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Влияние фитопрепарата на резистентность мембран  
жизненно важных органов беременных крыс с экспериментальным диабетом 

Диабет, вызванный действием стрептозотоцина в период беременности, привел к значительному снижению 
резистентности мембран жизненноважных органов беременных животных. На фоне экспериментального диа-
бета выявлена активация перекисного окисления липидов мембран жизненно важных органов. Содержание 
продуктов ПОЛ значительно возрастает в группе беременных самок с экспериментальным диабетом. Выявле-
но, что исследуемый фитопрепарат эффективно снижает выраженность ПОЛ, что объясняется флавоноидной 
природой биологически активных веществ фитокомпозиции.
Ключевые слова: экспериментальный гестационный диабет, перекисное окисление липидов, фитопрепараты, 
стрептозотоцин.
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Тәжрибелік диабетке шалдыққан буаз егеуқұйрықтардың өмірлік маңызды мүшелерінің  
мембраналар төзімділігіне фитопрепараттардың әсері

Жүктілік кезеңіндегі стрептозоциннің әсерімен тудырылған диабет буаз жануарлардың өмірлік маңызы бар 
мүшелер мембраналар төзімділігінің айтарлықтай төмендегінін байқалды. Тәжірибелік диабет нәтижесінде 
өмірлік маңызы бар мүшелер мембарана липидтерінің асқын тотығу белсенділігі анықталды. Диабетке 
шалдыққан буаз егеуқұйрықтар тобында ЛАТ өнімінің мөлшері жоғарылады. Біздің зерттеу жұмысымыздағы 
препарат оң әсерін көрсетті. Зерттелген фитопрепарат ЛАТ өнімдерін айтарлықтай төмендетіп, табиғи 
биологиялық белсенді заттары бар фитокомпозиция флавоноидқа бай екеніндігін көрсетті.
Түйін сөздер: тәжірибелік гестациялық диабет, липидтердің асқын тотығы, фитопрепараттар, стрептозотоцин.
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Influence phytopreparation on membrane resistance оf the vital organs of pregnant rats with  
the Experimental diabetes

Diabetes is caused by the action of streptozotocin during pregnancy led to a significant decrease in membrane resistance 
vital organs of pregnant animals. On the background of experimental diabetes revealed activation of membrane lipid 
peroxidation of vital organs. LPO products significantly increased in the group of pregnant females with experimental 
diabetes. Our results show a positive effect of a studied preparation. Revealed that the investigated phytopreparation 
effectively reduces the severity of lipid peroxidation, which is explained by the flavonoid nature of the biologically 
active substances of phytocomposition.
Key words: Experimental gestational diabetes, lipid peroxidation, herbal, streptozotocin.
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В последнее время прослеживается тенден-
ция к увеличению числа беременных, больных 
сахарным диабетом. Одной из актуальных про-

блем современной диабетологии является ге-
стационный диабет – нарушение углеводного 
обмена, впервые выявленное или возникшее во 
время беременности и приводящее к гипергли-
кемии разной степени выраженности. Гестаци-
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онный диабет является основной причиной ма-
кросомии плода (частота родов крупным плодом 
варьирует в пределах 8—18,5%) и одним из фак-
торов риска развития в дальнейшем у потомства 
сахарного диабета [1].

По официальным данным в Казахстане диа-
бетом страдают 64 112 мужчин, 126 570 женщин, 
в том числе 1160 детей, подростков – 587. Более 
того, по мнению ученых, общее количество лю-
дей с диабетом в Казахстане уже превысило 700 
тысяч человек. Как правило, инсулинозависи-
мый сахарный диабет (диабет 1 типа) поражает 
детей, подростков и молодых людей (до 40 лет), 
тогда как диабет 2 типа чаще всего развивается 
у людей старшего возраста, страдающих ожире-
нием и ведущих малоподвижный образ жизни.

Экспериментальный сахарный диабет I 
типа можно вызвать с помощью стрептозотоци-
на или аллоксана – веществ, избирательно по-
вреждающих бета-клетки. Экспериментальные 
модели инсулинозависимого сахарного диабета 
используются для изучения патогенеза и для 
разработки новых способов [2,3]. У потомства 
крыс с экспериментальным сахарным диабетом 
обнаруживаются множественные иммунорегу-
ляторные нарушения в тимусе. Обнаруженные 
изменения морфогенеза тимуса нарушают нор-
мальное течение апоптоза, селекции тимоцитов 
и формирования центральной толерантности к 
антигенам поджелудочной железы, что является 
одним из важнейших факторов риска, способ-
ствующих развитию аутоиммунной патологии, 
в том числе сахарного диабета у потомства [4]. 
Гестационный сахарный диабет или диабет бе-
ременных часто сопровождается множеством 
патологических состояний, среди которых наи-
большее значение имеет окислительный стресс, 
поэтому было проведено исследование влияния 
сахарного диабета у беременных крыс на окис-
лительный метаболизм.

Материал и методы исследования
В качестве исследуемого объекта использо-

вались беременные самки белых лабораторных 
крыс весом 180-250 гр. Для выяснения роли фи-
топрепарата в защите мембран жизненноваж-
ных органов крыс их потомства от негативного 
действия гестационного диабета была проведе-
на серия экспериментов с пероральным введе-
нием фитопрепарата предварительно и во время 
гестационного диабета. 

Животные были разделены на следующие 
группы: 1) контроль (интактные беременные), 
2) беременные крысы с экспериментальным ге-
стационным диабетом 1- го типа и 3) беремен-
ные животные, которым вводили перорально 
фитопрепарат до диабета и на его фоне. Диабет 
у самок крыс вызвали на 10-е сутки беременно-
сти однократной внутрибрюшинной инъекцией 
стрептозотоцина в дозе 65 мг/кг, разведенного 
0,1 М цитратного буфера (рН 4,5). Микросо-
мы секреторных клеток молочной железы вы-
деляли по модифицированной нами методи-
ке [5]. Об уровне ПОЛ судили по содержанию 
ТБК-активных продуктов, концентрацию МДА 
определяли по интенсивности развивающейся 
окраски в результате взаимодействия с тиобар-
битуровой кислотой по методу [6]. При стати-
стической обработке результатов исследования 
рассчитывали среднюю арифметическую, ее 
ошибку (М±m). Достоверность различий оцени-
валась по t-критерию Стьюдента.

Результаты исследования и обсуждение
Исследование влияния экспериментального 

диабета на активность перекисного окисления 
липидов в микросомах жизненноважных орга-
нов беременных самок крыс и их потомства при-
ведены на рисунке 1. При экспериментальном 
диабете содержание малонового диальдегида в 
микросомальной фракции повышается во всех 
исследованных органах. 

Так, в клетках мозга беременных крыс на-
блюдалось повышение содержания МДА на 
31,4 % по сравнению с контролем. В кардиоми-
оцитах беременных самок отмечено повышение 
содержания МДА на 6,4 % по сравнению с кон-
трольной группой. Динамика накопления про-
дукта липопероксидации в микросомах печени 
показала повышение на 32,5 % по сравнению 
с контрольной группой. В клетках почек бере-
менных животных содержание ТБК-активных 
продуктов повысилось на 28,9 % по сравнению 
контрольным значением. Исследование влияния 
диабета на активность процессов липоперокси-
дации в секреторных клетках молочной железы 
беременных самок выявило, что уровень ТБК-
активных продуктов в микросомах молочной 
железы беременных крыс с экспериментальным 
диабетом увеличивается на 32,0 % по сравнению 
с контрольным значением.

Таким образом, экспериментальный диабет 
вызвал значительное повышение уровня актив-
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ности ПОЛ в микросомах всех жизненноважных 
органов беременных животных по сравнению с 
контролем. Наиболее высокий уровень перекис-
ного окисления липидов наблюдается в мозге, в 
печени и молочной железе. Таким образом вид-
но, что диабет 1 типа изменяет окислительный 
метаболизм беременных крыс, что, несомненно, 
связано с увеличением концентрации свободных 
радикалов в клеточных мембранах.

Следующая серия опытов была посвяще-
на исследованию эффектов воздействия фито-
препарата разной концентрации, на состояние 
организма крыс с экспериментальным гестаци-
онным диабетом. Результаты экспериментов вы-
явили, что применение фитопрепарата на фоне 
экспериментального диабета снижает уровень 
ПОЛ в микросомах жизненноважных органов по 
сравнению с животными с экспериментальным 
гестационным диабетом (рисунок 2).

Экспериментальный гестационный диабет 
приводит к значительному изменению уровня 
ПОЛ в микросомах мозга по сравнению с дру-
гими органами. Содержание ТБК-активных 
продуктов в микросомах мозга беременных 
крыс, получавших фитопрепарат при экспери-
ментальном диабетев дозе 100 мг/кг снизилось 
на 30,9 %, в концентрации 200 мг/кг – на 22,1 
%, в дозе равной 400 мг/кг – на 15,9 % по от-
ношению к крысам с гестационным диабетом. В 
печени у животных получивщих фитопрепарат 
также сохраняется тенденция к снижению, од-
нако максимальное снижение содержания ТБК-
активных продуктов наблюдается в дозе 200 мг/
кг. В мембранах кардиомиоцитов беременных 
самок крыс, получавших фитопрепарат наблю-
дается снижение содержания продуктов ПОЛ 
на 16,8 % (100 мг/кг), 6,7 % (200 мг/кг) по срав-
нению животными с диабетом. При кормлении 
фитипрепаратом в дозе 400 мг/кг изменения не 
наблюдались.

Содержание продуктов ПОЛ в микросомах 
молочной железы самок, получавших фитопре-
парат в дозах 100, 200 и 400 мг/кг, снизилось 
соответственно на 27,1 %, 21,3 % и13,6 %. В 
мембранах клеток почек различия между содер-
жанием продуктов ПОЛ у животных с гестаци-
онным диабетом получавщих фитопрепарат в 
дозе 200, 400 мг/кг минимальные по сравнению 
с другими исследованными органами. Резуль-
таты экспериментов выявили, что применение 
фитопрепарата на фоне экспериментального 

диабета снижает уровень ПОЛ в микросомах 
жизненноважных органов по сравнению с жи-
вотными с экспериментальным гестационным 
диабетом. Таким образом, в результате прове-
денных исследований выявлено протекторное 
действие фитопрепарата на состояние мембран 
жизненноважных органов крыс с гестационным 
диабетом. 

Важнейшим направлением профилактиче-
ской деятельности в процессе сохранения здо-
ровья общества является предупреждение воз-
никновения и распространения заболеваний, 
а также их раннее выявление с целью своевре-
менного оказания необходимой медицинской и 
фармацевтической помощи. Решение постав-
ленных задач требует комплексного подхода. В 
этой связи необходимо отметить, что ключевым 
аспектом деятельности по снижению распро-
странения сахарного диабнта должна выступать 
активная профилактика и раннее выявление 
данного заболевания, важную роль в реализации 
которых могут сыграть специалисты фармацев-
тического профиля [7].

Диабет 1 типа оказывает значительное влия-
ние на состояние жизненноважных органов бе-
ременных животных. В наших экспериментах 
диабет, вызванный действием стрептозотоцина, 
привел к значительному снижению резистент-
ности мембран жизненноважных органов бе-
ременных животных. Была показана активация 
перекисного окисления липидов мембран жиз-
ненноважных органов на фоне эксперименталь-
ного диабета 1 типа. Содержание продуктов 
ПОЛ значительно возрастает в группе беремен-
ных самок с экспериментальным диабетом по 
сравнению с контрольными самками. 

Известно, что у диабетических крыс эмбри-
ональная гипотрофия связана с нарушением 
маточно-плацентарного кровотока [8]. Инсули-
нозависимый диабет в течение беременности 
связан с дисрегуляцией глюкозы и кислорода 
в метаболизме, которые затрагивают развитие 
плаценты и эмбриональная гипоксия приводит 
к увеличению риска заболеваемости диабетом у 
новорожденных [9]. Пренатальное воздействие 
гипергликемии на плод, вследствие формирова-
ния гестационного диабета у материнского ор-
ганизма, приводит к нарушению метаболизма у 
потомства, который прогрессирует с возрастом 
[4,10].
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По оси абсцисс: наименование органов; по оси ординат: содержание МДА, нмоль/мг белка. 
 

Рисунок 1 -  Содержание малонового диальдегида в микросомах 
жизненно важных органов беременных крыс 

 
 

 
 

По оси абсцисс: наименование органов; по оси ординат: содержание МДА, нмоль/мг белка. 
 

Рисунок 4 - Содержание МДА в микросомах жизненноважных органов беременных крыс  
с диабетом при кормлении фитопрепаратом 
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Результаты наших исследований свидетель-
ствуют о позитивном влиянии изучаемого пре-
парата. Как видно из полученных результатов, 
исследуемый фитопрепарат эффективно сни-
жает выраженность ПОЛ, что объясняется фла-
воноидной природой биологически активных 
веществ фитокомпозиции, причем снижение 
продуктов ПОЛ коррелирует со снижением са-
хара в крови животных.

Таким образом, результаты исследований 
действия фитопрепарата на патологические из-
менения у беременных животных с диабетом 
1 типа показывают, что фитопрепарат снижает 

выраженность оксидативного стресса, устраня-
ет функциональную недостаточность органов, 
что повышает его антитоксическое свойство, 
оказывая антидиабетическое действие. Фито-
препарат активизирует жизненные процессы, 
усиливая обмен веществ, и тем самым повышает 
физиологические функции, увеличивает сопро-
тивляемость организма к патогенным действиям 
диабета. Выявленные эффекты исследуемого 
фитопрепарата в наших экспериментах позволя-
ют рекомендовать их применение наряду с при-
нятой традиционной терапией диабетических 
состояний.
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