уровня глюкозы в крови чрезмерно увеличива�
ется продукция супероксида митохондриями
[8], цитохромом Р�450, ксантиноксидазой, про�
теинкиназа С�зависимой НАДН/НАДФН�окси�
дазой [7]. Ишемия, гипоксия и псевдогипоксия
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тканей, наблюдаемые при этом, являются до�
полнительными факторами, которые способ�
ствуют повышенному образованию реактивных
оксидантов в различных органах и тканях [9, 10].

Значительное увеличение выработки актив�
ных форм кислорода (АФК) и высвобождение
каталитически активных ионов Fe2+ из вне� и
внутриклеточных депо может способствовать
разрушению Fe�S�кластеров в активном центре
аконитатгидратазы (АГ) свободными радикала�
ми, в связи с чем данный фермент считают кри�
тической мишенью действия АФК при развитии
окислительного стресса [11–13]. При снижении
активности АГ может происходить накопление
субстрата данного фермента – цитрата, способ�
ного участвовать в регуляции уровня СО путем
хелатирования ионов металлов переменной ва�
лентности. 

Повышенный уровень АФК, имеющий мес�
то в условиях гипергликемии, вызывает иници�
ацию ПОЛ в биомембранах [5], что приводит к
накоплению продуктов этого процесса.

Развитию оксидативного стресса противос�
тоит многоуровневая система антиоксидантной
защиты организма [14–17], значительное место
в которой отведено супероксиддисмутазе (СОД)
и каталазе, поскольку именно эти ферменты
нейтрализуют первичные АФК выше – О2

� и
Н2О2, способные участвовать в реакциях образо�
вания других, более реакционно�способных сво�
бодных радикалов [18]. Однако часто собствен�
ного резерва соединений с антиоксидантной ак�
тивностью оказывается недостаточно для нейт�
рализации большого количества образующихся
при гипергликемии радикалов. В связи с этим
исследование веществ, обладающих антиокси�
дантным эффектом, при патологиях, сопряжен�
ных с оксидативным стрессом, в настоящее вре�
мя является весьма актуальным.

10�(6'�пластохинол)децилтрифенилфосфо�
ниума (SkQ1) является высокоэффективным,
митохондриально�направленным антиоксидан�
том. Это вещество состоит из пластохинона (Q),
осуществляющего антиоксидантную защиту,
проникающего катиона (Sk), обеспечивающего
доставку вещества в митохондрии, и деканового
линкера. Соединения класса SkQ являются ре�
генерируемыми антиоксидантами многократно�
го действия и, осуществив антиоксидантную за�
щиту, могут быстро восстанавливаться комплек�
сом 3 дыхательной цепи митохондрий для пов�
торного антиоксидантного акта [19].

Целью данной работы явилась оценка влия�
ния SkQ1 на параметры биохемилюминесцен�
ции (БХЛ), отражающие скорость протекания
свободно�радикальных процессов, уровень пер�
вичных продуктов ПОЛ – диеновых конъюгатов

(ДК), активность СОД и каталазы, АГ и содер�
жание цитрата в печени и сыворотки крови
крыс при гипергликемии, вызванной введением
протаминсульфата.

МЕТОДЫ ИCCЛЕДОВАНИЯ

Использовали самцов белых лабораторных
крыс (Rattus rattus L.) массой 150–200 г. Все про�
цедуры эксперимента соответствовали требова�
ниям Международных правил гуманного отно�
шения к животным, отраженным в Санитарных
правилах по отбору и содержанию эксперимен�
тально�биологических клиник (вивариев).

Гипергликемию вызывали путем внутримы�
шечного введения протаминсульфата в течение
трех недель в дозе 10 мг/кг массы тела животно�
го в объеме 0,5 мл 0,9%�ного NaCl (три раза в
сутки) [20]. Известно, что инсулин в комплексе
с гепарином оказывает более сильное гипогли�
кемическое действие [21, 22]. Напротив, связы�
вание эндогенного гепарина протаминсульфа�
том повышает диабетогенный эффект, напри�
мер, аллоксана и диабетогенного фактора плаз�
мы крови [23], а при связывании протаминсуль�
фатом всего имеющегося в циркуляции эндо�
генного гепарина у здоровых крыс развивается
состояние резистентности по отношению к ги�
погликемическому действию как эндогенного,
так и экзогенного инсулина [24]. Резистент�
ность к инсулину эффективно устраняется пу�
тем введения таким животным гепарина [25].

Через три недели после того как была вызва�
на гипергликемия наркотизированных живот�
ных умерщвляли и использовали для дальней�
ших исследований. Эксперимент проводили на
крысах, разделенных на три группы: первую
группу (n = 12) составляли животные, которых
содержали на стандартном режиме вивария; вто�
рую группу (n = 12) – крысы с гипергликемией,
вызванной введением протаминсульфата и
третью группу (n = 12) – животные с гипергли�
кемией, которым внутрибрюшинно вводили
SkQ1 в виде раствора в дозе 1250 нмоль/кг один
раз в сутки, начиная со второй недели.

Для получения тканевого гомогената навес�
ку ткани печени гомогенизировали в четырех�
кратном объеме охлажденной среды выделения
(0,1 М Tris�НСl�буфер, рН 7,8, содержащий 1 мМ
ЭДТА, 1%�ный β�меркаптоэтанол) и центрифуги�
ровали при 10 000 g в течение 15 мин. Для полу�
чения сыворотки использовали венозную кровь. 

Наличие гипергликемии подтверждали пу�
тем измерения содержания глюкозы в сыворот�
ке крови из хвостовой вены с помощью набора
реактивов фирмы «Vital Diagnosticum».
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ВЛИЯНИЕ SkQ1 НА ОКСИДАТИВНЫЙ СТАТУС У КРЫС

Оценку интенсивности процессов СО и об�
щей антиоксидантной активности осуществля�
ли методом Fe2+�индуцированной биохемилю�
минесценции. Принцип метода основан на ка�
талитическом разложении пероксида ионами
металла с переходной валентностью (Fe2+) в со�
ответствии с реакцией Фентона. Образующиеся
при этом СР вступают в процесс инициации СО
в исследуемом биологическом субстрате. Реком�
бинация радикалов RO2 приводит к образова�
нию неустойчивого тетроксида, распадающего�
ся с выделением кванта света. Кинетическую
кривую БХЛ регистрировали в течение 30 с на
БХЛ�07 (ООО «Медозонс», Россия) с програм�
мным обеспечением и определяли следующие
параметры: светосумму хемилюминесценции (S),
интенсивность вспышки (Imax), характеризую�
щие интенсивность СО, и величину тангенса уг�
ла наклона кривой (tgα2), отражающую общую
антиоксидантную активность.

Среда для определения интенсивности БХЛ
имела следующий состав: 0,4 мл 0,02 М калий�
фосфатного буфера, pH 7,5, 0,4 мл 0,01 М FeSO4,
0,2 мл 2%�ного раствора Н2О2 (вносимого не�
посредственно перед измерением). Исследуе�
мый материал вносили в количестве 0,1 мл пе�
ред измерением.

Содержание ДК определяли спектрофото�
метрическим методом. Принцип метода состоит
в том, что в ходе ПОЛ на стадии образования СP
в молекулах полиненасыщенных жирных кис�
лот возникает система сопряженных двойных
связей, что сопровождается появлением макси�
мума в спектре поглощения при 233 нм [26].

Активность АГ (аконитатгидротаза) определя�
ли на спектрофотометре Hitachi U�1900 («Hitachi
High�Technologies», Япония) с программным
обеспечением при 233 нм в среде, содержащей
0,05 М Tris�НСl�буфер, рH 7,8, 4 мМ цитрат [27].
За ферментативную единицу (Е) принимали ко�
личество фермента, необходимого для превра�
щения 1 мМ субстрата за 1 мин при 25°. Количе�
ство цитрата определяли по методу Нательсона
[28].

Активность СОД определяли по ингибиро�
ванию скорости восстановления тетразолия
нитросинего (НСТ) в неэнзиматической систе�
ме феназиметасульфата (ФМС) и НАДН. Среда
инкубации (3 мл) содержала 0,1 М фосфатный
буфер, рН 7,8, 0,33 мМ ЭДТА, 0,41 мМ НСТ
(нитросиний тетразолиевый), 0,01 мМ ФМС и
0,8 мМ НАДН. Активность регистрировали
спектрофотометрически по приросту экстинк�
ции через 5 мин на спектрофотометре Hitachi
U1900 при 540 нм [29].

Активность каталазы определяли при 410 нм
с помощью метода, основанного на способнос�

ти пероксида водорода образовывать с молибда�
том аммония стойкий окрашенный комплекс
[30].

В ходе работы использовали протаминсуль�
фат, Tris�НСl, цитрат, тетразолий нитросиний,
феназинметасульфат, НАДН («Sigma», США),
SkQ1 синтезированный по методике, описан�
ной в [19], ЭДТА («Reanal», Венгрия), остальные
реактивы отечественного производства марки
«хч» или «чда».

Опыты проводили как минимум в 12�крат�
ной биологической и двукратной аналитичес�
кой повторностях. Результаты опытов сравнива�
ли с контролем. Данные обрабатывали с исполь�
зованием t�критерия Стьюдента с вычислением
среднего значения, стандартного отклонения,
различия считали достоверными при р � 0,05
[31].

PЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИX ОБCУЖДЕНИЕ

Установлено, что введение крысам с патоло�
гией SkQ1 приводило к снижению уровня гли�
кемии (в случае патологии повышается в 2,7 ра�
за) (рис. 1). Например, при введении SkQ1 на
19�й день эксперимента концентрация глюкозы
в крови снижалась в 2 раза (рис. 1). Имеются
данные, что повышенная продукция СР при
увеличении уровня гликемии вызывает актива�
цию основных стрессчувствительных факторов
(протеинкиназа�С (ПКС), ядерный фактор
транскрипции (NFk�B), митогенактивирующая
протеинкиназа (p38MAPK)), усугубляющих ин�
сулинорезистентность и снижающих компенса�
торные возможности инсулярного аппарата
[32]. Вероятно, снижение концентрации глюко�
зы при введении SkQ1 крысам с индуцирован�
ной гипергликемией может быть связано с реа�
лизацией антиоксидантных свойств данного ве�
щества, что приводит к удалению СР с последу�
ющим снижением активности ПКС, NFk�B
[33], экспрессии индуцибильной NO�синтазы, в
результате чего не происходит повышения про�
дукции NO и последующего образования перок�
синитрита – мощного прооксиданта, являюще�
гося важным фактором, вызывающим апоптоз
β�клеток [18].

Кроме того, было показано, что при разви�
тии гипергликемии, вызванной введением про�
таминсульфата, значение светосуммы БХЛ (S)
увеличивалось в печени крыс в 2,6 раза, в сыво�
ротке крови – в 2,4 раза, интенсивность макси�
мальной вспышки БХЛ (Imax) – в 2,1 и 2,0 соот�
ветственно, относительно показателей у конт�
рольных животных (таблица), что свидетель�

7   БИОХИМИЯ  том  80  вып.  12  2015

1873



ВОРОНКОВА  и  др.

ствует о возрастании интенсивности СО в усло�
виях эксперимента. При этом окислительный
стресс может быть следствием различных меха�
низмов: повышенного образования реактивных
оксидантов, возникающих при окислении как
самих углеводов, так и углеводов, формирую�
щих комплексы с различными белками, а также
в результате аутоокисления жирных кислот в
триглицеридах, фосфолипидах и эфирах холес�
терина; нарушения ферментов полиолового об�
мена глюкозы, митохондриального окисления,
обмена простагландинов и лейкотриенов, сни�
жения активности глиоксалазы и др. [4].

О мобилизации компенсаторных механиз�
мов, направленных на снижение уровня СО в
организме, при патологии можно судить по уве�

личению значения tgα2 БХЛ, характеризующего
общую антиоксидантную активность организ�
ма. Данный параметр возрастал в печени в 2,1
раза, в сыворотке крови животных с гипергли�
кемией – в 2,2 раза по сравнению с контролем
(таблица).

При введении SkQ1 крысам с патологией
наблюдалось снижение S БХЛ в печени в 1,6 ра�
за, в сыворотке крови – в 2,3 раза по сравнению
с величиной показателей при СД2. При этом
происходило уменьшение Imax в печени в 1,9 ра�
за, в сыворотке крови – в 1,8 раза (таблица). По�
лученные данные могут быть объяснены с точки
зрения проявления антиоксидантных свойств
SkQ1 [34]. Помимо этого, в ходе эксперимента
под воздействием SkQ1 зарегистрировано сни�
жение tgα2 в печени – в 1,6 раза и в сыворотке –
в 1,7 раза по сравнению с группой животных с
данной патологией (таблица). Известно, что
SkQ1 способен влиять на процессы ПОЛ, сни�
жая при этом интенсивность свободно�ради�
кальных процессов и позволяя нормализовать
или частично компенсировать угнетение актив�
ности антиоксидантных ферментов [34].

Установлено, что при гипергликемии, выз�
ванной введением протаминсульфата, происхо�
дит возрастание уровня ДК, относящихся к ток�
сическим метаболитам, которые оказывают
повреждающее действие на липопротеиды, бел�
ки, ферменты и нуклеиновые кислоты. Так,
концентрация ДК увеличивалась в печени в 4,1
раза (рис. 2, а), в сыворотке крови крыс – в 1,6
раза (рис. 2, б) по сравнению с контрольным
уровнем. Не исключено, что обнаруженное уве�
личение уровня ДК является одним из факто�
ров, участвующих в патогенезе микроангиопа�
тий [4, 14].

При введении SkQ1 наблюдалось снижение
содержания определяемых первичных продук�
тов ПОЛ в печени – в 2,2 раза (рис. 2, а), в сыво�
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Рис. 1. Концентрация глюкозы в крови крыс контрольной
группы (1), животных с гипергликемией, вызванной вве�
дением протаминсульфата (2), и при введении SkQ1 жи�
вотным с патологией (3) на 15�, 17� и 19�е сутки экспери�
мента (различия достоверны при p � 0,05; * по сравнению с
контрольной группой, ** по сравнению с группой с экспе�
риментальной гипергликемией, для всех рисунков 1–6)
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ротке – в 1,4 раза (рис. 2, б) по сравнению с па�
тологией, что свидетельствует о тормозящем
воздействии данного вещества на процессы
ПОЛ. В присутствии SkQ1 активность дыхатель�
ных комплексов находится на достаточно высо�
ком уровне. Это может быть обусловлено спо�
собностью антиоксиданта нормализовать про�
дукцию АФК, ингибирующих активность клю�
чевых ферментов цикла Кребса [34]. Интенсив�
ность процессов ПОЛ в значительной мере за�
висит и от уровня металлов переменной валент�
ности, в частности Fе2+, концентрация которых
может возрастать при разрушении Fe�S�класте�
ра АГ СР [11–13].

Выявлено, что при гипергликемии, вызван�
ной введением протаминсульфата, у крыс про�
исходит уменьшение удельной активности АГ –
маркера окислительного стресса, в печени и сы�
воротке крови крыс в 1,9 и 2,8 раза соответ�
ственно (рис. 3, а, б соответственно), активнос�
ти, выраженной в виде Е на грамм сырой массы
печени – в 1,5 раза (рис. 3, в), в виде Е на мл сы�
воротки – в 2,1 раза (рис. 3, г). Накопление СР в
условиях гипергликемии способствовало дест�
рукции активного центра фермента и потере его
активности [35, 36]. При введении SkQ1 крысам
с патологией выявлено увеличение удельной ак�
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Рис. 2. Содержание диеновых конъюгатов в печени (а) и сы�
воротке крови (б) крыс контрольной группы (1), животных
с гипергликемией, вызванной введением протаминсульфа�
та (2) и при введении SkQ1 животным с гипергликемией (3)
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Рис. 3. Активность аконитатгидратазы у крыс контрольной группы (1), животных с гипергликемией, вызванной введени�
ем протаминсульфата (2) и при введении SkQ1 животным с патологией (3): а – удельная активность фермента в печени;
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сырой массы печени; г – активность аконитатгидратазы (Е на мл сыворотки)
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тивности АГ в печени и сыворотке крови крыс
соответственно в 1,4 и 1,9 раза (рис. 3, а, б соот�
ветственно). Также возрастала активность фер�
мента (выраженная в виде Е на грамм сырой
массы печени) в 1,1 раза (рис. 3, в) и Е на мл сы�
воротки – в 2,0 раза (рис. 3, г). По�видимому,
вследствие проявления антиоксидантных
свойств SkQ1 снижается степень свободно�ра�
дикального повреждения молекул фермента,
что и сказывается на его активности. 

Наряду со снижением активности АГ при
патологии имеет место повышение содержания
низкомолекулярного антиоксиданта цитрата –
субстрата данного фермента, по�видимому,
вследствие нарушения его утилизации [37]. У
животных с экспериментальной гипергликеми�
ей, вызванной введением протаминсульфата,
обнаружено увеличение содержания цитрата в
2,3 раза в печени (рис. 4, а) и в 2,7 раза – в сыво�
ротке крови (рис. 4, б). Введение SkQ1 в иссле�
дуемой дозе приводило к двукратному сниже�
нию уровня цитрата в печени (рис. 4, а), в сыво�
ротке крови концентрация данного интермеди�
ата падала в 1,7 раза (рис. 4, б) относительно па�
тологии. Вероятно, при введении SkQ1 проис�
ходило возрастание антиоксидантного потенци�
ала и изменение уровня цитрата в сторону нормы.

В ходе исследований установлено, что у жи�
вотных с гипергликемией, вызванной введением
протаминсульфата, происходит увеличение удель�
ной активности СОД в печени и в сыворотке
крови в 2,6 и 1,9 раза соответственно (рис. 5, а, б
соответственно) по сравнению с контрольными
животными. Активность фермента, выраженная
в виде Е на грамм сырой массы печени, возрас�
тала в 2,0 раза (рис. 5, в), в виде Е на мл сыворот�
ки – в 1,5 раза (рис. 5, г). По�видимому, увели�
чение продукции супероксида митохондриями,
наблюдаемое в условиях хронической гипергли�
кемии [7, 8], приводит к компенсаторному уве�
личению активности СОД. Известно 4 изофер�
мента супероксиддисмутазы: цитоплазматичес�
кая, внеклеточная и экстрацеллюлярная СОД, в
составе гема которых находятся такие металлы,
как Zn2+ и Сu2+, митохондриальная СОД, содер�
жащая Mn2+ [38]. Предполагают, что экстрацел�
люлярная СОД выполняет функцию защиты
клеток эндотелия во всем организме. Защитное
действие плазматической СОД связывают с
обезвреживанием не только супероксидного
анионрадикала, но и гидроксильного радикала.
Так, при введении препаратов СОД с каталазой
было показано, что внеклеточная СОД оказыва�
ла более выраженное действие в процессе сни�
жения АФК, чем внутриклеточная [39]. Вероят�
но, кроме экстрацеллюлярной СОД, сывороточ�
ный пул данного фермента могут составлять и

другие изоферменты СОД, вышедшие из клеток
вследствие их гибели. Как известно, при разви�
тии СД происходит активация апоптотических
процессов [40].

При введении SkQ1 животным с данной па�
тологией отмечалось снижение удельной актив�
ности СОД в печени и сыворотке крови крыс в
1,7 и 1,5 раза соответственно (рис. 5, а, б соответ�
ственно). Активность фермента, выраженная в
виде Е на грамм сырой массы печени и Е на мл
сыворотки, снижалась в 1,6 и 1,4 раза соответ�
ственно (рис. 5, в, г соответственно). Известно,
что SkQ1 способен проявлять антиоксидантные
свойства за счет наличия в его структуре пласто�
хинона. Кроме того, SkQ1 является липофиль�
ной молекулой, что позволяет ей проникать
внутрь клетки [32]. Вероятно, это способствова�
ло снижению нагрузки на исследуемый фер�
мент, что сопровождалось изменением его ак�
тивности в сторону контрольных значений.

Выявлено, что развитие гипергликемии у
крыс, вызванной введением протаминсульфата,
сопровождается ростом удельной активности
каталазы в печени и в сыворотке крови в 2,7 ра�
за (рис. 6, а, б соответственно) по сравнению с
контрольными животными. Активность фер�
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Рис. 4. Содержание цитрата в печени (а) и сыворотке кро�
ви (б) крыс контрольной группы (1), животных с гипергли�
кемией, вызванной введением протаминсульфата (2) и при
введении SkQ1 животным с патологией (3)
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Рис. 5. Активность супероксиддисмутазы у крыс контрольной группы (1), животных с гипергликемией, вызванной введе�
нием протаминсульфата (2) и при введении SkQ1 животным с патологией (3): а – удельная активность фермента в пече�
ни; б – удельная активность фермента в сыворотке крови; в – активность аконитатгидратазы, выраженная в виде Е на
грамм сырой массы печени; г – активность аконитатгидратазы (Е на мл сыворотки)
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мента, выраженная в виде Е на грамм сырой
массы печени и Е на мл сыворотки, возрастала в
2,3 и 2,1 раза соответственно (рис. 6, в, г соответ�
ственно).

При введении SkQ1 было отмечено умень�
шение удельной активности каталазы в печени и
сыворотке крови животных в 2,2 раза и 1,6 раза
соответственно (рис. 6, а, б соответственно).
Также было выявлено уменьшение активности
фермента, выраженной в виде Е на грамм сырой
массы печени (в 1,9 раза) (рис. 6, в) и Е на мл сы�
воротки (в 1,7 раза) (рис. 6, г).

Полученные результаты свидетельствуют,
что реализация антиоксидантного потенциала,
вводимого животным SkQ1, обеспечивала пози�
тивное воздействие на свободно�радикальный
гомеостаз организма, что приводило к сниже�
нию степени мобилизации антиоксидантной
системы клетки и, в частности, каталазы.

Таким образом, введение SkQ1 при гипер�
гликемии у крыс, вызванной введением прота�
минсульфата, приводит к снижению уровня СО,

что находит свое отражение в снижении значе�
ний параметров БХЛ: S и Imax, отражающих ско�
рость свободнорадикальных процессов, кон�
центрации первичных продуктов ПОЛ – ДК,
активности АГ – чувствительной мишени
действия АФК, и концентрации цитрата, а так�
же изменению активности ферментов антиок�
сидантной системы в сторону контроля. Оче�
видно, это может быть связано с реализацией
антиоксидантного эффекта SkQ1. Снижение
концентрации глюкозы при введении крысам с
гипергликемией SkQ1 могло быть сопряжено с
его воздействием на активность ряда факторов,
способствующих усилению свободно�радикаль�
ных процессов и усугубляющих инсулинорезис�
тентность.

Коллектив авторов благодарит директора На�
учно�исследовательского института физико�хи�
мической биологии им. А.Н. Белозерского Ску�
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боте и ценные замечания при подготовке статьи.
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The influence of SkQ1 on oxidative status and activity of some antioxidant enzymes in rat liver and serum under
experimental hyperglycemia induced by introduction of protamine sulfate were investigated. SkQ1 decreased prota�
minesulfate�induced hyperglycemia in the rats. Introduction of the substance under pathology was accompanied by
changes in biochemiluminescence parameters reflecting the intensity of free radical processes, the primary lipid per�
oxidation product level (diene conjugates), aconitate hydratase activity, and citrate content in rat liver and serum
toward control values. Superoxide dismutase and catalase activity, increasing under hyperglycemia, decreased on
exposure to SkQ1 under the pathology. This may be related with the ability of SkQ1 to normalize free radical home�
ostasis, an imbalance that is observed under hyperglycemia.

Key words: hyperglycemia, SkQ1, free radical oxidation, biochemiluminescence, superoxide dismutase, catalase,
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