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Вступ

Сьогодні накопичено безліч
даних про різноманітні вади
розвитку у дітей, що народили-
ся від опромінених батьків: це
порушення функцій сечоста-
тевої системи, підвищення ча-
стоти загибелі після наро-
дження, порушення темпів рос-
ту, вади серця, помутніння
кришталика, порушення пам’я-
ті та здатності до асоціативно-
го мислення, а також підвище-
на втомлюваність [1]. Вже че-
рез кілька років, коли вступить
у життя покоління нащадків
«чорнобильських дітей», можна
очікувати на спалах спочатку
домінантних, а потім і рецесив-
них спадкових захворювань [2].

Тонка кишка, в якій відбува-
ються заключні процеси трав-
лення та всмоктування моно-
мерних нутрієнтів, однією з
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перших реагує на опромінення:
десквамацією ентероцитів,
розшаруванням слизової обо-
лонки, зміною ліпідного скла-
ду мембран ентероцитів, пору-
шенням процесів спряження
гідролізу та транспорту нутрі-
єнтів, що призводить до гли-
боких порушень процесів аси-
міляції [3–6].

У зв’язку з наведеним до-
слідження транспорту глюкози
є однією з класичних моделей
вивчення функціонального
стану тонкої кишки як за фізіо-
логічних умов, так і за умов
стресу. Тому нами така модель
була використана для пошуку
соціально адаптованих препа-
ратів рослинного походження
як фармакологічних корек-
торів транспортних процесів у
тонкій кишці нащадків тварин,
які зазнали дії тотального γ-оп-
ромінення в низькій дозі.

Мета роботи: з’ясування
можливості фармакологічної
корекції транспорту глюкози в
слизовій оболонці тонкої киш-
ки нащадків опромінених тва-
рин препаратом «Легалон» й
екстрактами плодів розто-
ропші плямистої та квіток ка-
лендули.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди проведені на дво-
місячних щурах-самцях лінії
Вістар, що утримувалися на
стандартному раціоні віварію.
У дослідах було використано
кілька груп тварин:

1 — інтактні тварини;
2 — нащадки самців, опро-

мінених у дозі 0,5 Гр (F1);
3 — нащадки від F1 (тобто

F2).
Слід зауважити, що викори-

стання у дослідах нащадків



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË30

саме опромінених самців зу-
мовлене більшою вразливі-
стю їх статевих клітин (особ-
ливо якщо опромінення здій-
снено на стадії сперматого-
ніїв), ніж яйцеклітин самиць [7].

Акумулюючий препарат сли-
зової оболонки (АПС) виготов-
ляли за методом О. М. Уголє-
ва і співавторів [8]. Як суб-
страти використовували роз-
чин 10 ммоль/л глюкози, який
виготовляли на розчині Рінге-
ра рН=7,4. Інкубували АПС
протягом 1 год при 37 °С в ок-
сигенованому середовищі. У
контрольних групах АПС як
інкубаційне середовище вико-
ристовували 10 ммоль/л роз-
чин глюкози, в інших групах до
нього додавали висушений вод-
но-спиртовий екстракт плодів
розторопші плямистої Silybum
marianum (L.) Gaertner або
квіток календули (Calendula
officinalis L.), виготовлені за
методом [9], або «Легалон»
(70 мг/120 мл розчину субстра-
ту) відповідно. Екстракт квіток
календули використовували
як препарат порівняння, ос-
кільки їй, як і розторопші, при-
таманні репаративні власти-
вості. Концентрацію глюкози
визначали антроновим мето-
дом [10] колориметрично на
КФК-2МП, λ=625 нм.

Статистичну обробку отри-
маних даних проводили за
програмою “Primer Biostatis-
tics”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Зіставлення контрольних
показників транспорту глюко-
зи в усіх експериментальних
групах показало відсутність
істотних розбіжностей між
інтактними тваринами і на-
щадками опромінених самців
(F1) — в обох випадках спо-
стерігався 4-кратний протигра-
дієнтний транспорт глюкози
(табл. 1). При цьому слід за-
уважити, що маса тіла нащад-
ків F1 була вищою, ніж у інтакт-
них тварин, на 28 % (Р<0,012)
(табл. 2). Натомість у нащад-

ків опромінених самців у друго-
му поколінні (F2) спостерігало-
ся 5-кратне накопичення глю-
кози порівняно з її концентра-
цією в інкубаційному середо-
вищі (див. табл. 1), але маса
тіла цих тварин була на 30 %
нижчою, ніж в інтактних тварин
(Р<0,007) і на 58,7 % — ніж у тва-
рин F1 (Р<0,001) (див. табл. 2).

Таким чином, якщо у тва-
рин F1 не зафіксовано пору-
шень роботи глюкозних транс-
портних систем, то у тварин
F2 незначне підвищення актив-
ності транспорту глюкози (при-
близно на 20 %) відбувалося
на фоні катастрофічно низь-
кої маси тіла (див. табл. 2).
Крім того, у контрольній групі
тварин F2 спостерігалося чи-
мале збільшення розбіжнос-
тей показників транспорту глю-
кози (майже удвічі порівняно з
групою інтактних тварин і F1).
Такі розбіжності тим більше
впадають у вічі, що нащадки
F2, отримані від одних батьків
у одному і тому самому вивод-
ку, дуже близькі генетично і за
логікою повинні б мати не-
значні відмінності у функціону-

ванні глюкозних транспортних
систем. Проте отримані дані
свідчать про протилежне. Мож-
ливо, це відображає порушен-
ня функцій тонкої кишки і сис-
теми регуляції всмоктування в
цілому, що є наслідком нега-
тивного впливу низької дози
радіації на геномний апарат
батьків, і проявляються ці змі-
ни в F2.

Незважаючи на те, що в екс-
периментах in vitro викори-
стовуються переживаючі пре-
парати кишки, її було отрима-
но у тварин, які на момент екс-
тирпації кишки перебували на
різних індивідуальних рівнях
регуляторної активності. Тому
виявлені відмінності між показ-
никами в контрольній групі
інтактних тварин і контрольній
групі тварин F2 можуть свідчи-
ти про розбалансованість ре-
гуляторних механізмів всмок-
тування на момент загибелі
тварини. На користь цієї дум-
ки свідчить також той факт,
що при зниженні маси тіла тва-
рин F2 майже удвічі порівняно
з F1 слід було б очікувати ком-
пенсаторно удвічі більшої ак-

Таблиця 2
Маса тіла тварин інтактної групи

та тварин-нащадків F1 та F2 опромінених самців, г

Група Маса тіла Р

1. Інтактні тварини, n=4 69,93±4,54 1-3 = 0,007
2. Нащадки F1, n=5 89,90±3,88 1-2 = 0,012

3. Нащадки F2, n=4 48,88±2,59 2-3 < 0,001

Таблиця 1
Акумуляція глюкози з її 10 ммоль/л розчину

препаратами слизової оболонки тонкої кишки щурів —
нащадків опромінених у дозі 0,5 Гр самців

у присутності «Легалону» й екстрактів плодів розторопші
плямистої та квіток календули, М±m, ммоль/(л·мг вогкої маси)

      
 Група Контроль Глюкоза+ Глюкоза+ Глюкоза+

 
 дослідження

розторопша календула «Легалон»

1 2 3 4

Інтактна група, 42,70±2,04 26,46±1,67 17,12±1,36 28,59±3,73
n=4 Р1-2 < 0,001 Р1-3 < 0,001 Р1-4 = 0,016

Нащадки F1, 40,55±2,54 29,44±3,80 17,08±1,75 31,55±2,37
n=5 Р1-2 = 0,041 Р1-3 = 0,001 Р1-4 = 0,039

Нащадки F2, 51,59±4,65 30,99±1,28 19,96±1,18 35,90±5,12
n=4 Р1-2 = 0,005 Р1-3 < 0,001 Р1-4 = 0,064
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тивності глюкозної транспорт-
ної системи, проте цього не
відбувається, тобто порушен-
ня асиміляції є настільки гли-
бокими, що організм не в змозі
адаптуватися до них і компен-
сувати їх. Про це свідчать і ін-
ші ознаки гіпотрофії у тварин
F2 (слабке оволосіння, мля-
вість).

Стосовно впливу рослин-
них екстрактів на транспорт
глюкози треба зазначити, що у
присутності екстракту плодів
розторопші плямистої транс-
порт глюкози з її 10 ммоль/л
розчину в інтактній групі тва-
рин знижувався на 38 % по-
рівняно з контролем (див.
табл. 1; Р<0,001), тимчасом як
у тварин F1 транспорт гальму-
вався на 27 % (див. табл. 1;
Р=0,041). Зниження ступеня
вірогідності відбувалося за
рахунок великих розбіжностей
показників транспорту глюко-
зи у тварин F1 (див. табл. 1).
Мабуть, це відображає пору-
шення адаптаційної здатності
систем ентероцитів у нащадків
опромінених тварин у першому
поколінні. Реакція організму на
використання БАР, що міс-
тять антиоксиданти, вочевидь
залежить від того, на якому
рівні регуляції ця система зна-
ходилася в даний момент.
Якщо вона функціонує у мак-
симумі активності, то введен-
ня великої дози антиокси-
дантів може справляти проок-
сидантний ефект [11]. Таким
чином, антиоксиданти можуть
знижувати компенсаторні мож-
ливості глюкозних транспорт-
них систем ентероцитів за ра-
хунок безпосереднього впли-
ву на мембрани щіткової обля-
мівки ентероцитів [12]. У пер-
шому та другому поколінні на-
щадків опромінених тварин екс-
тракт розторопші гальмував
транспорт глюкози в ентеро-
цити у тій же мірі, що і в інтакт-
них тварин. Останнє підтвер-
джує, що використання екс-
тракту плодів розторопші пля-
мистої стабілізувало роботу
глюкозної транспортної систе-
ми незалежно від фізіологіч-

ного стану тварини, навіть на
фоні значних порушень мета-
болічних процесів. Раніше
було продемонстровано знач-
ний гальмівний вплив флаво-
ноїдів (папаверину, катехінів
чаю) на функціонування глю-
козних транспортних систем
ентероцитів [13], тому такий
вплив у наших експериментах
був очікуваним.

На відміну від екстракту
розторопші, екстракт календу-
ли справляв більш значний
гальмівний вплив на транс-
порт глюкози в усіх досліджу-
ваних групах приблизно одна-
ково: на 59 % — у інтактних
тварин, на 58 % — у тварин F1
і на 61 % — у тварин F2 (див.
табл. 1). Особливо слід від-
значити надзвичайно низькі
розбіжності показників транс-
порту глюкози у присутності
екстракту календули порівня-
но з контролем F2 — майже у
4 рази. Це свідчить про не-
змінний стабілізуючий гальмів-
ний вплив екстракту календу-
ли на роботу глюкозної транс-
портної системи навіть на
фоні  глибоких порушень ме-
таболічних процесів, ймо-
вірно, за рахунок стабілізую-
чого ефекту каротиноїдів, троп-
них до ліпідної фракції мем-
бран.

В інтактних тварин присут-
ність «Легалону» в інкубацій-
ному середовищі вірогідно
гальмувала транспорт глюко-
зи на 33 % (Р=0,016), що дещо
менше, ніж гальмування екс-
трактом розторопші (38 %), про-
те ця відмінність не була віро-
гідною через великі розбіж-
ності між показником транс-
порту глюкози у присутності
«Легалону» порівняно з таким
у присутності екстракту розто-
ропші (більш ніж удвічі). У на-
щадків опромінених тварин F1
присутність «Легалону» в інку-
баційному середовищі вірогід-
но гальмувала транспорт глю-
кози порівняно з контролем
(Р=0,039) (див. табл. 1), проте
менш інтенсивно (на 22 %).
Отже, гальмівний ефект «Ле-
галону» й екстракту розто-

ропші був пропорційно нижчим
у тварин F1 порівняно з інтакт-
ною групою (приблизно на
11 %). У тварин F2 транспорт
глюкози у присутності «Лега-
лону» не відрізнявся від тако-
го у присутності екстракту роз-
торопші, при цьому транспорт
гальмувався на 40 % в обох
випадках. Проте екстракт пло-
дів розторопші справляв ста-
білізуючий гальмівний вплив,
значно знижуючи розбіжності
порівняно з даними контролю
F2, тимчасом як у групі кишко-
вих препаратів, що інкубува-
лись у присутності «Легало-
ну», розбіжності практично збі-
галися з показниками у конт-
рольній групі F2 (див. табл. 1).
Можливо, ця відмінність зу-
мовлена наявністю амінокис-
лот і поліненасичених жирних
кислот у складі екстракту роз-
торопші, які нівелюють струк-
турні та функціональні зру-
шення в мембранах щіткової
облямівки ентероцитів.

Таким чином, порівняння
показників транспорту глюко-
зи з її 10 ммоль/л розчину в
інтактних тварин і нащадків
опромінених тварин (F1 і F2)
показало порушення адаптив-
них і компенсаторних меха-
нізмів у тварин F2, що прояви-
лося у катастрофічно низькій
масі тіла тварин і неадекватній
активності глюкозної транс-
портної системи ентероцитів.
Завдяки цьому гальмівний
вплив «Легалону» на транс-
порт глюкози порівняно з гру-
пою інтактних тварин був більш
виразним, що привело до пе-
рерозподілу гальмівного впли-
ву усіх ефекторів на користь
«Легалону» в групі F2, внаслі-
док чого його гальмівний ефект
зрівнявся з ефектом розто-
ропші.

За деякими даними [14; 15],
віддалені наслідки опромінен-
ня проявляються у закріплен-
ні патологічних зрушень на рів-
ні популяції нащадків у вигляді
змін співвідношення гомеоста-
зу і розвитку. Згідно з законом
Б. І. Іскакова, генетичний за-
пас міцності популяції стано-
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вить 3 біопокоління (кожне по-
коління — від нащадків до но-
вих нащадків) [2].

Те, що тварини F1 мали
більшу масу порівняно з інтакт-
ними, можна пояснити індук-
цією захисних (репаративних
й адаптивних) систем організ-
му, що переважило безпосе-
редній прямий вплив опромі-
нення на функціональні підси-
стеми, тимчасом як у контролі
F2 великі розбіжності можуть
бути зумовлені гетерогенністю
відповіді компенсаторних сис-
тем на низькоінтенсивне опро-
мінення [14], а те, що актив-
ність транспортної системи
для глюкози була вищою ли-
ше на 20 % на фоні гіпотрофії,
відображає особливості впли-
ву низьких доз. Вони виклика-
ють менш інтенсивну індукцію
репаративних систем порівня-
но з вищими дозами, до того ж
реакція виникає із запізнен-
ням, коли в організмі вже з’я-
вилися радіаційні ушкодження
[14].

Стосовно корекції функціо-
нування глюкозних транспорт-
них систем ентероцитів слід
зауважити, що у нащадків оп-
ромінених тварин спрямова-
ність впливу рослинних екс-
трактів залишається незмінною
порівняно з інтактними твари-
нами. Відмінності є лише у ве-
личинах цього впливу та роз-
біжностях у групах. Зважаючи
на те, що за умов in vitro транс-
портні системи ентероцитів
позбавлені нейрогуморальної
регуляції, для відтворення по-
вної картини необхідно відсте-
жувати коригувальний вплив
рослинних екстрактів на всмок-
тування глюкози в умовах ці-
лісного організму in vivo, що
має бути досліджено в наступ-
них експериментах.

Висновки

1. Не визначено вірогідних
відмінностей між показника-
ми транспорту глюкози з її
10 ммоль/л розчину в конт-
рольних групах інтактних тва-
рин й нащадків F1 і F2 від оп-
ромінених самців.

2. Виявлена значна гіпотро-
фія тварин — нащадків F2 від
опромінених самців — удвічі
порівняно з інтактними твари-
нами і нащадками F1.

3. Присутність в інкубацій-
ному середовищі екстракту
плодів розторопші плямистої
справляла стабілізуючий ефект
на роботу транспортної систе-
ми ентероцитів тонкої кишки
нащадків F2, на відміну від екс-
тракту квіток календули, який
справляв незмінний гальмів-
ний вплив — значно більш сут-
тєвий від екстракту плодів
розторопші. Гальмівний ефект
«Легалону» в нащадків F1 був
менш стабільним, ніж ефект
екстракту розторопші, тимча-
сом як у нащадків F2 не від-
різнявся від нього і становив
40 %.
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