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ВСТУП

Відкриття ролі оксиду азоту як регулятора клі-
тинного метаболізму зіграло вагому роль в розу-
мінні механізмів дисфункції ендотелію судин, за що 
групі вчених, які зробили великий внесок у це від-
криття, — Ф. Мьюреду, Р. Форчготту та Л. Ігнарро 
було присуджено у 1998 р. Нобелівську премію (Ва-
нин А.Ф., 2001). Оксид азоту (NO) бере участь у ро-
боті багатьох органів та систем організму. Крім того, 
доведено цитотоксичну та цитостатичну активність 
NO як одного із стимуляторів системи імунітету. 
Американський імунолог Джон Хіббс показав, що 
джерелом NO в активованих макрофагах є аміно-
кислота аргінін. В організмі NO утворюється з аргіні-
ну за участю синтази оксиду азоту (Меньшикова Е.Б. 
и соавт., 2000). Оксид азоту належить до факторів 
антимікробного захисту організму (Звенигород-
ская Л.А., Нилова Т.В., 2008). Він знищує чи зупиняє 
ріст багатьох патогенних мікроорганізмів — вірусів, 
бактерій, грибів, найпростіших. Бактеріальні токси-
ни індукують у макрофагах синтез фактора некрозу 
пухлини (ФНП)-α . У свою чергу, ФНП-α та інші фак-
тори: ліпополісахариди, інтерферон (ІФН)-γ, інтер-
лейкін-1, фактор активації тромбоцитів та інші сти-
мулюють синтез NO (Rivier C., 1998; Звягина Т.В. 
та співавт., 2002). Крім того, оксид азоту посилює 
антиоксидантний захист, активуючи продукцію глу-
татіону і супероксиддисмутази (СОД) (Moncada S., 
2000; Ernesto L. Schiffrin, 2008). В умовах гіперпро-
дукції вільних радикалів та при дефектах системи 
антиоксидантного захисту, які пов’язані з дефіци-

том СОД, синтез оксиду азоту призводить до утво-
рення пероксинітритів за рахунок конкурентного 
зв’язування цієї сполуки із супероксидними аніо-
нами (Channon K.M., 2000). На відміну від NO, пер-
оксинітрити виявляють цитотоксичну дію та є силь-
ними вазоконстрикторами.

В останньому десятиріччі інтенсивно вивчала-
ся роль NO в патогенезі ревматичних захворювань 
у дорослих (Verbuggen A., 2000; Wanchu A., 2000). 
Доведено роль оксиду азоту як медіатора апопто-
зу клітин синовіальної рідини при ревматоїдному 
артриті (Van’T Hof R.J. et al., 2000). Важлива роль 
NO в патогенезі ревматоїдного артриту у дорос-
лих показана у ряді досліджень (Коваленко В.Н., 
2005). Відомі окремі повідомлення про роль дис-
функції ендотелію в розвитку ювенільного ревма-
тоїдного артриту у дітей (Иванова М.В. и соавт., 
2007). Дослідження щодо ролі NO в патогенезі го-
строї ревматичної лихоманки та ревматичної хво-
роби серця поодинокі (Narin F. et al., 2003; Balat A., 
et al., 2005). Є.Х. Заремба та О.О. Зімба досліджу-
вали ендотеліаль ну дисфункцію у хворих на ревма-
тизм із недиференційованою дисплазією сполуч-
ної тканини (2009). Дослідження ролі NO в педіатрії 
стосуються в основному його ролі при легеневій гі-
пертензії у дітей із вродженими вадами серця (Вве-
денская Л.С. и соавт., 2006) та як маркера ризику 
формування артеріальної гіпертензії (Дудчак А.П., 
2008).

Мета роботи — дослідити вміст прозапальних 
цитокінів як факторів активації синтезу оксиду азо-
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СЕРЦЯ
У 74 хворих (44 дітей та 30 дорослих) з різними формами ревматиз-
му визначали вміст прозапальних цитокінів (фактор некрозу пухлини 
(ФНП)-α, інтерферон (ІФН)-γ), рівень метаболітів оксиду азоту (нітрит- 
і нітрат-аніонів) та активність супероксиддисмутази. У дітей з гострою 
ревматичною лихоманкою відзначали підвищення рівня ФНП-α, ІФН-γ, 
зростання вмісту нітритів і нітратів у сироватці крові у 90,9%, що, оче-
видно, має компенсаторно- пристосувальне значення. У дітей та до-
рослих із хронічною ревматичною хворобою серця виявлено зростан-
ня середнього показника сумарного вмісту нітритів і нітратів у сироват-
ці крові, при цьому зниження вмісту метаболітів оксиду азоту у 25,0% 
дітей, що свідчить про напруження в роботі оксид-азотсинтезуючої 
системи. Активація синтезу оксиду азоту у осіб із хронічною ревма-
тичною хворобою серця на фоні зниженої активності супероксиддис-
мутази може посилювати оксидативний стрес та призвести до про-
гресування хвороби.
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ту та вміст показників метаболітів NO при гострій 
ревматичній лихоманці (ГРЛ), хронічній ревматич-
ній хворобі серці (ХРХС) у дітей та дорослих ідати 
їм діагностичну та прогностичну оцінку при цих за-
хворюваннях.

ОБ’ЄКТ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Під спостереженням перебували 44 дітей ві-
ком від 5 до 17 років та 30 дорослих хворих віком 
від 24 до 42 років. У 11 дітей діагностовано ГРЛ, 
у 12 пацієнтів — ХРХС та у 21 дитини в анамнезі була 
перенесена ГРЛ без формування вади серця, тоб-
то, можна вважати цю групу дітей з ГРЛ, одужання. 
У всіх дорослих спостерігалася ХРХС. Контрольну 
групу становили 30 здорових дітей та 15 практично 
здорових дорослих осіб.

Діагностику ГРЛ проводили за критеріями Кисе-
ля — Джонса (у модифікації Асоціації ревматологів 
України, 2004), ХРХС — за наявності вади серця чи 
післязапального крайового фіброзу стулок клапа-
нів серця. Усім хворим проведено загальноприйня-
те клініко-лабораторне обстеження, електрокардіо-
графію та ехокардіографію серця.

Середня тривалість життя оксиду азоту в орга-
нізмі людини становить декілька секунд. NO, який 
не взяв участі в хімічних реакціях, швидко окисню-
ється до неактивних сполук — нітритів і нітратів. 
Це стабільні метаболіти NO, які слугують методом 
оцінки інтенсивності синтезу цієї сполуки (Guevara I. 
et al., 1998). Визначення рівня азотистих сполук 
(NO2– та NO3–) проводили за стандартною методи-
кою з використанням реактиву Грісса. Відновлен-
ня нітратів до нітритів проводили металічним цин-
ком в розчині оцтової кислоти. Іони NO2– виявляли 
діазореакцією з реактивом Грісса, з подальшим ко-
лориметричним визначенням азоз’єднання роже-
во-червоного кольору (Green L.C. et al., 1982; Кі-
селик І.О. та співавт., 2001). Розрахунок кількості 
нітрат-іонів проводили за різницею сумарної кіль-
кості нітрат- і нітрит-іонів та кількістю нітрит-іонів 
з коефіцієнтом перерахунку 1,3. Активність фер-
менту СОД визначали за його здатністю інгібува-
ти відновлення нітротетразолю синього у присут-
ності коферменту нікотинамідаденіндинуклеотиду 
(НАДН+Н+) (Гонський Я.І. (ред.), 1992). Результат 
виражали в умовних одиницях активності. Визна-
чали вміст прозапальних цитокінів (ФНП-α, ІФН-γ 
у пг/мл) в сироватці крові методом твердофазного 
імуноферментного аналізу з використанням тест-
наборів ТОВ «Укр мед Дон», Донецьк.

Статистичну обробку результатів проводи-
ли, використовуючи програми «Microsoft Exel» 
та «Statistica-6,0». Вірогідність середніх величин ви-
значали за допомогою критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Серед обстежених хворих хлопчики переважа-
ли у групі з ГРЛ, вони становили 7 (63,6%), та у гру-
пі дітей з перенесеною ГРЛ, у стадії одужання, де 
вони становили 12 (57,1%) осіб. У пацієнтів із ХРХС 
дитячого віку хлопчики і дівчатка становили однако-

ву кількість — 6 (по 50,0%). Серед дорослих із ХРХС 
переважали особи жіночої статі — 19 (63,3%).

Розподіл дітей за віком із ГРЛ та ХРХС (на момент 
її встановлення) зображено на рис. 1.
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Рис. 1. Розподіл дітей за віком із ГРЛ та ХРХС (на момент її вста-
новлення)

Як видно (див. рис. 1), частота ГРЛ у дітей віком 
5–12 років має хвилеподібний характер, пік зрос-
тання захворюваності припадає на пубертатний 
вік — 15–16 років. У групі дітей із ХРХС вперше цей 
діагноз було встановлено у віці 7 років, підвищен-
ня піку формування вад серця чи запального кра-
йового фіброзу стулок клапанів припадає на пері-
од з 14 до 16 років. Тобто, у двох групах пік захво-
рюваності припадає на пубертатний період, в чому, 
очевидно, відіграє роль гормональна перебудова 
в цьому віці, напруженість адаптивних можливос-
тей організму підлітків.

Найчастішим (у 10 (90,9%) дітей) проявом ГРЛ 
був кардит, рідше — мігруючий поліартрит — у 5 
(45,5%) хворих, мала хорея та ревматичні вузли-
ки — у 2 (18,2%) пацієнтів. Фебрильна лихоманка 
відзначалася у 10 (90,9%) хворих. Передуюча стреп-
тококова інфекція спостерігалася у 7 (63,6%) дітей, 
серед яких у 3 хворих була ангіна, у 2 — стрептоко-
ковий фарингіт тау 2 — скарлатина.

У дітей із ХРХС частіше спостерігалася недо-
статність мітрального клапана — у 4 (33,3%) дітей 
та комбінована недостатність мітрального та аор-
тального клапанів — у 4 (33,3%) хворих. В одного 
підлітка була мітральна вада з перевагою стенозу 
та недостатність аортального клапана. У 3 (25,0%) 
дітей спостерігався краєвий фіброз стулок мітраль-
ного та аортального клапанів. У 4 (33,3%) дітей 
із ХРХС в анамнезі відсутні дані щодо ГРЛ. Трива-
лість захворювання (від перших проявів ГРЛ) стано-
вила від 1 до 10 років. Такою ж була тривалість пе-
ріоду після ГРЛ у групі дітей, в яких не відзначалося 
ознак ревматичного ураження серця. Ці діти пере-
бували на диспансерному спостереженні у кардіо-
ревматолога, вони щорічно проходили ретельний 
огляд, обстеження та отримували вторинну профі-
лактику препаратами пеніциліну пролонгованої дії.

При ХРХС у дорослих найчастіше виявляли ком-
біновані вади серця. Переважали мітральні вади, 
зокрема стеноз ІІІ–ІV ступеня — у 18 (60,0%) хво-
рих, у 5 (16,7%) пацієнтів вони поєднувалися з не-
достатністю аортального клапана та у 7 (23,3%) — 
з відносною недостатністю трикуспідального кла-

В Л А С Н І  С П О С Т Е Р Е Ж Е Н Н Я



3 4  У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  1  ( 4 7 )  •  2 0 1 2

пана. Лише у 4 (13,3%) хворих була мітральна вада 
з перевагою недостатності. Аортальні вади відзна-
чалися рідше — у 8 (26,7%) хворих, дещо частіше 
з перевагою недостатності клапана.

Вміст метаболітів оксиду азоту (NO2– та NO3–) на-
ведено в табл. 1. Сумарний вміст метаболітів окси-
ду азоту був підвищеним у 1,3 раза у дітей з ГРЛ 
(р<0,001) порівняно з контролем. Зростання цього 
показника при ГРЛ у дітей виявлено і A. Balat та спів-
авторами (2005). Достовірне підвищення цього по-
казника відзначали у групі дітей і дорослих із ХРХС 
та у дітей з перенесеною ГРЛ, які були на етапі оду-
жання. Проте встановлено, що підвищення сумар-
ного вмісту метаболітів оксиду азоту спостерігало-
ся у 90,9% дітей з ГРЛ і лише в 1 дитини показник 
був в межах норми, тоді як у дітей з перенесеною 
ГРЛ і одужанням підвищення показника виявлено 
в 62,5%, у 25,0% — він був у межах норми та у 12,5% 
хворих — показник був знижений (рис. 2). У дорос-
лих із ХРХС зростання сумарного вмісту метабо-
літів оксиду азоту встановлено у 86,7% пацієнтів, 
у 10,0% — у межах норми та у 6,7% — рівень був 
знижений, у дітей із ХРХС — підвищення відзнача-
лося у 66,7% хворих, у 25,0% — показник був зни-
жений (переважно за рахунок низьких показників 
NO3–) та у 8,3% — у межах норми. Вірогідне зростан-
ня вмісту нітритів відзначено у дітей з ГРЛ (р<0,05) 
та у дорослих із ХРХС (р<0,01), тоді як вміст нітра-
тів був підвищеним у всіх групах пацієнтів. Водно-
час нами виявлено вірогідне зниження активності 
СОД у всіх групах.
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Рис. 2. Частота (%) змін показника сумарного вмісту метаболітів 
оксиду азоту у різних групах хворих

Рівень прозапальних цитокінів (ФНП-α, ІФН-γ) 
у хворих на ревматизм наведено в табл. 2. Відзначе-
но виражене зростання ФНП-α у дітей з ГРЛ та у па-
цієнтів із ХРХС, що може свідчити про його актива-
цію в макрофагах, очевидно, бактеріальними токси-
нами β-гемолітичного стрептококу групи А. У дітей 

з ГРЛ на етапі одужання показник ФНП-α не відріз-
няється від показника контрольної групи. Встанов-
лено вірогідне підвищення рівня ІФН-γ у дітей з ГРЛ 
порівняно з контролем (р<0,05). Цей показник був 
достовірно підвищеним у дітей з ГРЛ на етапі виду-
жання та у дорослих із ХРХС (р<0,05). У дітей з ХРХС 
вірогідних відхилень не виявлено.

Таблиця 2

Вміст прозапальних цитокінів у сироватці крові пацієнтів 

із ГРЛ та ХРХС (M±m)

Група ФНП-α, пг/мл ІФН-γ, пг/мл

Контроль, діти 11,55±2,62 6,52±2,48
ГРЛ 228,98±88,98* 32,53±12,63*
ХРХС, діти 128,42±12,65*** 8,04±0,94
ГРЛ, одужання 26,13±12,59 17,36±4,44*
ХРХС, дорослі 118,31±19,87*** 18,09±4,68*

Таким чином, у дітей з ГРЛ встановлено зростан-
ня прозапальних цитокінів (ФНП-α, ІФН-γ), які, оче-
видно, активують синтез NO, про що свідчить зрос-
тання його стабільних метаболітів. Активація окси-
ду азоту при гострих запальних процесах виконує 
захисну функцію, забезпечуючи максимальну пер-
фузію тканин. Підвищення рівня прозапальних ци-
токінів та вмісту в сироватці крові нітратів і нітритів 
виявлено і при інших аутоімунних захворюваннях, 
зокрема системному червоному вовчаку (Шев-
чук С.В., 2005). Встановлено зростання вмісту мета-
болітів NO у дітей із пролапсом мітрального клапана 
з регургітацією (Кучеренко А.Г., 2005). Позитивний 
ефект підвищеного вмісту NO в цьому випадку авто-
ри вбачають у захисній реакції на сповільнення тем-
пів формування легеневої гіпертензії і запобігання 
внутрішньосудинним ускладненням. При регургіта-
ції на мітральному клапані зменшується серцевий 
викид, що призводить до активації симпато-адре-
налової та ренін-ангіотензин-альдостеронової сис-
тем. Оскільки у дітей з ГРЛ одним з основних про-
явів ендокардиту є саме регургітація на мітрально-
му клапані, яка спостерігалася у 70,0% обстежених 
із кардитом, то очевидно, активація симпато-адре-
налової системи є ще одним механізмом, який при-
зводить до підвищення рівня NO в сироватці крові.

Джерела літератури стверджують, що NO підви-
щує антиоксидантний захист, стимулюючи актив-
ність СОД (Ernesto L. Schiffrin, 2008). У проведено-
му нами дослідженні встановлено зниження актив-
ності СОД, що може свідчити про гіперпродукцію 
вільних радикалів, зниження антиоксидантного за-
хисту та підвищення оксидативного стресу. Резуль-
тати інших досліджень також показали початкове 
підвищення і подальше зниження активності СОД 
в експерименті (Hoen P. et al., 2003). Саме при де-

Таблиця 1

Вміст метаболітів оксиду азоту та супероксиддисмутази у сироватці крові хворих з ГРЛ та ХРХС (M±m)

Група Нітрити, мкмоль/л Нітрати, мкмоль/л Нітрити + нітрати, мкмоль/л СОД, ум.од.акт.

Контроль, діти 0,96±0,03 1,13±0,08 2,38±0,07 63,13±1,50
ГРЛ 1,18±0,09* 1,57±0,15* 3,10±0,13*** 55,94±1,98*
ХРХС, діти 0,98±0,06 1,65±0,22* 2,92±0,20* 45,51±4,00**
ГРЛ, одужання 0,99±0,08 1,63±0,14* 2,92±0,17* 52,46±1,99**
Контроль, дорослі 0,82±0,05 1,67±0,06 2,74±0,12 68,02±2,82
ХРХС, дорослі 1,04±0,06** 2,15±0,09*** 3,50±0,09*** 46,45±1,68***

У табл. 1 і 2: *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 порівняно з відповідною контрольною групою.
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фіциті СОД підвищений синтез NO може проявля-
ти цитотоксичну дію, пов’язану з утворенням перок-
синітритів (Channon K.M., 2000; Ванин А.Ф., 2001), 
що може мати і негативні наслідки. На опосередко-
вану роль підвищеного вмісту NO у процесі апопто-
зу кардіоміоцитів вказують й інші автори (Шматко-
ва Ю.В. и соавт., 2006). Надлишок NO інгібує білки-
ферменти дихального ланцюжка мітохондрій і циклу 
Кребса, знижує синтез аденозинтрифосфату, що 
призводить до некрозу чи апоптозу (Звенигород-
ская Л.А., Нилова Т.В., 2008). Процеси оксидатив-
ного стресу в кардіоміоциті запускають каспазний 
каскад та призводять до прогресування хвороби.

Підвищення вмісту метаболітів NO у групі дітей, 
які перенесли ГРЛ і на період обстеження в них кон-
статувалося одужання, може бути пов’язано з акти-
вацією оксиду азоту ІФН-γ, про що свідчить його під-
вищений вміст у цій групі. У наших попередніх дослі-
дженнях (Боярчук О.Р., 2010) показано, що антитіла 
до вірусів родини Herpesviridae виявлені у 88,9% ді-
тей із перенесеною ГРЛ.

ВИСНОВКИ

1. У дітей з ГРЛ спостерігається підвищення рів-
ня прозапальних цитокінів (ФНП-α, ІФН-γ), зрос-
тання вмісту нітритів і нітратів у сироватці крові, 
що, очевидно, має компенсаторно-пристосуваль-
не значення.

2. У дітей із ХРХС відзначається підвищений рі-
вень ФНП-α, зростання середнього показника су-
марного вмісту нітритів і нітратів у сироватці крові. 
Зниження вмісту нітритів та нітратів у 25,0% дітей 
свідчить про напруження в роботі оксид-азотсин-
тезуючої системи.

3. Зниження активності СОД у дітей із ГРЛ, хво-
рих із ХРХС може свідчити про зниження антиок-
сидантного захисту та підвищення оксидативно-
го стресу.

4. Активація синтезу оксиду азоту у дорослих 
із ХРХС, що відбувається за рахунок підвищено-
го вмісту ФНП-α та ІФН-γ, в умовах оксидативного 
стресу може призвести до прогресування хвороби.
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СОДЕРЖАНИЕ МЕТАБОЛИТОВ ОКСИДА 

АЗОТА И ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 

ЦИТОКИНОВ У ПАЦИЕНТОВ С ОСТРОЙ 

РЕВМАТИЧЕСКОЙ ЛИХОРАДКОЙ 

И ХРОНИЧЕСКОЙ РЕВМАТИЧЕСКОЙ 

БОЛЕЗНЮ СЕРДЦА

О.Р. Боярчук

Резюме. У 74 больных (44 детей и 30 взрослых) 
с разными формами ревматизма изучали со-
держание провоспалительных цитокинов (фак-
тора некроза опухоли (ФНО)-α и интерферона 
(ИФН-γ) ), уровень метаболитов оксида азота 
(нитрат- и нитрит-анионов) и активность супер-
оксиддисмутазы. У детей с острой ревматиче-
ской лихорадкой отмечали повышение уровня 
ФНО-α, ИФН-γ, увеличение содержания нитри-
тов и нитратов в сыворотке крови у 90,9%, что, 
очевидно, имеет компенсаторно-приспособи-
тельное значение. У детей и взрослых с хрони-
ческой ревматической болезню сердца выявле-
но повышение среднего показателя суммарно-
го содержания нитритов и нитратов в сыроватке 
крови, при этом — снижение уровня метаболи-
тов азота у 25,0% детей, что свидетельству-
ет о напряжении в роботе оксид-азотсинтези-
рующей системы. Активация синтеза оксида 
азота у лиц с хронической ревматической бо-
лезнью сердца на фоне сниженной активности 
супероксиддисмутазы может усиливать окси-
дативный стресс и привести к прогрессирова-
нию болезни.

Ключевые слова: острая ревматическая 
лихорадка, хроническая ревматическая 
болезнь сердца, метаболиты оксида азота, 
провоспалительные цитокины.

LEVELS OF NITRIC OXIDE METABOLITIES 

AND PROINFLAMMATORY CYTOKINES 

IN PATIENTS WITH ACUTE RHEUMATIC 

FEVER AND RHEUMATIC HEART 

DISEASE

O.R. Boyarchuk

Summary. Levels of proinflammatory cytokines 
(TNF-α, IFN-γ), nitric oxide metabolities (nitrite, 
nitrate) and superoxide dismutase activity were 
measured in 74 patients (44 children and 30 adult) 
with acute rheumatic fever and rheumatic heart 
disease. The increase of proinflammatory cyto-
kines (TNF-α, IFN-γ) and nitric oxide metaboli-
ties in 90.9% children with acute rheumatic fe-
ver were shown and it might serve as a compen-
satory mechanism. The elevation of the plasma 
nitrate and nitrite middle content in children and 
adult with chronic rheumatic heart disease was 
investigated, but the decrease of NO metabolites 
in 25.0% children point on the defect of nitric ox-
ide system. The activation of nitric oxide metabo-
lities in patients with rheumatic heart disease and 
decrease of superoxide dismutase activity may in-
crease oxidative stress and play a role in the pro-
gression of disease.

Key words: acute rheumatic fever, chronic 
rheumatic heart disease, nitric oxide metabolities, 
proinflammatory cytokines.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я

Метформин снижает риск развития 

злокачественных новообразований

По материалам 
cancerpreventionresearch.aacrjournals.org

Ранее уже появлялась информация о том, что 
среди пациентов с сахарным диабетом ІІ типа, 
принимаю щих сахаро снижающее средство — мет-
формин, риск развития злокачественных новообра-
зований значительно ниже (на 50%), чем среди здо-
рового населения. Однако до сих пор не был изве-
стен механизм действия метформина при снижении 
риска развития злокачественных новообразований.

В ходе исследования, результаты которого опу-
бликованы в журнале «Cancer Prevention Research», 
ученые из Университета МакГилла (McGill University) 
и Монреальского университета (University of 
Montreal) раскрыли механизм действия метформи-
на при снижении риска развития злокачественных 
новообразований. Так, метформин снижает часто-
ту возникновения мутаций, замедляя таким обра-
зом процесс накопления повреждений ДНК в клет-

ках человеческого организма. Известно, что именно 
повреждение ДНК является одной из основных при-
чин развития злокачественных опухолей. При этом 
следует отметить, что ранее снижение риска раз-
вития этой патологии путем ингибирования про-
цесса мутагенеза не представлялось возможным.

По мнению Майкла Поллака (Michael Pollak), 
профессора отдела медицины и онкологии Уни-
верситета МакГилла и одного из авторов работы, 
потенциально метформин может широко приме-
няться для профилактики развития злокачествен-
ных новообразований, поскольку он является не-
дорогим непатентованным лекарственным сред-
ством с благоприятным профилем безопасности.

Результаты исследования свидетельствуют 
о том, что механизм действия метформина заклю-
чается в замедлении процесса повреждения ДНК 
путем снижения уровня активных форм кислоро-
да, которые являются причиной развития оксида-
тивного стресса. Активные формы кислорода ге-
нерируются в процессе жизнедеятельности кле-
ток организма.
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