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Досліджено вплив безалкалоїдної фракції екстракту козлятника лікарського (Galega 
officinalis L.) на процес утворення активних форм оксигену та стан прооксидантно–антиоксидантної 
рівноваги в крові щурів в умовах експериментального цукрового діабету. Встановлено, що безалкалоїдна 
фракція екстракту козлятника лікарського попереджає розвиток оксидативного стресу в щурів за 
стрептозотоцинового діабету, забезпечуючи мобілізацію антиоксидантних механізмів захисту си-
стеми крові. У разі введення цього екстракту тваринам із досліджуваною патологією відбувається 
зниження рівня генерації активних форм оксигену в лейкоцитах, пригнічується процес окисної 
модифікації протеїнів і ліпідів, а активність ключових ензимів антиоксидантної системи захисту 
(супероксиддисмутаза, каталаза і глутатіонпероксидаза) в периферичній крові щурів підвищується. 
Встановлений біологічний ефект можна пояснити наявністю в складі екстракту біологічно актив-
них речовин з антиоксидантними властивостями (фітолу та флавоноїдів). 

К л ю ч о в і  с л о в а: експериментальний цукровий діабет, безалкалоїдна фракція екстракту козлят-
ника лікарського (Galega officinalis L.), оксидативний стрес.

Х ронічна гіперглікемія за цукрового 
діабету (ЦД) є основним патогенетич-
ним чинником розвитку діабетичних 

ускладнень. На фоні гіперглікемії активується 
низка метаболічних шляхів перетворення глю-
кози, внаслідок чого відбувається надмірне утво-
рення активних форм оксигену (АФО), насампе-
ред супероксид-аніона (О2

•-), який, взаємодіючи 
з іншими сполуками, перетворюється на 
високореакційноздатний гідроксил-радикал 
(НО•), синглетний кисень (О2

1), пероксид 
гідрогену (Н2О2) та пероксинітрит (ONOO–) [1]. 

ONOO– – надзвичайно цитотоксична спо-
лука, яка безпосередньо або опосередковано 
може взаємодіяти з низкою молекул у клітині, 
модифікуючи їхні біологічні функції та спри-
чинюючи розвиток оксидативно-нітративного 
стресу. При цьому пероксинітрит інтенсивно 
модифікує протеїни, нітруючи їх за залиш-
ками тирозину, інтенсифікуються процеси 
пероксидного окислення ліпідів (ПОЛ), утво-
рюються розриви ДНК [2, 3]. У відповідь на 

ушкодження ДНК АФО та ONOO– активується 
репараційний комплекс, до складу якого вхо-
дить ензим полі(АDP-рибозо)полімераза. Цей 
ензим рибозилює низку протеїнів ядра та ензим 
гліколізу гліцеральдегід-3-фосфатдегідрогеназу 
(ГАФДГ) [4]. Внаслідок інгібування ГАФДГ над-
лишок глюкози включається в альтернативні 
шляхи метаболізму, що призводить до активації 
поліолового і гексозоамінового шляхів, на-
копичення продуктів та попередників не-
ензиматичного глікозилювання й активації 
протеїнкінази C [5]. 

Активація зазначених механізмів в умо-
вах гіперглікемії та надпродукції О2

•- значно 
посилює оксидативно-нітративний стрес і при-
зводить до виникнення хронічних діабетичних 
уражень [3, 5].

Оксидативний стрес спричинює активацію 
імунокомпетентних клітин крові та їх агрегацію 
і адгезію. При цьому в активованих лейкоцитах 
відбувається підвищення синтезу арахідонової 
кислоти та її метаболітів, цитокінів, кисневих 
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радикалів, секреція лізосомальних ензимів, що 
зрештою призводить до розвитку атеросклерозу 
[6].

Активація лейкоцитів зумовлює структурні 
і функціональні зміни в еритроцитах, зокре-
ма посилення пероксидного окислення мем-
бранних ліпідів і лізис клітин, зміни струк-
турних протеїнів еритроцитарної мембрани, 
що супроводжується зниженням здатності 
еритроцитів до деформації. Крім цього, у разі 
підвищеної концентрації вільних радикалів ери-
троцити швидко пошкоджуються, що пов’язано 
з високим вмістом в них гемоглобіну та кисню, 
який є потужним промотором оксидативного 
стресу [7].

Враховуючи основні патогенетичні 
механізми, що беруть участь у розвитку хронічних 
ускладнень ЦД, обґрунтованим терапевтич-
ним підходом їх лікування та профілактики є 
використанням препаратів з антиоксидантною 
дією. Застосування антиоксидантів спрямовано 
на нейтралізацію АФО, що призводить до роз-
блокування ГАФДГ і посилення обміну глюкози 
гліколітичним шляхом. 

Лікарські рослини з високим вмістом 
біологічно активних речовин можуть слугувати 
основою для створення лікарських препаратів 
та функціональних харчових продуктів з 
антидіабетичною дією. 

Перспективною рослинною сирови-
ною, яку можна використати для розроб-
ки антидіабетичних фітопрепаратів є Galega 
officinalis L. (козлятник лікарський, галега 
лікарська). Газохроматографічнй аналіз компо-
нентного складу екстракту цієї рослини дав змо-
гу ідентифікувати низку біологічно активних 
речовин з потенційною цукрознижуючою дією 
(фітол (3,68%), етиловий естер пальмітинової 
кислоти (10,9%), фітостероли (кампесте-
рол (1,97%) та стігмастерол (14,72%), похідні 
хіназоліну (2,89%)) та з антиоксидатною дією 
(фітол (3,68%) та флавоноїди (2,98%)) [8–12]. 

Нашими попередніми дослідженнями 
доведено виражену цукрознижуючу дію 
безалкалоїдної фракції екстракту козлятни-
ка лікарського (БФ ЕКЛ). Із джерел літератури 
відомо, що антигіперглікемічний ефект відомих 
антиоксидантних препаратів реалізується через 
зниження інтенсивності вільнорадикального 
окислення [13]. Фітонутрієнти з антиоксидант-
ними властивостями здатні скавенджерувати 

вільні радикали, пригнічувати утворення АФО 
шляхом модуляції активності низки ензимів, 
серед яких ксантиноксидаза, циклооксигеназа, 
ліпооксигеназа, мікросомна монооксигеназа, 
NADH-оксидаза, покращувати функціональний 
стан ендогенної антиоксидантної системи 
(АОС), збалансовувати прооксидантно–антиок-
сидантну рівновагу та запобігати окисному уш-
кодженню різних компонентів клітини [14]. 

Метою роботи було виявити антиоксидант-
ний коригуючий вплив БФ ЕКЛ в умовах екс
периментального цукрового діабету (ЕЦД) за 
показниками, що характеризують ступінь роз-
витку оксидативного стресу (рівень АФО, про-
дукти окисної модифікації протеїнів та ліпідів, 
активність ензимів АОС – супероксиддисмутази 
(СОД), каталази, глутатіонпероксидази (ГПО)) – 
і дають змогу оцінити ступінь окисного ушко
дження компонентів системи крові. 

Матеріали і методи

Дослідження проводили на білих безпо-
родних щурах-самцях із масою тіла 100–150 г. 
Тваринам забезпечували вільний доступ до їжі 
та води і перебування в стандартних умовах 
віварію (12-годинна зміна світла і темряви). Екс
перименти проводили відповідно до «Загальних 
етичних принципів експериментів на твари-
нах», ухвалених на I Національному конгресі з 
біоетики (Київ, 2001). Тварин було поділено на 4 
групи по 9 тварин у кожній: перша – контроль, 
друга – контрольні тварини, яким вводили БФ 
ЕКЛ (контроль+БФ ЕКЛ), третя – тварини з 
ЕЦД, четверта – тварини з ЕЦД, яким вводи-
ли БФ ЕКЛ (ЕЦД+БФ ЕКЛ). ЕЦД індукували 
внутрішньочеревним введенням стрептозотоци-
ну (Sigma, США) в дозі 5,5 мг на 100 г маси тіла. 
Стрептозотоцин розчиняли в 10 мМ цитратному 
буфері (рН 5,5). Розвиток діабету контролювали 
за вмістом глюкози в крові, яку визначали глю-
козооксидазним методом із використанням на-
бору реактивів (Філісіт-Діагностика, Україна) на 
3-тю та 14-ту добу після введення стрептозото-
цину. В експерименті використовували тварин 
із рівнем глюкози більше 14 мМ (після 18-го-
динного голодування). Тваринам 2- та 4-ї груп 
(через два тижні після індукції діабету) per os 
вводили БФ ЕКЛ у вигляді водної емульсії в дозі 
0,6 г фітопрепарату (за сухим залишком) на 1 кг 
їхньої маси тіла впродовж 14 діб. Об’єм введеної 
емульсії становив 1 мл на одну тварину. Мето-
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дики одержання та стабілізації БФ ЕКЛ, а також 
аналіз її компонентного складу опубліковано у 
наших попередніх роботах [15–17].

Щурів усіх дослідних груп декапітували 
під ефірним наркозом після припинення введен-
ня БФ ЕКЛ. Об’єктом досліджень були лейко-
цити, еритроцити та плазма крові щурів. Забір 
крові для досліджень здійснювали з додаванням 
гепарину (гепарин: цільна кров, 1 : 100). Еритро-
цити відділяли від плазми шляхом центрифугу-
вання крові при 1700 g протягом 5 хв і тричі про-
мивали охолодженим фізіологічним розчином, 
після чого гемолізували дистильованою водою. 

Лейкоцити виділяли з гепаринізованої 
крові в градієнті густини фікол-тріомбрасту 
(ρ = 1,076–1,078 г∙см-3) шляхом центрифугуван-
ня при 567 g (35 хв). Після центрифугування 
відбирали кільце лейкоцитів, яке утворювало-
ся на межі двох рідин. Одержані клітини двічі 
відмивали забуференим фізіологічним розчи-
ном (ЗФР) (рН = 7,4) впродовж 5 хв при 850 g. 
Життєздатність клітин у тесті із трипановим 
синім становила не менше 98% [18].

Продукцію АФО в лейкоци-
тах крові вимірювали, використовуючи 
2′,7′-дихлородигідрофлуоресцеїн діацетат 
(7′-dichlorodihydrofluorescein diacetate) (H2DCF-
DA, Fluka), який після окислення перетворював-
ся у флуоресціюючий 2′,7′-дихлорофлуоресцеїн 
(DCFH). Лейкоцити (2·106 клітин) ресуспен-
дували у буферному розчині (10 мМ HEPES/
NaOH, pH = 7,4), 140 мМ NaCl і 2,5 мМ CaCl2) та 
інкубували з H2DCF-DA в концентрації 3 мкМ 
впродовж 45 хвилин при температурі 37 °С. 
Клітини промивали у буферному розчині. Зраз-
ки аналізували на флуоресцентному мікроскопі 
Nikon Optiphot 2 (Nikon, Японія). Для фіксації 
зображення  використовували відеокамеру 
для мікроскопа (DCM310). Інтенсивність 
флуоресценції 2′,7′-дихлорофлуоресцеїну (дов
жина хвилі збудження – 515 нм, емісії 535 нм) 
виражали в умовних одиницях (у.о.). Для аналізу 
та обробки зображень використовували програ-
му Image J 1.47t. 

Активність СОД (1.15.1.11) визначали ме-
тодом, який ґрунтується на відновленні блідо-
жовтого барвника нітросинього тетразолію 
до темно-фіолетового формазану [19]. 
Активність каталази (1.11.1.6) розраховували 
за інтенсивністю забарвлення комплексу, який 
утворюється за взаємодії Н2О2 з молібдатом 
амонію [20]. Активність ГПО (1.11.1.9) встанов-

лювали за швидкістю окислення глутатіону в 
присутності гідропероксиду третинного бути-
лу [21]. Оцінку окисного ушкодження різних 
компонентів клітини здійснювали за вмістом 
продуктів окисної модифікації протеїнів (ОМП) 
та ліпідів. Вміст карбонільних груп протеїнів 
визначали за реакцією взаємодії альдегідних 
і кетонних груп аліфатичних амінокислот із 
2,4-динітрофенілгідразином з утворенням 
2,4-динітрофенілгідразонів, що мають ха-
рактерний спектр поглинання. Альдегідо- 
і кетопохідні нейтрального характеру 
реєстрували при 370 нм, а основного характеру – 
при 430 нм [22]. Вміст ТБК-активних продуктів 
(ТБК-АП) досліджували за реакцією утворен-
ня забарвленого триметинового комплексу з 
тіобарбітуровою кислотою [23]. Концентрацію 
протеїну визначали загальноприйнятим мето-
дом Лоурі. Статистичну обробку результатів 
проводили за допомогою t-критерію Стьюдента. 
Дані представляли у вигляді М ± m. Статистич-
но значущими вважали дані за P < 0,05.

Результати та обговорення

Розвиток ЦД супроводжувався значним 
підвищенням базального рівня продукції АФО 
в лейкоцитах щурів, що у 3,7 раза перевищує 
контрольні значення (рис. 1, А, Б). У забезпеченні 
окисно-відновної рівноваги крові важливу 
роль відіграють поліморфноядерні лейкоцити, 
які здатні генерувати АФО. Згідно з даними 
літератури лейкоцити мають три ензиматичні си-
стеми генерації АФО: мембранозв’язану NADPH-
оксидазу, пероксидази – мієлопероксидазу 
в нейтрофілах та еозинофільну пероксида-
зу в еозинофілах, а також NO-синтазу [12]. 
Активність цих ензиматичних систем і пору-
шення функціонування компонентів АОС при-
зводить до збільшення рівня АФО в лейкоцитах. 

У разі введення БФ ЕКЛ виявлено зниження 
рівня АФО в лейкоцитах контрольних тварин (на 
29,8% порівняно з контролем) та в умовах ЕЦД 
(у 2,5 раза порівняно з тваринами з діабетом). Ці 
результати підтверджують антиоксидантну дію 
досліджуваного екстракту (рис. 1, А, Б).

Внаслідок зростання вмісту АФО в клітині 
відбувається інтенсифікація вільнорадикального 
окислення біосубстратів. Модифікацію протеїнів 
за дії АФО досліджували за утворенням додат-
кових карбонільних груп у бічних ланцюгах 
амінокислот. Відомо, що деградовані протеїни 

експериментальні роботи



ISSN 2409-4943. Ukr. Biochem. J., 2015, Vol. 87, N 4 81

можуть знаходитися в клітинах декілька годин 
і навіть днів. З огляду на це, окислені протеїни 
вважають відносно стабільними показниками 
оксидативного стресу за багатьох патологічних 
станів, зокрема за діабету та його ускладнень, 
що має важливе значення в клінічній практиці 
[12, 24].

За діабету встановлено зростання вмісту 
продуктів ОМП нейтрального та основно-
го характеру в плазмі крові (у 2,6 та 2,9 раза 
відповідно) та в лейкоцитах щурів (у 2,3 та 
3,4 раза відповідно) (рис. 2). Залежно від 
інтенсивності генерації АФО, ступінь ОМП 
може бути різним: від поодиноких пошкоджень 
амінокислотних залишків – до агрегації та 
фрагментації молекул протеїнів. У ході ОМП 
змінюється їхня гідрофобність, ізоелектрична 
точка, термостабільність, підвищується 
чутливість до протеолізу та знижується ензи-
матична активність. Карбонільні інтермедіати 
(гліоксал, метилгліоксал та 3-деоксиглюкозон) 
здійснюють окисне глікозилювання протеїнів, 
утворюючи кінцеві продукти неензиматичного 
глікозилювання, які можуть слугувати джере-
лом АФО [25].

Рис. 1. А – мікрофотографії лейкоцитів периферичної крові щурів (× 40); Б – оцифровані дані 
мікрофотографій відображають рівень генерації АФО в цих клітинах, який оцінювали за інтенсив
ністю флуоресценції 2′,7′-дихлородигідрофлуоресцеїн діацетату. Тут і на рис. 2, 3 і в таблиці: * різни
ця вірогідна порівняно з контролем, Р<0,05; # різниця вірогідна порівняно з ЕЦД, Р < 0,05

За введення БФ ЕКЛ хворим тваринам зни-
жувався вміст продуктів ОМП нейтрального 
характеру в лейкоцитах і плазмі крові на 31,9 і 
65,7% та основного характеру на 48,4 і 69,0% із 
наближенням вмісту до рівня фізіологічних зна-
чень. У групі здорових тварин антиоксидантна 
дія досліджуваного екстракту виражена мен-
шою мірою, ніж в умовах ЕЦД (рис. 2).

Встановлено зростання вмісту ТБК-АП 
у лейкоцитах та плазмі крові щурів з ЕЦД 
відповідно у 2,6 та 1,8 раза порівняно з контро-
лем (рис. 3). Продукти ПОЛ діють на протеїни як 
сильні окислювачі, і, таким чином, можуть по-
силювати процеси ОМП [24]. 

ПОЛ є критичним для цілісності 
функціонування клітини, оскільки відбувається 
переважно в мембранах. Відомо, що поси-
лення процесів ПОЛ у клітинних мембранах 
призводить до потовщення або деструкції 
ліпідного бішару, зменшення площі протеїн-
ліпідних контактів, порушення функціональної 
активності протеїнів, в тому числі ензимів, 
зміни проникності мембрани та поверхневого 
заряду, порушення функціонального стану мем-
брано-рецепторного комплексу. Накопичення 
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Рис. 2. Вміст продуктів окисної модифікації протеїнів у лейкоцитах та плазмі крові щурів у нормі, за 
умов ЕЦД та у разі введення БФ ЕКЛ
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продуктів вільнорадикального окислення при-
зводить до змін фізико-хімічних характеристик 
мембран клітин крові, що відображається на 
реологічній властивості цієї біологічної рідини 
[26].

Дія БФ ЕКЛ спрямована на зниження 
інтенсивності накопичення продуктів ПОЛ у 
лейкоцитах і плазмі тварин контрольної групи 

Рис. 3. Вміст ТБК-активних продуктів у лейкоцитах і плазмі крові щурів у нормі, в умовах ЕЦД та за 
введення БФ ЕКЛ

К

К+БФЕКЛ

ЕЦД

ЕЦД+БФЕКЛ

м
км

ол
ь/

м
г п

ро
те

їн
у

4,0

3,5

3,0

2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

0

4,5

5,0 *

*

#

Лейкоцити Плазма

*

та хворих на ЦД, проте її вплив на ці процеси 
виражений меншою мірою, ніж на ОМП.

Способи захисту клітинних ліпідів і 
протеїнів від окисної модифікації суттєво 
відмінні. Цілісність мембрани ефективно захи-
щають ліпопероксидази та низькомолекулярні 
антиоксиданти внаслідок чого пероксиди ліпідів 
швидко метаболізуються, тоді як відновлення 
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окислених протеїнів практично не відбувається 
[27–29].

Застосування БФ ЕКЛ за ЦД сприяло 
мобілізації антиоксидантних механізмів захисту 
системи крові. Основними діючими компонен-
тами екстракту, які виявляють антиоксидантні 
властивості є: фітол [8, 17] та флавоноїди [12, 17].

Іn vitro було показано, що фітол, який вхо-
дить до складу БФ ЕКЛ, виявляє антиоксидантні 
властивості, зумовлені наявністю у складі моле-
кули гідроксильної групи [8]. Доповнюють анти-
оксидантну дію екстракту флавоноїди, котрі слу-
гують пасткою електронів та вільних радикалів, 
а отже здатні пригнічувати ланцюгові реакції 
вільнорадикального окислення біосубстратів 
[12]. 

Негативній дії АФО в організмі протистоїть 
АОС, функціонування якої спрямовано на 
нейтралізацію вільних радикалів, а також на 
репарацію спричинених ними ушкоджень 
[12, 30].

Недостатність синтезу інсуліну за ЦД 1-го 
типу може бути причиною змін антиоксидантно-
го статусу організму. На експериментальних мо-
делях стрептозотоцин- та алоксаніндукованого 
діабету щурів було показано зниження 
активності Cu-Zn-СОД в печінці, нирках, ери-
троцитах і перитонеальних макрофагах та ката-
лази в аорті і перитонеальних макрофагах [31]. 
Припускають, що гормони, зокрема інсулін, 
можуть змінювати активність ензиматичних 
антиоксидантів у клітинах. Підтвердженням 
цього є той факт, що у разі інкубації перито-
неальних макрофагів у середовищі з інсуліном 

(1 Од/мл) підвищувалася активність СОД, ката-
лази та ГПО, недостатність інсуліну призводи-
ла до зниження активності цих антиоксидантів 
[32]. 

Аналіз одержаних результатів свiдчить 
про неспроможнiсть антиоксидантної систе-
ми клітин крові реалiзувати в повному обсязi 
захисно-адаптацiйнi механiзми в умовах окси-
дативного стресу. Активність СОД, каталази та 
ГПО знижувалася в лейкоцитах та еритроцитах 
щурів у разі стрептозотоцинового діабету (таб
лиця). Причиною інактивації ензимів за цієї 
патології може бути глікозилювання ензимів. 
Глюкоза зв’язується з аміногрупами кінцевих 
амінокислот або ε-аміногрупами лізину. У разі 
введення БФ ЕКЛ тваринам контрольної групи в 
лейкоцитах підвищувалася активність каталази 
(на 19,5%) та ГПО (на 32,5%), натомість в ери-
троцитах збільшувалася лише активність СОД 
(на 33,7%). Після введення екстракту тваринам 
з ЕЦД показано вірогідне зростання активності 
СОД (на 47,1%) і каталази (на 23,4%) в лейкоци-
тах та ГПО (на 25,5%) – в еритроцитах. 

Таким чином, в умовах ЕЦД БФ ЕКЛ у дозi 
0,6 г/кг здійснює протекторну дiю щодо клю-
чових компонентiв системи антиоксидантно-
го захисту органiзму. Підвищення активності 
ензимів АОС у разі введення БФ ЕКЛ тваринам з 
ЕЦД узгоджується з результатами пригнічуючої 
дії цього екстракту на процеси утворення АФО 
та окислювальної модифікації протеїнів і ліпідів.

Протекторний ефект БФ ЕКЛ на клітини 
крові в умовах ЦД ми пояснюємо його здатнiстю 
регулювати прооксидантно–антиоксидантну 

Активність окремих ензимів системи антиоксидантного захисту в клітинах крові в нормі, в умовах 
ЕЦД та за введення БФ ЕКЛ

Тип клітин
Умови експерименту

К К+БФЕКЛ ЕЦД ЕЦД+БФЕКЛ
Активність СОД, U/мг протеїну

Лейкоцити 266,0 ± 23,5 266,5 ± 14,6 206,5 ± 24,8* 390,1 ± 26,7#

Еритроцити 15,1 ± 0,6 20,2 ± 1,4* 6,5 ± 0,5* 8,1 ± 0,7
Активність каталази, нмоль H2O2/хв×мг протеїну

Лейкоцити 3,46 ± 0,20 4,3 ± 0,2* 2,75 ± 0,2* 3,59 ± 0,2#

Еритроцити 5,18 ± 0,50 3,78 ± 0,37 3,06 ± 0,30 * 4,03 ± 0,25
Активність ГПО, мкмоль G-SH/хв×мг протеїну

Лейкоцити 49,9 ± 1,0 66,1 ± 1,8* 30,5 ± 1,7* 36,1± 2,6
Еритроцити 15,6 ± 1,4 17,4 ± 1,3 10,8 ± 0,3* 14,5 ± 1,2#

м. і. лупак, м. р. хохла, г. я. гачкова та ін.



ISSN 2409-4943. Ukr. Biochem. J., 2015, Vol. 87, N 484

рiвновагу шляхом скавенджерування вільних 
радикалів та запобігання інгiбування ключових 
компонентiв ензиматичної ланки АОС. 

Безалкалоидная фракция 
экстракта галеги 
лекарственной (Galega 
officinalis L.) предупреждает 
оксидативный стресс при 
экспериментальном сахарном 
диабете

М. И. Лупак, М. Р. Хохла, Г. Я. Гачкова, 
О. П. Канюка, Н. И. Клымышин, 
Я. П. Чайка, М. И. Скибицкая, 
Н. А. Сибирная

Львовский национальный университет 
имени Ивана Франко, Украина;

е-mail: sybirna_natalia@yahoo.com

Исследовано влияние безалкалоидной 
фракции экстракта галеги лекарственной (Galega 
officinalis L.) на процесс образования активных 
форм кислорода и состояние прооксидантно–
антиоксидантного равновесия в крови крыс в 
условиях экспериментального сахарного диабе-
та. Установлено, что безалкалоидная фракция 
экстракта галеги лекарственной предупреждает 
развитие оксидативного стресса у крыс в усло-
виях стрептозотоцинового диабета, обеспечивая 
мобилизацию антиоксидантных механизмов за-
щиты системы крови. При введении экстракта 
животным с исследуемой патологией происхо-
дит снижение уровня генерации активных форм 
кислорода в лейкоцитах, угнетение процессов 
окислительной модификации протеинов и липи-
дов, а также повышается активность ключевых 
энзимов антиоксидантной системы (супероксид-
дисмутазы, каталазы и глутатионпероксидазы) 
в периферической крови крыс. Установленный 
биологический эффект можно объяснить нали-
чием в составе экстракта биологически актив-
ных веществ, которые обладают антиоксидант-
ными свойствами (фитол и флавоноиды).

К л ю ч е в ы е  с л о в а: эксперименталь-
ный сахарный диабет, безалкалоидная фрак-
ция экстракта галеги лекарственной (Galega 
officinalis L.), оксидативный стресс.

The alkaloid-free fraction 
from Galega officinalis extract 
prevents oxidative stress 
under experimental diabetes 
mellitus

M. I. Lupak, M. R. Khokhla, G. Ya. Hachkova, 
O. P. Kanyuka, N. I. Klymyshyn, 
Ya. P. Chajka, M. I. Skybitska, N. O. Sybirna

Ivan Franko National University of Lviv, Ukraine;
е-mail: sybirna_natalia@yahoo.com

The effect of alkaloid-free fraction from Gale-
ga officinalis extract on the process of formation 
of reactive oxygen species and indicators of proox-
idant-antioxidant balance was investigated in rat 
peripheral blood under conditions of experimental 
diabetes mellitus. It was shown that alkaloid-free 
fraction from Galega officinalis extract prevents 
oxidative stress development in rats with streptozo-
tocin-induced diabetes, providing antioxidant and 
antiradical mobilization mechanisms to protect the 
blood system. In the case of extract application to 
animals with studied pathology, one can observe a 
reducing effect of reactive oxygen species generation 
in leukocytes, inhibition of proteins and lipids oxida-
tive modification processes and increased activity of 
key enzymes of rat peripheral blood antioxidant sys-
tem (superoxide dismutase, catalase and glutathione 
peroxidase). The revealed biological effect could 
be explained by the presence of biologically active 
substances with antioxidant properties in the extract 
composition (phytol and flavonoids).

K e y  w o r d s: experimental diabetes, alka-
loid-free fraction from Galega officinalis extract, 
oxidative stress.
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