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введення нейрогормону і ста-
ну експериментальних тва-
рин.

2. У здорових тварин під
впливом ОК переважно підси-
люється проліферація бета-
клітин, менше — альфа-клітин.
Більш виражені ефекти спосте-
рігаються при центральному
введенні нейрогормону.

3. У діабетичних тварин по-
вторне введення ОК переваж-
но стимулює проліферацію
бета-клітин, сприяючи збіль-
шенню їхньої кількості в острів-
цях, та не чинить значної дії на
альфа-клітини. Шлях введення
нейропептиду не виявляє вира-
женого впливу на цей процес.

4. Встановлений стимулю-
вальний ефект ОК на регене-
рацію бета-клітин панкреатич-
них острівців у діабетичних тва-
рин свідчить про перспектив-
ність використання цього пре-
парату для запобігання, а та-
кож сповільнення розвитку ін-
сулінової недостатності.
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У патогенезі цукрового діа-
бету активації протеолізу відво-
диться особливе місце, що по-
яснюється такими причинами:

— молекула інсуліну є чут-
ливим до протеолізу білковим
субстратом не тільки для спе-
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Інститут стоматології АМН України, Одеса

цифічної протеази інсулінази,
але і для інших протеаз [4; 8];

— активація тканинного про-
теолізу при діабеті включена в
механізм глюконеогенезу, за
якого вільні амінокислоти (про-
дукт протеолізу) використову-

ються для утворення глюкози
[3];

— надмірний протеоліз при
діабеті зумовлює виникнення і
тяжкість деструктивних про-
цесів при цьому захворюванні
[10; 11].
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Виконано низку робіт, ре-
зультати яких свідчать про
сприятливу дію біологічно ак-
тивних добавок (БАД) в їжі на
перебіг цукрового діабету [12;
13]. Багатьом БАД властиві
антистресова дія, стимуляція
інкреції інсуліну β-клітинами
підшлункової залози. Вони
служать пробіотиками для
пробіотичних бактерій кишеч-
нику [6].

Не виключено, що в меха-
нізмі антибактеріальної дії БАД
можуть бути задіяні процеси
протеолізу. В зв’язку з цим ме-
тою даного дослідження є ви-
вчення впливу деяких БАД (ле-
цитин, ЕКСО, інулін) на загаль-
ну протеолітичну активність в
організмі щурів, у яких було по-
передньо спричинено експери-
ментальний цукровий діабет.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальний цукро-
вий діабет спричинювали у 80
білих щурів лінії Вістар віком 6–
8 міс (маса 250–300 г) обох ста-
тей шляхом внутрішньочере-
винного введення стрептозото-
цину СN-(метилнітрозокарба-
мон)-α -D-(глюкозамін) дозою
40 мг одноразово. Усі піддо-
слідні щури були розподілені
на 8 груп:

I група —тварин умертвля-
ли на 10-й день після введен-
ня стрептозотоцину;

II група — щурів умертвле-
но на 25-й день;

III група — з другого дня
після введення стрептозотоци-
ну тварини одержували препа-
рат інулін із цикорію (ТУ В 15.8-
13903778-93-2003, виробницт-
во НПА «Одеська біотехноло-
гія») дозою 2 г/кг per os, заби-
вали тварин на 10-й день після
введення стрептозотоцину;

IV група — аналогічна III,
щурів забивали на 25-й день;

V група одержувала лецитин
соняшниковий (ТУ В 013903778-
82-99, виробництво НПА «Оде-
ська біотехнологія») дозою 1 г/
кг per os, забивали тварин на
10-й день після введення
стрептозотоцину;

VI група — аналогічна V,
щурів забивали на 25-й день;

VII група одержувала препа-
рат соєвих ізофлавонів «ЕКСО»
(ТУ В 013903778-66-98, вироб-
ництво НПА «Одеська біотех-
нологія») дозою 1 г/кг per os, за-
бивали тварин на 10-й день після
введення стрептозотоцину;

VIII група — аналогічна VII,
тільки забій щурів було прове-
дено на 25-й день після вве-
дення стрептозотоцину.

Усі препарати вводили у
вигляді розчинів або суспензій
у 0,5 мл дистильованої води з
розрахунку на одного щура.

Контролем служили 8 щурів
такого ж віку, яким щодня per
os вводили воду.

Досліджували гомогенати
підшлункової залози та печін-
ки, а також сироватку крові.
Визначали загальну протеолі-
тичну активність (ЗПА) за роз-
щепленням казеїну при рН 7,6
за методом Кунітца в модифі-
кації Левицького [5].

Результати дослідження
та їх обговорення

За результатами визначення
ЗПА в гомогенаті підшлункової
залози щурів, які одержували
стрептозотоцин, у першому
терміні (10 днів) спостерігаєть-

ся більше ніж дворазове зни-
ження ЗПА, що, за даними А. В.
Стефанова [9], зумовлене
швидким вимиванням вільних
протеаз із тканини підшлунко-
вої залози (рис. 1). Введення
інуліну сповільнює процес ви-
мивання протеаз, а введення
лецитину практично приводить
його до норми. У цьому разі
ЕКСО не здійснює ніякого
впливу. У другому терміні (25
днів) процес активації протео-
лізу в підшлунковій залозі по-
вертається майже до норми, що
може свідчити про затихання
запального процесу, який спо-
стерігається при введенні
стрептозотоцину. Використан-
ня БАД мало впливає на рівень
ЗПА.

За результатами визначення
ЗПА в тканині печінки щурів, які
одержували стрептозотоцин, у
першому терміні (10 днів) ак-
тивність протеаз у печінці, на
відміну від підшлункової зало-
зи, зростає (рис. 2). Введення
інуліну, а особливо ЕКСО, зни-
жує ЗПА, тимчасом як лецитин
мало її змінює. У другому тер-
міні (25 днів) ЗПА печінки зни-
жується (майже втричі). Усі ви-
вчені препарати підвищують ак-
тивність протеолізу, але все-
таки рівень його залишається

Рис. 1. Загальна протеолітична активність підшлункової залози
щурів із стрептозотоциновим цукровим діабетом залежно від часу та
впливу БАД

��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������

������������
������������
������������
������������
������������
������������
������������
������������
������������

�������������������
�������������������

��������
��������
��������
��������
��������
��������

������������
������������
������������
������������
������������

�������������������
�������������������

���������
���������
���������
���������
���������
���������
���������
���������
���������
���������
���������
���������
���������
���������
���������
���������
���������

�����������
�����������
�����������
�����������
�����������
�����������
�����������
�����������
�����������
�����������
�����������
�����������
�����������
�����������
�����������
�����������

�������������������
�������������������

��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������
��������

������������
������������
������������
������������
������������
������������
������������
������������
������������
������������
������������
������������
������������
������������
������������

�������������������

0

10

20

30

40

50

60

Р
ів
ен
ь 
З
П
А

, н
ка
т/
л

10 днів 25 днів

Контроль Стрептозотоцин

����
���� Інулін Лецитин

����
����ЕКСО



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË22

нижчим порівняно з контролем.
Визначено рівень ЗПА у си-

роватці крові щурів із експери-
ментальним діабетом (рис. 3).
Рівень протеолізу в сироватці
крові залежить від терміну хво-
роби: значне зниження в пер-
шому терміні та значне збіль-
шення — у другому. Характер
змін ЗПА в сироватці мав про-
тилежний напрямок порівняно
з печінкою: коли ЗПА в печінці
зростала, то вона знижувала-
ся в сироватці і навпаки. Мож-
на припустити, що печінка у пер-
шому терміні поглинає вільні
протеази, які елімінуються із під-
шлункової залози. Можливо,

що у другому терміні цей меха-
нізм поглинання протеаз печін-
кою порушується, а рівень ЗПА
в печінці знижується, вільні
протеази легко проникають до
ворітної вени і в загальне коло
кровообігу і збільшують актив-
ність протеаз у сироватці [7].

Враховуючи, що інсулін до-
статньо чутливий до протеолі-
зу [1; 2], можна припустити, що
у другій фазі експерименталь-
ного діабету більш високий
рівень глікемії (майже на 40 %)
значною мірою залежить від
зниження концентрації інсуліну
крові, що зумовлене підвище-
ним протеолізом.

Вважаємо, що введення інгі-
біторів протеолізу на цій стадії
цукрового діабету є ефектив-
ним засобом лікування.
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Рис. 3. Загальна протеолітична активність сироватки крові щурів
із стрептозотоциновим цукровим діабетом залежно від часу та впли-
ву БАД
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Рис. 2. Загальна протеолітична активність печінки щурів із стреп-
тозотоциновим цукровим діабетом залежно від часу та впливу БАД
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