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Експериментальне дослідження антиоксидантних 
властивостей Глюкваміну за умов розвитку діабетичної 
нефропатії 

Основною причиною виникнення термінальної форми хронічної хвороби нирок (ХХН) є діабетична нефропатія. 
На сьогоднішній день у медичній практиці ефективні засоби лікування діабетичної нефропатії відсутні.
Мета дослідження. Експериментальне вивчення антиоксидантних властивостей препарату Глюквамін на тлі 
розвитку діабетичної нефропатії для обґрунтування доцільності застосування в терапії ХХН.
Матеріали та методи. Дослідження проводили на моделі діабетичної нефропатії, викликаної внутрішньооче-
ревинним введенням алоксану у дозі 200 мг/кг на 56 щурах. У тварин визначали вміст продуктів ліпоперокси-
дації у крові та нирках та показники стану системи антиоксидантного захисту.
Результати. Під впливом Глюкваміну на 90 добу дослідження спостерігалось вірогідне зменшення вмісту у крові 
та гомогенаті нирок щурів дієнових кон’югатів та ТБК-реактантів, що свідчить про зниження інтенсивності про-
цесів перекисного окиснення ліпідів. Крім того, у нирках спостерігалось збільшення вмісту відновленого глута-
тіону, а також активності СОД і каталази, що свідчить про нормалізацію стану антиоксидантної системи. При цьо-
му Глюквамін за більшістю показників перевершував вплив препаратів порівняння кверцетину та Леспефрилу.
Висновки. За умов розвитку нефропатії на тлі цукрового діабету Глюквамін чинить виражену антиоксидант-
ну дію та є перспективним засобом лікування ХХН.
Ключові слова: глюквамін; кверцетин; глюкозаміну гідрохлорид; N-ацетилглюкозамін; антиоксидантні влас-
тивості; діабетична нефропатія
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The experimental study of antioxidant properties of Gluquamine under the conditions of diabetic 
nephropathy development
The main cause of the terminal form of chronic kidney disease (CKD) is diabetic nephropathy. For today there are no 
effective drugs for the treatment of diabetic nephropathy in medical practice.
Aim. To study experimentally the antioxidant properties of drug Gluquamine on the background of the diabetic nephropa-
thy development in order to substantiate the feasibility of its use in CKD therapy.
Materials and methods. The study was performed on the model of diabetic nephropathy caused by intraperitoneal 
administration of alloxan in the dose of 200 mg/kg in 56 rats. The content of lipid peroxidation products in the blood 
and kidneys of animals, as well as the state of the antioxidant defense system, were determined.
Results. Under the effect of Gluquamine on day 90 of the study there was a significant decrease in the content of diene 
conjugates and TBA-reactants in the blood and the homogenate of the rat kidneys. It indicates a decrease in the inten-
sity of lipid peroxidation processes. In addition, an increase in the content of reduced glutathione, as well as the activity 
of SOD and catalase, was observed in the kidney homogenate. It indicates normalization of the state of the antioxidant 
system. In this case, Gluquamine by most indicators was superior to the reference drugs Quercetin and Lespephril.
Conclusions. Under the conditions of the nephropathy development on the background of diabetes mellitus Gluqua-
mine exerts a pronounced antioxidant action and is a promising drug for CKD therapy.
Key words: gluquamine; quercetin; glucosamine hydrochloride; N-acetylglucosamine; antioxidant properties; diabetic 
nephropathy
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Экспериментальное исследование антиоксидантных свойств Глюквамина в условиях 
развития диабетической нефропатии
Основной причиной возникновения терминальной формы хронической болезни почек (ХБП) является диа-
бетическая нефропатия (ДН). На сегодняшний день в медицинской практике эффективные средства лечения 
диабетической нефропатии отсутствуют. 
Цель исследования. Экспериментальное изучение антиоксидантных свойств препарата Глюквамин на фоне 
развития диабетической нефропатии для обоснования целесообразности применения в терапии ХБП.
Материалы и методы. Исследование проводили на модели диабетической нефропатии, вызванной внутри-
брюшинным введением аллоксана в дозе 200 мг/кг на 56 крысах. У животных определяли содержание продук-
тов липопероксидации в крови и почках, а также показатели состояния системы антиоксидантной защиты.
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Результаты. Под влиянием Глюквамина на 90 сутки исследования наблюдалось достоверное уменьшение со-
держания в крови и гомогенате почек крыс диеновых конъюгатов и ТБК-реактантов, что говорит о снижении 
интенсивности процессов перекисного окисления липидов. Кроме того, в почках наблюдалось увеличение со-
держания восстановленного глутатиона, а также активности СОД и каталазы, что свидетельствует о нормали-
зации состояния антиоксидантной системы. При этом Глюквамин по большинству показателей превосходил 
влияние препаратов сравнения кверцетина и Леспефрила.
Выводы. В условиях развития нефропатии на фоне сахарного диабета Глюквамин оказывает выраженное 
антиоксидантное действие и является перспективным средством лечения ХБП.
Ключевые слова: глюквамин; кверцетин; глюкозамина гидрохлорид; N-ацетилглюкозамин; антиоксидантные 
свойства; диабетическая нефропатия

Серед захворювань сечовидільної системи  
діабетична нефропатія (ДН) має вагоме 

медико-соціальне значення, оскільки є основною 
причиною розвитку термінальної стадії ХХН [1].  
Даний патологічний стан характеризується важ- 
кою нирковою недостатністю, інвалідністю хво- 
рих, втратою соціальної активності та високим 
ризиком летальності [2]. В Україні налічується 
біля 500 тис. хворих на ХХН, більшість з яких не 
може отримати спеціалізовану медичну допомо- 
гу [3]. На сьогоднішній день у медичній прак-
тиці відсутні ефективні засоби лікування ДН, тому 
пошук нових комплексно діючих нефропротек-
торів та антиоксидантів є актуальною задачею 
сучасної експериментальної фармакології.

Для вирішення цієї проблеми потенційно при- 
датні комбіновані препарати, що містять мем- 
бранопротектори та антиоксиданти природно- 
го походження, серед властивостей яких є не-
фропротекторний вплив за різними механізма- 
ми дії. В якості компонентів таких засобів до-
цільно використовувати флавоноїди, зокрема  
кверцетин, що проявив позитивний вплив на  
перебіг уражень нирок в експерименті [4, 5]. 
Перспективними речовинами для цього є деякі  
похідні глюкозаміну, який чинить нефропротек- 
торну та антиоксидантну дію, що також було до- 
ведено в експериментальних дослідженнях на 
моделях гломерулонефриту та ниркової недо-
статності [6, 7].

У попередніх експериментальних досліджен- 
нях нами було доведено високу нефропротек-
торну дію комбінацій похідних глюкозаміну з 
кверцетином на тлі різних уражень нирок [8].  
Найбільшу фармакологічну активність при цьо- 
му проявила комбінація із співвідношенням амі- 
ноцукрів та флавоноїдів 3 : 1, впроваджена у клі- 
нічну практику у вигляді дієтичної добавки 
Глюквамін (ПАТ НВЦ «Борщагівський ХФЗ», Ук- 
раїна). У зв’язку з цим науковий інтерес пред-
ставляє дослідження антиоксидантних власти-
востей Глюкваміну на тлі розвитку діабетичної 
нефропатії для обґрунтування доцільності за-
стосування в терапії ХХН, що й стало метою да-
ної роботи.

Матеріали та методи

Дослідження виконано на 56 білих щурах ма- 
сою 170-190 г, які утримувались на стандартному  

харчовому раціоні віварію [9]. Усі процедури про- 
водились у відповідності до директиви Ради ЄС  
86/609 ЄЕС від 24 листопада 1986 року про до- 
тримання законів, постанов та адміністратив-
них положень держав ЄС з питань захисту тва-
рин, які використовуються для експерименталь-
ної та іншої наукової мети [10].

ДН відтворювали у щурів шляхом внутрішньо- 
очеревинного введення алоксану моногідрату  
(«Sigma-Aldrich Chemie GmbH», Німеччина, кат. 
№ A7413-10G) у дозі 200 мг/кг [11]. Для поси-
лення патологічного процесу попередньо тварин 
витримували протягом доби без вживання їжі.

Усі тварини були розділені на 5 груп наступ- 
ним чином: інтактний контроль (n=8); контро- 
льна патологія (n=12); щури з ДН, які отриму-
вали Глюквамін у дозі 80 мг/кг (ЕД50 за нефро-
протекторною активністю [12]) (n=12); щури з 
ДН, які отримували референтний об’єкт квер-
цетин у вигляді препарату Квертин (ПАТ НВЦ 
«Борщагівський ХФЗ», Україна) в еквівалентній  
дозі 20 мг/кг (n=12); щури з ДН, які отримува- 
ли препарат порівняння Леспефрил (ПАТ «Луб- 
нифарм», Україна) у дозі 2,2 мл/кг (середня те- 
рапевтична доза для людини, перерахована за  
константами біологічної активності [13]) (n=12).  
Тест-зразки усіх засобів вводились внутрішньо- 
шлунково щоденно, починаючи з наступної до- 
би після відтворення експерименту у вигляді 
розчинів або суспензій, виготовлених на фізіо- 
логічному розчині. Щури груп інтактного конт- 
ролю та контрольної патології отримували фі-
зіологічний розчин у еквівалентній кількості.

Для оцінки інтенсивності процесів перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ) на 90 добу після 
відтворення ДН у щурів проводили визначення 
у крові та гомогенаті нирок вмісту первинних і 
вторинних продуктів ПОЛ: дієнових кон‘югатів 
(ДК) та ТБК-реактантів (ТБК-Р) за допомогою  
загальноприйнятих спектрофотометричних ме- 
тодів [14]. Окрім того, для оцінки стану анти- 
оксидантної системи (АОС) фотометрично ви-
значали вміст у нирковій тканині відновлено-
го глутатіону (ВГ), а також активність суперок-
сиддисмутази (СОД) та каталази [15].

Статистичну обробку результатів проводили 
за допомогою пакету програм «STATISTICA 10.0»,  
використовуючи t-критерій Стьюдента та непа- 
раметричні методи аналізу (u-критерій Манна-
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Уїтні) для порівняння незалежних вибірок при 
рівні вірогідності p < 0,05 [16].

Результати та їх обговорення

Результати дослідження свідчать, що на 90-у  
добу експерименту на тлі розвитку ДН у щурів 
відбувалась виражена активація вільнорадикаль-
них процесів (табл. 1). 

У групі контрольної патології спостерігалось  
вірогідне накопичення продуктів ліпоперокси-
дації як первинних – ДК, так і кінцевих – ТБК-Р. 
При цьому у крові вміст ДК та ТБК-Р був збіль-
шений у 2,4 та 3,2 рази, а у гомогенаті нирок –  
у 1,6 та 2,0 рази відповідно. Переважне накопи- 
чення кінцевих продуктів ПОЛ у крові поясню- 
ється менш тривалим залученням нирок порів-
няно з іншими органами до вільнорадикальних 
перетворень при розвитку даної експеримен-
тальної моделі. 

При застосуванні Глюкваміну спостерігався 
значний антиоксидантний вплив. Так, у тварин 
відбувалось вірогідне відносно контрольної па- 
тології зниження вмісту у крові ДК та ТБК-Р у  
1,6 та 1,7 рази, а також у нирковій тканині в 1,3  
та 1,5 рази відповідно, що говорить про зменшен-
ня активності процесів ПОЛ у нирках (табл. 1).

Дещо менший рівень антиоксидантної дії спо- 
стерігався під впливом Квертину. При цьому 

вміст ДК та ТБК-Р у крові знижувався в 1,3 та 
1,5 рази, а у нирках – лише на 10,0 % (невіро-
гідно відносно контрольної патології) та 25,0 %  
відповідно (табл. 1). При цьому Квертин досто-
вірно поступався Глюкваміну за впливом на біль-
шість досліджених показників.

Ще менший рівень антиоксидантної дії про- 
явив Леспефрил, для якого даний вид активно- 
сті не є типовим, оскільки він вважається на-
самперед засобом діуретичної та гіпоазотеміч-
ної дії. Під його впливом вміст ДК знижувався 
невірогідно як у крові (на 5,3 %), так і у гомоге-
наті нирок (на 2,7 %). В той же час вміст ТБК-Р у  
крові та нирках знижувався достовірно на 20,0 %  
та 11,4 % відповідно. При цьому Леспефрил ві-
рогідно поступався Глюкваміну за впливом на 
дані показники ПОЛ.

Деякі показники стану АОС нирок щурів з ДН  
на 90 добу досліду під впливом експерименталь-
ного лікування представлені у табл. 2. 

Отримані дані свідчать, що у групі контроль-
ної патології спостерігалась класична картина 
оксидативного стресу нирок на тлі розвитку ДН.  
Це підтверджується достовірним стосовно ін-
тактних тварин зниженням вмісту у нирках ВГ 
у 2,1 рази, а також активності СОД та каталази 
у 1,3 та 1,5 рази відповідно (табл. 2). Зниження 
ниркового пулу ВГ, який є неспецифічною лан-

Таблиця 1
Вплив Глюкваміну на вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів  

у щурів з діабетичною нефропатією (M±m)

Умови досліду
Сироватка крові, мкмоль/л Гомогенат нирок, мкмоль/г

ДК ТБК-Р ДК ТБК-Р

Інтактний контроль (n=8) 47,4±3,0 2,26±0,12 4,17±0,13 43,4±2,7
Контрольна патологія (n=5) 113,7±5,5 1 7,15±0,36 1 6,72±0,20 1 87,8±2,9 1

Глюквамін (n=9) 72,4±2,2 1, 2 4,21±0,13 1, 2 5,12±0,34 1, 2 57,8±2,0 1, 2

Квертин (n=8) 85,4±5,4 1, 2, 3 4,74±0,30 1, 2 6,07±0,26 1, 3 65,7±2,0 1, 2, 3

Леспефрил (n=7) 107,7±3,1 1, 3 5,72±0,15 1, 2, 3 6,54±0,24 1, 3 77,8±2,8 1, 2, 3

Примітки (тут і в табл. 2):  
1) 1 − відмінності вірогідні відносно інтактного контролю, p < 0,05;  
2) 2 − відмінності вірогідні відносно контрольної патології, p < 0,05;  
3) 3 – відмінності вірогідні відносно тварин, які отримували Глюквамін, p < 0,05;  
4) n – кількість тварин після завершення експерименту.

Таблиця 2
Вплив Глюкваміну на показники антиоксидантної системи в гомогенаті  

нирок щурів з діабетичною нефропатією (M±m)

Умови досліду ВГ, мкмоль/г СОД, ум.од./г Каталаза, мккат/г

Інтактний контроль (n=8) 1,54±0,08 1,07±0,03 37,7±2,4
Контрольна патологія (n=5) 0,72±0,03 1 0,81±0,08 1 25,4±0,8 1

Глюквамін (n=9) 1,75±0,05 1, 2 1,10±0,07 2 35,3±1,2 2

Квертин (n=8) 1,39±0,09 1, 2, 3 1,03±0,04 2 42,7±1,3 2, 3

Леспефрил (n=7) 0,82±0,04 1, 3 0,85±0,08 1, 3 28,3±0,7 1, 2, 3
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кою АОС на тлі пригнічення її ферментів, свід-
чить про виснаження системи антиоксидантно-
го захисту. 

Під впливом Глюкваміну спостерігалась нор- 
малізація стану АОС. При цьому відбувалась мо- 
білізація тканинного резерву ВГ, який вірогідно 
збільшувався у 2,4 рази, перевершуючи інтакт- 
ний рівень. Також до рівня показників інтакт- 
ної групи збільшувалась активність ферментів 
в середньому в 1,4 рази (табл. 2).

При застосуванні Квертину відбувалось збіль- 
шення вмісту ВГ в 1,9 рази, активності СОД – в 
1,3 рази та каталази – в 1,7 рази. При цьому за 
впливом на каталазу Квертин досяг інтактного 
рівня та вірогідно перевершив Глюквамін, що 
пояснюється більш високим вмістом продуктів 
ПОЛ при збереженні нормального стану АОС. 

Леспефрил не чинив значимого впливу на 
вміст ВГ у нирках та активність СОД, але віро-
гідно збільшував каталазу на 11 %, при цьому 
поступаючись Глюкваміну за впливом на всі до- 
сліджені показники АОС. 

Отримані результати демонструють перева-
ги антиоксидантних властивостей Глюкваміну 
порівняно з препаратами порівняння, які поля- 
гають у активному впливі, в першу чергу, на пер- 
винні продукти ПОЛ, а, отже, більш швидкій ан-
тиоксидантній дії. Дану особливість можна по-
яснити наявністю у складі препарату похідних 

глюкозаміну, які чинять пряму протекторну дію  
на мембранні структури нирок та перешкоджа- 
ють їх ліпопероксидації. При цьому вільні радика- 
ли, що все ж таки утворюються, дезактивують-
ся іншим компонентом Глюкваміну – кверцети-
ном. Це в підсумку перешкоджає виснаженню 
та сприяє збереженню активності АОС нирок.

Таким чином, за умов розвитку у щурів ДН, що 
супроводжується нирковою недостатністю, до-
слідний препарат Глюквамін знижує інтенсив- 
ність у нирках вільнорадикальних процесів, по- 
кращує стан системи антиоксидантного захис-
ту, що обумовлює загальний позитивний вплив 
на перебіг нефропатії, і при цьому за більшістю 
показників переважає препарати порівняння.

ВИСНОВКИ
1. Дослідний препарат Глюквамін, що містить  

глюкозаміну гідрохлорид, N-ацетилглюкозамін 
та кверцетин, у щурів з нефропатією на тлі роз- 
витку цукрового діабету чинить виражену анти-
оксидантну дію, покращує стан антиоксидант- 
ної системи і при цьому за більшістю показників 
переважає дію препаратів порівняння Кверти- 
ну та Леспефрилу. 

2. Доцільним є подальше експериментальне  
вивчення Глюкваміну для обгрунтування засто-
сування з метою оптимізації лікування хворих на 
ХХН, в тому числі, викликану цукровим діабетом.

Конфлікт інтересів: відсутній.
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