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Резюме
Козыра С.А. Определение количественного содержания флавоноидов в траве, 

корневищах с корнями отдельных представителей рода Geum L.
В траве, корневищах с корнями G. aleppicum, G. rivale, G. urbanum методом 

дифференциальной спектрофотомерии изучено количественное содержание 
флавоноидов. Показано, что максимальное содержание флавоноидов наблю-
дается в надземной части исследуемых видов, среди которых G. urbanum до-
минирует. 

Ключевые слова: флавоноиды, спектрофотометрия, G. aleppicum Jacq., G. ri-
vale L., G. urbanum L. трава, корневища с корнями.

Summary
Kozyra S.A. Determination of quantitative composition of fl avonoids in the grass and 

rhizome with roots of certain representatives of Geum L. genus.
The quantitative composition of fl avonoids in the grass and rhizome with roots of G. 

alepрicum, G. rivale, G. urbanum by UV spectrophotometry is studied. It is shown that the 
maximum amount of fl avonoids is observed in the above ground part of the investigated spe-
cies among which the G. urbanum is dominate.
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СОСТОЯНИЕ ПИГМЕНТНОГО ЭПИТЕЛИЯ СЕТЧАТКИ 
В УСЛОВИЯХ МОДЕЛИРОВАНИЯ ДИАБЕТА

Т.В. Олейник 
Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького

Введение
Сахарный диабет (СД) в настоящее время относится к одной из 

самых значительных медицинских проблем, которая распростране-
на во всех странах мира. Согласно заключению Ассамблеи ВОЗ СД 
является третьей причиной смертности после сердечно-сосудистых 
заболеваний и онкопатологии [1,2]. Количество больных с данной 
патологией каждые 12-15 лет увеличивается в среднем в 2 раза, и по 
прогнозам ВОЗ, к 2025 году ожидается увеличение числа пациентов 
с СД до 300 млн человек [4,5]. Диабетическая ретинопатия (ДР), явля-
ясь ведущей причиной слепоты и слабовидения при СД, приводит к 
снижению качества жизни пациентов и частой инвалидизации в еще 
работоспособном возрасте [3,4 ]. Изучение патогенеза, клинических 
проявлений диабетической ретинопатии, возможностей её лече-
ния и профилактики является предметом повышенного внимания 
ученных всего мира [2,6,7,9,14,15]. Определенная роль в развитии 
диабетической ретинопатии принадлежит пигментному эпителию 
сетчатки. Определенная роль в развитии ДР принадлежит пигмент-
ному эпителию сетчатки. Пигментный эпителий и мембрана Бруха 
ограничивают удаление продуктов патологического ретинального 
метаболизма (молочная кислота, факторы роста, распадающиеся ге-
моррагии и фибрин) в хориоидальную циркуляцию [12,13]. В этой 
связи представляет научный интерес изучение специфичности на-
рушений в ткани сетчатки, приводящих к развитию ДР.

Целью данного исследования явилось изучение, в условиях 
экспериментального диабета, состояния мембранных структур 
пигментного эпителия сетчатки по уровню маркерного фермента 
лизосом – кислой фосфатазы.

Материал и методы исследования
Исследования проводились на 25 белых крысах линии «Вистар» 

весом 180-220 г., которые содержались на стандартном рационе вива-
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рия. Из них 8 животных составили контрольную группу (интактные 
животные). Моделирование стрептозотоцинового диабета прово-
дили на 17 крысах из них 8 животных выводились из эксперимента 
на 10 день моделирования и 9 на 28 сутки эксперимента.

Экспериментальный диабет вызывали путем интраперитони-
ального введения стрептозотоцина (60 мг на кг веса животного), 
при этом накануне в течение ночи животные не получали пищи 
[11,12]. Контрольным животным проводилась инъекция раствори-
теля (10 мМ цитратного буфера, рН 4,5). По завершению этапов 
эксперимента (через 10 и 28 дней после введения стрептозотоцина) 
животных декапитировали с предшествующей анестезией тиопен-
талом натрия (50 мг препарата на кг веса). Глаза энуклеировали на 
льду при температуре 0-5оС.

Принцип метода определения активности кислой фосфатазы 
основан на определении концентрации свободного органического 
компонента субстрата – паранитрофенилфосфата, образующегося 
в результате действия фермента [8].

Для определения активности кислой фосфатазы в пробирках 
последовательно смешивали 0,1 мл плазмы крови или экстракта 
ткани и 1,0 мл субстратно-буферного раствора (0,127 % раствор па-
ранитрофенилфосфата в ацетатном буфере, рН 5,0). Пробирки с 
реакционным раствором инкубировали точно 30 мин при (37,0 ± 
0,5)оС. Реакцию останавливали добавлением 1,0 мл охлажденного 
до 0оС 1 Н раствора гидроксида натрия [10]. Измерения оптической 
плотности исследуемых растворов проводили на спектрофотоме-
тре «Specol – 210» в 1-см кювете и длине волны 410 нм.

Рассчитывали активность кислой фосфатазы с использова-
нием молярного коэффициента экстинкции, найденного путем 
экстраполяции по предварительно построенному калибровочному 
графику и выражали в нкат/мл плазмы крови или нкат/г ткани. 
Коэффициент вариации – 7,8 %.

Полученные результаты и их обсуждение
Данные, полученные при изучении различных форм маркерного 

фермента лизосом – кислой фосфатазы в пигментном эпителии и 
плазме крови экспериментальных животных, представлены в табл.1.

В данном исследовании было установлено, что при развитии 
стрептозотоцинового диабета у белых крыс в сетчатке в ранние сро-
ки эксперимента (10-28 дней) отмечается нарушение мембранных 

структур таких внутриклеточных органелл как лизосомы пигмент-
ного эпителия. Об этом свидетельствуют обнаруженные измене-
ния уровня кислой фосфатазы в нашем эксперименте. 

В этих условиях отмечается повреждение ультраструктурных 
элементов органов и тканей, что, в свою очередь, приводит 
к выходу в кровь этого маркерного лизосомального фермен-
та и повышение его активности в плазме на 22,9% с 3,85±0,24 до 
4,73±0,30 к 28 дню эксперимента.

В сетчатой оболочке уровень кислой фосфатазы достоверно 
отличался от уровня в контрольной группе животных уже на ран-
них сроках развития экспериментального диабета (14 суток) и к 
окончанию эксперимента повышался на 37,8 % . В то же время об-
щее содержание кислой фосфатазы в пигментном эпителии, опред-
еляемой после обработки последнего детергентом , практически не 
изменялось за время проведения эксперимента.

Таблица 1
Активность кислой фосфатазы в плазме крови (нкат/л) и 

сетчатке (нкат/г) крыс при стрептозотоциновом диабете (M±m)
Исследуе-
мая ткань

Статистические
показатели Контроль Диабет

через 10 дней через 28 дней

плазма 
крови

n
M±m
р
%

8
3,85±0,24

-
100

8
4,42±0,27

>0,05
114,8

9
4,73±0,30

<0,05
122,9

сетчатка

Неседиментируемая активность
n

M±m
р
%

8
110,6±6,4

-
100

8
143,2±8,2

<0,01
129,5

9
152,4±7,6

<0,001
137,8

Общая активность
n

M±m
Р
%

8
186,7±10,2

-
100

8
184,3±12,4

>0,05
98,7

9
187,4±11,5

>0,05
100,4

Примечание: р – уровень значимости различий по отношению к контр-
ольной группе.

Выводы
1. Полученные результаты свидетельствуют о значительном 

повреждении ультраструктурной организации пигментного 
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эпителия сетчатки при развитии экспериментального диабета, что 
можно рассматривать как одно из существенных звеньев механиз-
ма развития диабетической ретинопатии.

2. В плазме крови животных с экспериментальным диабетом 
уровень кислой фосфатазы повысился на 22,9% к окончанию пери-
ода наблюдения, что связано с снижением стабильности мембран 
клеточных и субклеточных структур внутренних органов.
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Резюме
Олейник Т.В. Состояние пигментного эпителия сетчатки в условиях модели-

рования диабета.
Изучены изменения состояния пигментного эпителия сетчатки, возника-

ющие на ранних сроках развития экспериментального диабета. Обнаружено 
повреждение лизосом пигментного эпителия по уровню кислой фосфатазы, 
который увеличился на 22,9%. 

Ключевые слова: диабетическая ретинопатия, пигментный эпителий, 
экспериментальный диабет.

Резюме
Олейник Т.В. Стан пігментного епітелію сітківки в умовах моделювання діабету.
Вивчено зміни стану пігментного епітелію сітківки, що виникають на ранніх 

термінах розвитку експериментального діабету. Виявлено пошкодження лізо-
сом пігментного епітелію за рівнем кислої фосфатази, який збільшився на 22,9%.

Ключові слова: діабетична ретинопатія, пігментний епітелій, експеримен-
тальний діабет.

Summary
Oleynyk T.V. Retinal pigment epithelium in terms of design of diabetes mellitus.
The changes of state of the retinal pigment epithelium, resulting in the early 

stages of experimental diabetes. Corruption is detected lysosomal pigment 
epithelium level of acid phosphatase, which increased by 22.9%.

Key words: diabetic retinopathy, pigment epithelium, experimental diabetes.
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