Streszczenie w jezyku polskim

Antagonisty receptora histaminowego H1 stanowig grupe lekow powszechnie
stosowanych w leczeniu alergii. Antagonisty receptora histaminowego H2 to grupa
lekow hamujgcych wydzielanie soku Zzotgdkowego w chorobach przewodu
pokarmowego. Ostatnie badania wskazujg, ze blokery receptora H1 i H2 mogg mie¢
szersze spektrum dziatania, w tym dziatanie hipoglikemiczne. Witasciwosci
przeciwutleniajgce blokeréw H1 i H2 nie zostaty w petni wyjasnione, a ich potencjat
antyglikacyjny nie zostat do tej pory zbadany. Dlatego tez zdecydowano sie oceni¢
aktywnos¢ antyglikooksydacyjng 12 antagonistow receptora H1 (difenhydramina,
antazolina, prometazyna, ketotifen, klemastyna, feniramina, cetyryzyna,
lewocetyryzyna bilastyna, feksofenadyna, desloratadyna, loratadyna) oraz
najczesciej stosowanych antagonistéw receptora H2 (ranitydyny, cymetydyny i
famotydyny). Albumina surowicy bydlecej (BSA) zostata poddana glikacji przy uzyciu
cukrow (glukozy, fruktozy, galaktozy i rybozy) oraz aldehydéw (glioksalu i
metyloglioksalu) w obecnosci blokerow H1 i H2. Sposrod analizowanych lekow
ranitydyna byla jedynym H2-blokerem, ktéry istotnie hamowat glikacje BSA we
wszystkich badanych modelach. Zawarto§¢ grup karbonylowych, produktow
glikoksydaciji biatek (|dityrozyny, |N-formylkynurenina) oraz wczesnych (|produkty
Amadori) i péznych (| koncowe produkty zaawansowanej glikacji, AGE) biomarkerow
glikacji biatek zmniejszyta sie istotnie w probkach glikowanej BSA z dodatkiem
ranitydyny w stosunku do BSA z dodatkiem czynnikéw glikujgcych. Potencjat
antyglikacyjny ranitydyny byt poréwnywalny do aminoguanidyny i Troloxu. Wykazano,
ze zawartos¢ produktow glikacji oraz utleniania albuminy nie ulegta istotnemu
zmniejszeniu pod wptywem pozostatych substancji, a tempo hamowania
glikooksydacji nie zalezy od budowy chemicznej oraz generacji antagonistow H1.
Zaden z badanych antagonistéw receptora histaminowego H1 nie wykazat
bezposredniego dziatania antyglikacyjnego. Niezbedne sg dalsze badania, zaréwno
w modelach in vitro jak i in vivo, ktére wyjasnig mechanizmy dziatania

hipoglikemicznego lekéw przeciwhistaminowych H1 i H2.



