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Алоксановий діабет — най-
поширеніша модель цукрового
діабету І типу [1]. Як показали
дослідження В. З. Ланкіна і спів-
авторів [2], в основі механізму
патогенної дії алоксану лежить
утворення перекисів, що до-
сить специфічно уражають
β-клітини острівців Лангерганса.
У зв’язку з цим у профілактиці
і, можливо, в терапії алоксано-
вого діабету істотну захисну
роль мають відіграти антиокси-
данти. Наявна в літературі ін-
формація свідчить про спри-
ятливу дію антиоксидантів на
перебіг і наслідки цукрового діа-
бету як в експерименті [3], так
і в клініці [4].

Останнім часом велика ува-
га приділяється антиоксидан-
там природного походження,
що належать до групи поліфе-
нольних сполук, а саме до біо-
флавоноїдів [5].

Найбагатшим джерелом біо-
флавоноїдів (зокрема рутину)
є софора, настойка якої засто-
совується в медицині [6].

Повідомляється також про
розвиток дисбактеріозу в біо-
топах організму внаслідок цук-
рового діабету [7]. Регулятора-
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ми мікробіоценозу є пребіоти-
ки [8], однак у літературі не-
має повідомлень про їх вплив
на перебіг діабету та його
ускладнення.

Мета роботи — вивчити
вплив різних біологічно актив-
них речовин (антиоксидантів,
біофлавоноїдів, пребіотиків)
на біохімічні показники сиро-
ватки крові, що відбивають стан
адаптаційно-трофічних сис-
тем організму в умовах алок-
санового діабету.

Матеріали та методи
дослідження

У роботі було використано
60 щурів лінії Вістар обох ста-
тей віком 2,5–3 міс (маса тварин
160–180 г). Алоксановий діа-
бет (АД) спричинювали шля-
хом одноразового внутрішньо-
черевинного введення алокса-
ну дозою 100 мг/кг, розчинено-
го в 0,1 М цитратному буфері
рН 4,0.

Усіх щурів було розділено
на 6 груп:

І — інтактні тварини;
ІІ–VІ — діабет 4 тиж;
ІІ — + гель-основа (конт-

роль);

ІІІ — + гель з інуліном;
ІV — + гель з ліпоєвою кис-

лотою;
V — + гель із софорою;
VІ — + гель комбінований.
Щодня кожному щуру на сли-

зову оболонку порожнини рота
протягом 4 тиж, починаючи з
першого дня дослідження, на-
носили 50 мг гелю.

У сироватці крові визнача-
ли вміст глюкози [9], білка [10],
концентрацію малонового ді-
альдегіду (МДА) [11], загальну
протеолітичну активність (ЗПА)
[12], активність каталази [13],
глутатіонпероксидази [14], кис-
лої фосфатази [15] і рівень
інгібітора трипсину [16].

Результати дослідження
та їх обговорення

Рівень глюкози в крові щу-
рів з алоксановим діабетом,
що одержували аплікації гелю
на слизову оболонку порожни-
ни рота, змінювався. Як пока-
зано на рис. 1, діабет призво-
дить до різкого підвищення
рівня глюкози, який під впли-
вом терапії гелями з інуліном і
ліпоєвою кислотою знижуєть-
ся на 27 %. Особливо ефек-

Рис. 1. Концентрація глюкози (а) і білка (б) в сироватці крові щурів з алоксановим діабетом: 1 — конт-
роль; 2 — АД + плацебо (гель); 3 — АД + інулін (гель); 4 — АД + ліпоєва кислота (гель); 5 — АД + софора
(гель); 6 — АД + комплекс (гель)
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тивним щодо зниження гіпер-
глікемії є гель, що містить на-
стойку софори (на 45–60 %).
Така ж дія софори характерна
і для комплексного гелю.

Виявлено також зміну кон-
центрації білка в сироватці
крові щурів з алоксановим діа-
бетом, яким застосовували
гелі різного складу. При експе-
риментальному діабеті спо-
стерігається зниження концен-
трації білка в сироватці крові.
Завдяки застосуванню гелю з
інуліном або софорою підви-
щується вміст білка, а гель із
ліпоєвою кислотою знижує
його ще більше. Найефектив-
ніше відновлюється рівень
білка в сироватці крові при за-
стосуванні комплексного гелю,
що містить інулін, настойку со-
фори і ліпоєву кислоту.

Визначено концентрацію МДА
у сироватці крові щурів з алок-
сановим діабетом (рис. 2).
При діабеті істотно зростає кон-
центрація МДА, отже, активу-
ється перекисне окиснення лі-

підів (ПОЛ). Внаслідок ліку-
вання гелями з інуліном або
ліпоєвою кислотою дещо зни-
жується рівень МДА, однак
лише гель із настойкою софо-
ри знижує його істотно, причо-
му ця дія софори зберігаєть-
ся й у комплексному гелі. Зва-
жаючи на те, що софора є най-
багатшим джерелом біофла-
воноїдів [17], можна припусти-
ти, що саме вони виявляють
найбільший антиоксидантний
ефект, про що вже повідомля-
лося в літературі.

Однією з причин підвищен-
ня рівня ПОЛ при алоксаново-
му діабеті є зниження актив-
ності антиоксидантних фер-
ментів. Наведені на рис. 3 дані
свідчать про зниження актив-
ності антиоксидантних фер-
ментів каталази і, особливо
глутатіонпероксидази, при алок-
сановому діабеті. Гелі з ліпоє-
вою кислотою, настойкою со-
фори або їхня композиція під-
вищують активність цих фер-
ментів у сироватці крові.

Що ж стосується загальної
протеолітичної активності си-
роватки крові (рис. 4), то вона
значно (більш ніж удвічі) зро-
стає при алоксановому діабеті
та мало змінюється при впли-
ві інших гелів. Рівень інгібіторів
трипсину майже вдвічі знижу-
ється при діабеті, тимчасом як
решта гелів викликають істот-
не збільшення їх вмісту, рівень
цих інгібіторів навіть переви-
щує показники контролю при
застосуванні гелів з інуліном,
софорою або за їх поєднання.

Виявлено зміни активності
кислої фосфатази в сироватці
крові (див. рис. 2). Рівень цьо-
го лізосомального ферменту
збільшується при алоксаново-
му діабеті, що може свідчити
про лабілізацію клітинних і лі-
зосомальних мембран. Засто-
сування гелів з інуліном, ліпоє-
вою кислотою або настойкою
софори не знижує активність
кислої фосфатази і лише гель
із комбінацією всіх трьох до-
сліджуваних біологічно актив-
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Рис. 3. Активність антиоксидантних ферментів (а, б) в сироватці крові щурів з алоксановим діабетом:
1 — контроль; 2 — АД + плацебо (гель); 3 — АД + інулін (гель); 4 — АД + ліпоєва кислота (гель); 5 — АД +
+ софора (гель); 6 — АД + комплекс (гель)
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Рис. 2. Концентрація МДА (а) і активність кислої фосфатази (б) в сироватці крові щурів з алоксановим
діабетом: 1 — контроль; 2 — АД + плацебо (гель); 3 — АД + інулін (гель); 4 — АД + ліпоєва кислота (гель);
5 — АД + софора (гель); 6 — АД + комплекс (гель)
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них речовин (БАР) нормалізує
рівень цього ферменту.

Отже, алоксановий діабет
викликає в організмі піддо-
слідних тварин такі зміни, що
свідчать про активацію ПОЛ і,
як наслідок, лабілізацію біо-
мембран, розвиток гіпопротеїн-
емії та гіперглікемії.

Використані нами біологіч-
но активні добавки, що нале-
жать до різних класів сполук
за характером біологічної дії
(інулін — пребіотик, ліпоєва
кислота — антиоксидант, біо-
флавоноїди софори — нейро-
й імуномодулятори), позитив-
но впливали на рівень гіпер-
глікемії, інтенсивність ПОЛ,
стан антиоксидантної системи
та концентрацію інгібіторів трип-
сину в сироватці крові. Слід
зазначити, що найбільший
ефект виявили біофлавоноїди
софори, які вводили в тера-
певтичних концентраціях, тим-
часом як інулін і ліпоєву кис-
лоту — в істотно нижчих.

Проте комбінація цих БАР у
складі комплексного гелю ви-
являла найбільший лікуваль-
ний ефект, про що свідчать
концентрація глюкози, актив-
ність кислої фосфатази і вміст
білка в сироватці крові.

Отримані нами дані свідчать
також про достатню ефектив-
ність сублінгвального шляху
введення лікарських засобів,
що може мати деякі переваги
порівняно з іншими шляхами
введення.

Результати подальших до-
сліджень мають підтвердити

доцільність клінічного засто-
сування запропонованого на-
ми комплексного гелю після
внесення в його рецептуру низ-
ки змін з метою підвищення
ефективності лікувально-про-
філактичної дії при цукровому
діабеті.

Висновки

1. Алоксановий діабет при-
зводить до розвитку гіпопро-
теїнемії, активації ПОЛ і протео-
лізу при зниженні рівня інгібі-
торів трипсину й антиоксидант-
них ферментів.

2. Аплікації на слизову по-
рожнину рота гелю з інуліном,
ліпоєвою кислотою або настой-
кою софори сприятливо впли-
вають на рівень глікемії, інгібі-
торів трипсину і процеси ПОЛ,
однак не діють на підвищену
активність протеаз.

3. З трьох вивчених БАР
найбільшу дію виявляє на-
стойка софори, можливо, за
рахунок високого вмісту біо-
флавоноїдів.
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Рис. 4. Загальна протеолітична активність ПОЛ (а) і рівень інгібітора трипсину (б) в сироватці крові щурів
з алоксановим діабетом: 1 — контроль; 2 — АД + плацебо (гель); 3 — АД + інулін (гель); 4 — АД + ліпоєва
кислота (гель); 5 — АД + софора (гель); 6 — АД + комплекс (гель)
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Вступ

Висока ефективність і від-
носна дешевизна пестицидів
на основі 2,4-дихлорфеноксі-
оцтової кислоти (2,4-Д) зумов-
лює їх широке застосування в
сільському господарстві [1; 2].
При довготривалому контакті з
ними, особливо при порушенні
техніки безпеки та недотри-
манні заходів індивідуального
захисту, можуть виникати мор-
фофункціональні зміни різних
органів і систем [1; 3], що, на
думку деяких авторів, зумов-
лено активацією вільноради-
кального перекисного окис-
нення (ВРПО) ліпідів. Виходя-
чи з цього, для профілактики
та лікування можливих неба-
жаних ефектів найбільш опти-
мальним є застосування пре-
паратів, здатних сповільнюва-
ти процес пероксидації ліпідів
— препаратів з антиоксидант-
ною дією. До цієї групи нале-
жать похідні 3-оксипіридину, а
саме мексидол [4].
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ВПЛИВ МЕКСИДОЛУ
НА РІВЕНЬ ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНОГО
ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ

І АКТИВНІСТЬ АНТИОКСИДАНТНИХ ФЕРМЕНТІВ
У ЩУРІВ В УМОВАХ ХРОНІЧНОГО НАДХОДЖЕННЯ

АМІННОЇ СОЛІ 2,4-ДИХЛОРФЕНОКСІОЦТОВОЇ КИСЛОТИ
Українська медична стоматологічна академія, Полтава

Метою даної роботи є до-
слідження впливу мексидолу
на біохімічні показники ВРПО
ліпідів й активності антиокси-
дантних ферментів при хроніч-
ному надходженні пестициду
амінної солі 2,4-Д у щурів.

Матеріали та методи
дослідження

Експеримент проведено на
5 групах щурів-самців лінії
Вістар масою 170–195 г. До
інтактної групи увійшли 10 щу-
рів, яких протягом експери-
менту утримували в умовах
віварію по 5 тварин у клітках
(1-ша група). До 2-ї та 3-ї гру-
пи включено по 7 щурів-сам-
ців, яким протягом 15 діб внут-
рішньошлунково вводили пес-
тицид — амінну сіль 2,4-Д до-
зою 120 мг/кг. Щури. 3-ї групи
додатково отримували мекси-
дол дозою 50 мг/кг внутрішньо-
шлунково. Щурам-самцям 4-ї
та 5-ї груп (по 14 тварин) вво-
дили токсикант протягом 30 діб
у тій же дозі, а тваринам 5-ї гру-

пи додатково вводили мекси-
дол у вищезазначеній дозі про-
тягом 30 діб.

 Евтаназію щурів здійсню-
вали під гексеналовим нарко-
зом (50 мг/кг маси тіла) шля-
хом взяття крові з серця до
його зупинки. Проводилася
оцінка загальносоматичних
показників: маси, стану шерс-
ті, рухливості та дослідження
біохімічних показників. У крові
визначали рівень спонтанного
гемолізу еритроцитів (СГЕ),
для чого досліджували фізико-
хімічні властивості еритроци-
тів при інкубації у фосфатно-
му буфері (рН — 7,4) протягом
4 год при температурі 37 °С.
Рожеве забарвлення еритро-
цитів зумовлене гемоглобіном
і виникає внаслідок перекис-
ного окиснення фосфоліпідів
мембран, що дозволяє судити
про забезпеченість мембран
еритроцитів гідрофобними ан-
тиоксидантами [5]. Активність
супероксиддисмутази (СОД)
визначали за здатністю адре-


