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НОГО СИНДРОМУ ЗА УМОВ МОДУЛЯЦІЇ АКТИВ-
НОСТІ ТИРОЗИНКІНАЗИ

В огляді літератури висвітлено сучасні підходи до ви-
значення патогенетичних механізмів виникнення та розвит-
ку хронічного епілептичного синдрому, викликаного мето-
дом кіндлінгу. Так, зокрема, визначено ключову роль ак-
тивності тирозинкінази у формуванні епілептиформних
проявів. Відповідне застосування інгібіторів активності
тирозинкінази, а також активності сигнальної системи —
мішені дії рапаміцну у ссавців (mTOR) є сучасним перспек-
тивним напрямом розробки протиепілептичних препаратів.
Залишаються мало вивченими питання ефективності штуч-
ної стимуляції структур мозку на тлі пригнічення тирозин-
кіназної активності та сигнальної системи mTOR, які є важ-
ливими щодо підвищення ефективності комплексних ме-
тодів лікування епілепсії.
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система mTOR, протиепілептчина система мозку.
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LEPTIC SYNDROME DEVELOPMENT UNDER CONDI-
TIONS OF TYROSINE-KINASE ACTIVITY MODULA-
TION

New approaches to the investigations of pathogenetic mech-
anisms of chronic epileptic syndrome, which was induced
through kindling method, were in scope of the present review.
Thus, the key role is played by tyrosine kinase activity in the
process of epileptiform manifestations has been stressed. The
corresponded usage of inhibitors of tyrosine-kinase as well as
inhibitors of signal system induced with target of rapamicine
in mammalians (mTOR) represented by itself contemporary
and promising approach for the new antiepileptic drugs devel-
opment. Such investigations are promising with regard to the
development of new and more effective complex methods of
epilepsy treatment.
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В Україні зареєстровано по-
над 1 млн хворих на цукровий
діабет (ЦД), а згідно з дани-
ми ВООЗ, у 2010 р. вже понад
240 млн людей хворіють на цю
недугу. При ЦД підвищується
ризик розвитку катаракти і гла-
укоми, проте найбільшу загро-
зу для зору становить уражен-
ня сітківки ока, яке спостері-
гається у 80 % хворих на діабет
людей із тривалістю захворю-
вання понад 10 років. Діабетич-
на ретинопатія (ДР) діагнос-
тується у хворих на ЦД у 50–
90 % випадків, характеризуєть-
ся тяжким прогресуючим пере-
бігом і може призводити до слі-
поти [1; 4; 13]. Приблизно у 5 %
випадків ознаки ретинопатії
виявляються до моменту вста-
новлення діагнозу ЦД, а через
10 років від початку захворю-
вання патологічні зміни очного
дна відзначаються у 40–50 %

пацієнтів. При 20-річній трива-
лості діабету прояви ДР вияв-
ляються вже у 90 % пацієнтів.
Показано, що вчасне виявлен-
ня погіршення зору за умов діа-
бету і лікування цього усклад-
нення запобігає сліпоті у 90 %
хворих на ДР [2; 8].

1. Корекція перекисних
процесів у компенсації проявів

діабетичної ретинопатії

Серед механізмів патогенезу
ДР провідну роль відіграє поси-
лення перекисних процесів у
тканині сітківки, які тісно по-
в’язані з іншими відомими по-
рушеннями, такими як зростан-
ня активності альдозоредукта-
зи (із подальшою акумуляцією
метаболічних продуктів полі-
олового шляху — фруктози та
сорбітолу), інтенсифікацією не-
ферментативного глікозилуван-
ня, активацією протеїнкінази С
[1; 11; 13; 14; 37]. Вторинними є
порушення стінки капілярів,

пов’язані зі втратою перицитів
та розвитком аневризм, а також
формуванням крихких нових
капілярів [20; 23; 27; 31].
Визнаним ангіогенним фак-

тором за цих умов є ендотелі-
альний судинний фактор росту
(vascular Endothelial Growth
Factor — VEGF). Значна кіль-
кість експериментальних робіт
підтверджують тісний зв’язок
VEGF з розвитком неоваскуля-
ризації сітківки [9; 11; 17; 32].
Блокатори VEGF пригнічують
прояви ДР [9; 18]. Однак внут-
рішньоочне застосування ан-
тагоністів VEGF пов’язане зі
значними ризиками виникнення
ускладнень, що потребує додат-
кових застережливих заходів.
Зважаючи на роль перекис-

них механізмів у формуванні
ДР, у припиненні проявів ДР
важливу роль відіграє викори-
стання антиоксидантних препа-
ратів [1; 7; 9; 10; 12; 13; 26; 32–
34]. Антиоксидантна терапія
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проявів ДР полягає сьогодні у
застосуванні препаратів, які
зв’язують вільні радикали, а та-
кож засобів, що збільшують ан-
тиоксидантний потенціал [32].
Так, зокрема, застосування

вітамінів С та Е може запобіга-
ти виникненню ДР шляхом
зменшення продукції вільних
радикалів і зниження процесів
пероксидації ліпідів [33; 35].
При цьому вітамін С здатний
зменшувати порушення з боку
ендотелію судин та знижувати
адгезію лейкоцитів у ретиналь-
них судинах щурів з експери-
ментальним діабетом [35].
Вітамін Е спроможний галь-

мувати активність протеїнкіна-
зи С при діабеті, яка зменшує
перфузію крові через тканину
сітківки та сприяє формуванню
ретинопатії [33]. Останнім ча-
сом встановлено, що пошире-
ним серед хворих на ЦД 2 типу
є дефіцит вітаміну D і просте-
жується чітка взаємозалежність
між виникненням ДР та зни-
женням вмісту вітаміну D [16].
Крім того, встановлено, що
вітамін D має протизапальні
властивості, знижує експресію
VEGF, а також трансформую-
чого ростового фактора TGF-
бета-1 у тканині сітківки, що за-
побігає виникненню ДР за ра-
хунок зменшення процесів нео-
васкуляризації та проліферації
[16].
Вживання зеленого чаю, ба-

гатого на поліфеноли, розгля-
дається як потужний антиокси-
дантний, протизапальний та
антиканцерогенний засіб [19].
При вживанні зеленого чаю
відмічаються зростання вмісту
відновленого глутатіону, підви-
щення активності супероксид-
дисмутази, каталази, редуку-
вання експресії VEGF та TGF-
бета, запобігається неоангіоге-
нез, а ретинальні ендотеліальні
клітини захищаються від апо-
птозу [19]. Подібні результати
вказують на можливе терапев-
тичне значення вживання зеле-
ного чаю у хворих на ДР.
Альфа-ліпоєва кислота — це

потужний антиоксидант, дія
якої реалізується шляхом поси-

лення функції низки ензимів,
що є відповідальними за окси-
дативний метаболізм [26]. Ця
кислота зменшує окиснення ві-
тамінів С, Е, модулює інші сиг-
нальні шляхи, які залучені до
формування нових судин, зокре-
ма такі, що індукує ядерний фак-
тор, — еритроїд 2L2 (NFE2L2)
[32]. Було встановлено, що лі-
поєва кислота, яку застосовува-
ли у щурів з експерименталь-
ним діабетом протягом 30 тиж.,
запобігає ушкодженню рети-
нальних судин, включаючи за-
гибель перицитів, та експресії
ангіопоетину-2 (Ang-2), VEGF,
рецепторів гліколізованих пеп-
тидів (AGE), задіяних, у тому
числі, в процесах втрати пе-
рицитів судинами сітківки, а
також у процесах активації
NFE2L2 [32].
Застосування бенфотіамінів

— ліпофільних аналогів тіаміну
монофосфату — також супро-
воджується протекцію клітин
судин від ушкодження, викли-
каного гіперглікемією. У експе-
риментальних тварин з модельо-
ваним діабетом бенфотіаміни
викликали пригнічення трьох
основних шляхів продукції віль-
них радикалів: гексозаміново-
го, протеїнкіназного (PKC) та
викликаного активацією рецеп-
торів AGE. Під впливом бенфо-
тіамінів зменшувалась акти-
вація ядерного фактора каппа-
бета (NF-κB), який індукує
транскетолаза [17]. Також є до-
кази, що бенфотіамін викликає
протекторний ефект щодо пе-
рицитів — запобігає їхньому
апоптозу завдяки нормалізації
співвідношення активаторів та
інгібіторів апоптозу (Bcl-2/Bax
відповідно) [18]. Таким чином,
застосування бенфотіамінів
можна розглядати як альтерна-
тивний метод лікування ДР.
Застосування  інгібіторів

полі-(АТФ-рибоза) полімерази
(PARP) є окремим механізмом
зменшення продукції медіато-
рів оксидативного ушкодження
тканин, який реалізується на
рівні блокування активації ядер-
ного фактора NF-κB [38]. Аго-
ністи PARP збільшують експре-

сію вазоактивних факторів, а
також продукцію позаклітин-
них матриксних протеїнів у тва-
рин з діабетом, а блокада PARP
нормалізує вказані порушення
[Xu B. et al., 2008]. Застосуван-
ня інгібітора PARP PJ-34 зни-
жує активацію ядерного факто-
ра NF-kB, а також транскрип-
цію залежних від NF-kB генів,
таких як ICAM-1 у щурів з діа-
бетом [36].
Першим бар’єром на шляху

реалізації прооксидантних ме-
ханізмів у формуванні ДР є ак-
тивність супероксиддисмутази
(СОД). Підвищення експресії
магній-залежної СОД зменшує
індуковану гіперглікемією екс-
пресію мРНК VEGF в ендотелі-
альних клітинах, а на моделі
стрептозотоцинової ДР спос-
тергіається зниження експресії
VEGF та фібронектину [28].
Варто зазначити, що підвищен-
ня експресії мітохондріальної
СОД у гомозиготних тиранс-
генних мишей запобігає ре-
тинальним процесам перокси-
дації та мітохондріальній дис-
функції [27]. Темпол, який є
СОД-міметиком, знижує вміст
супероксид-аніона, редукує вміст
кінцевих продуктів обміну ок-
сиду азоту та збільшує синтез
відновленого глутатіону, що
нормалізує оксидативно-нітро-
зативний стрес у тканині сіт-
ківки. Можна розглядати змен-
шення активності мідь- та цинк-
залежної СОД — її активності,
а також експресії — як пато-
генетичний механізм розвитку
ДР [24].
Бета-каротин, таурин, лю-

теїн, кофеїно-кислий феніловий
ефір, канабідоїл, 8-гідрокси-
N,N-дипропіл-2-амінотетралін
також викликають антиокси-
дантну дію і можуть розгляда-
тись у контексті комплексних
лікувальних заходів при ДР
[31]. Троксол (6-гідрокси-2,5,7,8
— тетраметилхроман-2-карбо-
ксилат) та N-ацетил-L-цистеїн
запобігають загибелі перици-
тів, викликаної глікованим аль-
буміном [28]. Ніканартин — ан-
тиоксидант, який має власти-
вості знижувати вміст холесте-
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рину, частково гальмує втрату
перицитів у щурів з діабетом
[23]. Куркумін має значний ан-
тиоксидантний потенціал, який
реалізується шляхом зниження
вмісту гіпоксія-індуцибельного
фактора-1, та зменшує ангіоге-
нез, викликаний гіпоксією [20].
Вживання куркуміну гальмує
продукцію VEGF у щурів з ДР
[23].
Описаний шлях формуван-

ня ДР і розвитку запалення за
участі ядерного фактора Nrf2
[31] дозволив ідентифікувати
модулятор цього сигнального
шляху — сульфорафан як лі-
кувальний засіб. Встановлено,
що під впливом сульфарафану
збільшується стійкість рети-
нального пігментного епітелію
до ушкоджувальної дії вільних
радикалів [32]. Гемін викликає
у щурів із діабетом збільшення
вмісту оксигенази-1, СОД-1, а
також Bcl-2 (фактор антиапоп-
тозу), тимчасом як експресія та
вміст гіпоксія-індуцибельного
фактора 1 та VEGF зменшу-
ються. Механізм вказаного лі-
кувального ефекту здійснюєть-
ся за рахунок транслокації Nrf2
[32]. Мікофенолату мофетил
(MMF) сприяє транслокації
Nrf2 і також викликає антиок-
сидантний вплив у щурів з діа-
бетичною нефропатією [25]. Слід
зазначити, що Nrf2-залежний
механізм коригувальної дії при
діабеті визначається при засто-
суванні цинку, олтипразу та ди-
метилфумарату [29].
Епігенетичні механізми реа-

лізації коригувальної дії щодо
проявів ДР проявляються у ви-
гляді впливу на процеси метилу-
вання ДНК, модифікацію гістон-
них білків, а також щодо міРНК
[31]. Аналоги нуклеотидів, во-
чевидь, реалізують позитивний
вплив шляхом зменшення мети-
лування ДНК завдяки їхньому
інгібуючому впливу на актив-
ність ДНК-метилтрансфера-
зи. Крім того, інгібітори ДНК-
метилтрансфераз, включаючи
5-азацитидин (азацитидин; Віда-
за), та 5-аза-20-деоксицитидин
(дицитабін, дакоген) рекомен-
довані FDA до застосування в

клінічній практиці у США при
мієлоїдних формах злоякісного
росту та Т-клітинній лімфомі
шкіри [31]. Модифікатори гіс-
тонних білків також здійсню-
ють виразний позитивний вплив,
зокрема епігалокатехін-3-галат,
інгібітор астронгістонацетил-
трансферази, блокують актива-
цію залежного від р65-ацетилу-
вання NF-κB [31]. Куркумін, ге-
ністеїн, а також резервертрол
теж здійснюють вплив шляхом
модифікації гістонних білків
[20; 23]. Так, резервертрол ви-
кликає проективну протиза-
пальну дію за рахунок контро-
лю експресії кількох мікро-РНК
(міРНК), таких як міРНК-21,
міРНК-155, міРНК-663 [38].
Стосовно механізмів реаліза-

ції ефектів міРНК встановлено,
що анти-РНК олігодеоксири-
бонуклеотиди, які є значними за
розмірами молекулами, викли-
кають десенситизацію щодо
впливів низки міРНК [27]. Мет-
формін, який залучається до сиг-
нального шляху SIRT1/LKB1/
AMPK, викликає зменшення
глюкозотоксичності у щурів з
діабетом [36]. В іншому дослі-
дженні встановлено, що збага-
чений поліфенолами екстракт
кави покращує сигнальний шлях,
який у сітківці здійснюється
за участі SIRT1, і захищає клі-
тини сітківки від ураження при
діабеті [23]. Подібний SIRT1-
залежний механізм протектив-
ної дії описаний і для позитив-
ного впливу фенофібрату при
експериментальній ДР [25].

2. Роль іонів цинку
та германію у відновленні
біологічного гомеостазу

Серед антиоксидантних ме-
ханізмів розвитку лікувальних
ефектів при експериментальних
формах ДР потрібно зазначити
роль іонів цинку. Цей важли-
вий нутрієнт відіграє значну
роль у розвитку оксидативного
стресу, апоптозу, а також віко-
вих змін [39]. Застосування со-
лей цинку ефективне щодо за-
побігання перекисному окис-
ненню ліпідів (ПОЛ) при діа-
беті у тканині сітківки, зменшує

вміст редукованих форм глута-
тіону при експериментальному
діабеті [39].
Можна вважати, що з по-

зицій визначеної ефективності
цинку, його дефіцит є одним із
механізмів патогенезу ДР. Ра-
зом із тим чітко встановлено
наявність реципрокних проти-
лежних взаємовідношень між
вмістом цинку та германію в
сироватці крові, тканині печін-
ки, м’язів і Т-лімфоцитах ми-
шей [39]. При зростанні концен-
трації цинку вміст германію
знижувався і навпаки. За підви-
щення концентрації германію
та реципрокного зменшення
вмісту цинку в сироватці крові
кількість CD3 та CD1 зменшу-
валась, CD8 не змінювалась, a
співвідношення CD1 і CD3 зни-
жувалося, що, на думку авторів,
свідчить про певний антагоні-
стичний вплив досліджуваних
елементів на стан імунної реак-
тивності організму. Автори на-
голошують на наявності агоні-
зму цинку та германію щодо
їхньої антиоксидантної дії, що
виявлялось у збільшенні актив-
ності СОД та зменшенні вмісту
малонового діальдегіду.
Однак до останнього часу не

проводилося вивчення залеж-
них від вмісту германію особли-
востей перебігу експеримен-
тальної ДР.
Слід зазначити, що неорга-

нічні сполуки германію виріз-
няються нефрон- та гепатоток-
сичними впливами [15]. При
цьому, однак, токсична сполу-
ка діоксин германію демонст-
рує здатність знижувати рівень
глюкози в крові [15]. Зауважмо,
що «органічний» германій є не-
токсичним і застосування спо-
луки Ge-132 (біс-карбоксіетил
германію сесквіоксид) визна-
ється ефективним при багатьох
захворюваннях [21; 30].
При застосуванні органічно-

го германію відзначають до-
статньо широкий спектр пози-
тивних впливів, серед яких
можна відмітити як найбільш
важливі такі:

— стимуляція імунної сис-
теми;
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— зниження артеріального
тиску та вмісту холестерину в
крові;

— антирадикальний вплив —
зниження перекисного окиснен-
ня органічних сполук.
Крім того, органічний гер-

маній здійснює радіопротек-
торний вплив, зменшує хроніч-
ний больовий синдром і має
протизапальну дію, покращує
оксигенацію тканин, знижує
їхню потребу в кисні. Також
описано здатність зв’язувати
важкі метали, відновлювати
стан судин і мікроциркуляцію,
збільшувати гостроту зору, по-
кращувати стан шкіри при ло-
кальному застосуванні. Крім
того, органічні сполуки герма-
нію використовують як проти-
пухлинний засіб, а також з ме-
тою запобігання віковим змі-
нам організму. Відповідні до-
слідження проведено з підтвер-
дженням безпечності й ефектив-
ності застосування зазначених
сполук.
Механізми впливу органіч-

ного германію розглядають пе-
реважно на клітинному рівні,
пов’язують їх реалізацію з ком-
пенсацією недостатньої оксиге-
нації в зоні розвитку запалення
як універсального типового па-
тологічного процесу. Іншим до-
веденим механізмом реалізації
впливу органічного германію є
посилення продукції інтерферо-
ну [30; 39].
У дослідженні Nakamura K.

et al. [30] спостерігали модель
ЦД 2 типу протягом 72 тиж. з мо-
менту народження щурів. При
цьому протягом 24 тиж. щурам
застосовували Ge-132 перо-
рально дозою 100,0 мг/кг щодо-
бово, починаючи з 24-го тижня.
Визначено, що вміст глюкози
як у крові, так і в сечі був ви-
щим у щурів без застосуван-
ня сполуки германію. Автори
встановили, що Ge-132 запобі-
гав накопиченню амілоїду в
тканині нирок і мозку.
Під впливом органічного

германію вcтановлено нормалі-
зацію функції Т-лімфоцитів, а
також В-лімфоцитів, активності
натуральних кілерів і клітин —

продуцентів антитіл. Слід на-
голосити, що для органічного
германію рекомендована доза
прийому залежить від тяжкості
захворювання і може коливати-
ся від 100 до 2500 мг на добу.
Причому така доза для неорга-
нічного германію є неприпусти-
мою, а потреба в германії у лю-
дини оцінюється на рівні мен-
ше 0,5 мг на добу [15; 39]. Спо-
луки германію виводяться з
організму через кишечник і сечу
протягом 20–30 год [21]. У кон-
тексті подібних показників слід
нагадати, що сполуки органіч-
ного германію самі мають вла-
стивості детоксикантів.
Антиоксидантні й імуно-

тропні властивості водорозчин-
ного органічного германію
(Ge-132) було підтверджено у
дослідженні Nakamura T. et al.
[30]. Автори встановили, що ут-
римання мишей лінії ICR про-
тягом чотирьох діб на дієті, в
яку додавали 0,05 % розчин
Ge-132, викликало зростання
вмісту α-токоферолу в плазмі
крові з 6,85 до 9,60 мкг/мл
(p<0,05). Крім того, під впли-
вом Ge-132 спостерігались змі-
ни експресії 1220 генів тканини
печінки більше ніж в 1,5 рази
(як у бік збільшення, так і змен-
шення), а також підвищення ек-
спресії гена білка-транспортера
α-токоферолу (Ttpa) в 1,62 разу.
Активація імунної системи

визначалась найбільш виразни-
ми змінами з боку кластеру онко-
логічних генів (загалом 101 ген)
— за показниками функціональ-
ного кластерного аналізу змін
експресії генів. Встановлено,
що Ge-132 виразно впливає на
кластери генів, які мають відно-
шення до контролю продукції
АТФ (загалом 43 гени), ліпід-
ний метаболізм (загалом 42 ге-
ни) й апоптоз (5 генів). Таким
чином, пероральне застосуван-
ня Ge-132 викликає зростання
вмісту α-токоферолу в плазмі
крові за рахунок підвищення
експресії гена транспортного
протеїну (Ttpa).
Наведені дані свідчать про

актуальність застосування ор-
ганічних сполук германію як

засобу, що зменшує проокси-
дантні механізми в тканині
сітківки при цукровому діабеті.

3. Результати власних
досліджень впливу органічної
сполуки германію МІГУ-4
на діабет-провоковані
порушення у щурів

Однією з перспективних біо-
логічно активних сполук герма-
нію є ніацин — оксіетиліден-
дифосфонато-германат (NicH)2
[Ge(OH)2 (Oedph)]·H2О (МІГУ-
4) з молярною масою 593 г/моль
[5; 6]. Встановлено, що курсове
профілактично-лікувальне вве-
дення германієвмісного похід-
ного нікотинової кислоти —
МІГУ-4 (4,0–17,0 мг/кг) запобі-
гало зміні активності як СОД,
так і каталази при галактозамі-
новому гепатиті у щурів [5]. Та-
ким чином, МІГУ-4, разом із
пригніченням ПОЛ, суттєво за-
побігало зниженню активності
ферментів антиоксидантного
захисту клітини. Крім того, за-
стосування МІГУ-4 запобігало
зменшенню вмісту токоферолу
в мембранах еритроцитів і пе-
чінці щурів, суттєво зменшува-
ло відсоток гемолізу еритроци-
тів та сумарну пероксидазну ак-
тивність плазми крові [6]. До-
слідження патогенетичних ме-
ханізмів експериментального
епілептичного синдрому засвід-
чило їх залежність від впливу
МІГУ-4 та корекції механізмів
оксидантного стресу за подіб-
них умов [3].
Тому в окремих досліджен-

нях, проведених на моделі стреп-
тозотоцин-індукованого діа-
бету у щурів, було визначено,
що застосування препарату
МІГУ-4 запобігає виникненню
ПОЛ, стабілізує ліпідний склад
мембран мітохондрій печінки
й еритроцитів у щурів із стреп-
тозотоцин-індукованим діабе-
том.
Метою окремих досліджень

було вивчення впливу МІГУ-4
на характеристики електроре-
тинограми (ЕРГ) щурів з моде-
льованим застосуванням стреп-
тозотоцину діабетом. МІГУ-4
застосовували внутрішньоочере-
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винно дозою ОД 50–25,0 мг/кг,
починаючи з 15-ї доби з момен-
ту застосування стрептозтоци-
ну і протягом наступних двох
місяців щодобово однократно,
після чого реєстрували ЕРГ.
Проведені дослідження показали,
що латентний період β-хвилі у
щурів з діабетом збільшувався
на 10,4 % при зниженні її амп-
літуди в 2,24 разу порівняно з
інтактними щурами (р<0,05).
Латентний період α-хвилі був
на 25,1 % більшим (р<0,05), а
швидкість зміни її амплітуди —
в 2,47 разу меншою (р<0,05).
Латентний період осцилятор-
них потенціалів W2 та W3 зрос-
тав на 42,5 і 42,8 % (р<0,05),
тимчасом як їхня амплітуда
зменшувалась в 5,0 та 3,37 разу
відповідно порівняно з інтакт-
ними щурами (р<0,05).
Таким чином, отримані ре-

зультати показали, що розви-
ток стрептозотоцин-індукова-
ного діабету супроводжується
збільшенням тривалості латент-
ного періоду і зниженням ам-
плітуди α- і β-хвиль, а також ос-
циляторних потенціалів W2 та
W3. Курсове застосування са-
мого МІГУ-4 запобігає викли-
каним срептозотоцином пору-
шенням ЕРГ, а у комбінації з
інсуліном спостерігається по-
тенційований коригувальний
вплив.
Отримані результати засвід-

чили перспективний характер
застосування органічних гер-
манієвмісних сполук, зокрема
МІГУ-4, у комплексній корекції
порушень стану сітківки ока за
клінічних умов.
Слід також зазначити, що

важливим напрямом у роз-
робці нових підходів до ком-
пенсації проявів ДР є патоге-
нетичні механізми її розвитку,
які реалізуються на системно-
му рівні, а саме із залученням
структур мозку [9; 22]. Тому
актуальним є дослідження по-
єднаного застосування подраз-
нень утворень мозку та препа-
рату МІГУ-4 щодо проявів ек-
спериментальної ДР, що ста-
новить завдання подальших
досліджень.

Ключові слова: стрептозото-
цин, діабетична ретинопатія,
перекисне окиснення ліпідів,
електроретинограма, органічні
сполуки германію.
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УДК 616.62-008.61-07-08
Г. О. Сон
СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ ДІАБЕТИЧ-

НОЇ РЕТИНОПАТІЇ
Розглянуто сучасні дані щодо патогенетичних ме-

ханізмів розвитку діабетичної ретинопатії. Наведено ре-
зультати застосування препаратів, які здійснюють ліку-
вальний вплив шляхом зниження процесів пероксидації
ліпідів. Проведено критичний аналіз даних про результа-
ти застосування органічних сполук германію у відновленні
біологічного гомеостазу. Результати власних досліджень
засвідчили виразну терапевтичну ефективність застосуван-
ня похідного нікотинової кислоти ніацин-оксіетиліден-
дифосфонатогерманату (NicH)2 [Ge(OH)2 (Oedph)] · H2O
(МІГУ-4) щодо проявів порушень електроретинограми у
щурів із модельованим введенням стрептозотоцину цукро-
вим діабетом. Отримані результати свідчать про перспек-
тивність застосування МІГУ-4 в комплексному лікуванні
проявів діабетичної ретинопатії.

Ключові слова: стрептозотоцин, діабетична ретинопа-
тія, перкисне окиснення ліпідів, електроретинограма,
органічні сполуки германію.

UDC 616.62-008.61-07-08
G. О. Son
CONTEMPORARY METHODS OF DIABETIC RE-

TINOPATHY TREATMENT
Contemopapry data on pathogenic mechanisms of diabet-

ic retinopathy development are delivered and analyzed. Results
on treatment with those compounds which demonstrate anti-
oxidative activity are presented. Also critical data on effects of
organic germanium compounds upon biological homeostasis
are discussed. Author’s own results are in favor for the pro-
nounced therapeutic effectiveness of the derivative of nicotinic
acid-niacyn-oxyethiliden-diphosphonate-germinate [(NicH)2
[Ge(OH)2 (Oedph)] · H2O (MIGU-4) with regard to strepto-
zotocin diabetes — induced electroretinogram deteriorations.
Hence, gained data are perspective for MIGU-4 usage in the
complex treatment of diabetic retinopathy.

Кey words: strepozotocin, diabetic retinopathy, lipid per-
oxidation, electroretinogram, germanium organic compounds.




