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Метаболічний синдром (МС) – надзвичайно поширена патологія, що 

представляє собою сукупність факторів ризику кардіоваскулярних ускладнень. 
Патогенез МС включає порушення практично всіх метаболічних ланок. 
Запальні цитокіни, продукція яких інтенсифікується за інсулінорезистентності 
(ІР), активують гіпоталамо-гіпофізірно-надниркову вісь, що супроводжується 
підвищенням секреції глюкокортикоїдів. Важливими регуляторами 
вуглеводного і ліпідного видів обміну є статеві гормони. Дисбаланс стероїдних 
гормонів має вагоме значення у формуванні та прогресуванні ІР – основи 
патогенезу МС, та її наслідків. Порушення антиоксидантно-прооксидантної 
рівноваги та розвиток окисного стресу впливає на обтяження перебігу МС. 
Тому перспективним напрямом терапії МС є застосування речовин з 
антиоксидантними властивостями. Крім того, однією з патогенетичних ланок 
МС є дисбаланс статевих стероїдів, що призводить до розповсюдженого 
ускладнення – полікістозу яєчників. Тому увагу привертають також сполуки, 
що можуть впливати на естрогенові рецептори.  

Метою нашої роботи було дослідження доцільності застосування 
епігалокатехіну галату (ЕГКГ) для корекції дисбалансу стероїдних гормонів за 
експериментального МС. 

Матеріали і методи. У роботі використовували сирійських золотавих 
хом’ячків-самців, віком 20 тижнів. МС моделювали шляхом утримання тварин 
на дієті з високим вмістом фруктози протягом 5 тижнів. Дослідну речовину 
ЕГКГ (виробництва «Sigma-Aldrich») вводили перорально у дозі 30 мг/кг 
починаючи з 3 тижня дієти. У сироватці крові імуноферментно визначали вміст 
кортизолу, тестостерону, естрадіолу і розраховували індекс ІР (HOMA-IR).  

Результати дослідження. У нелікованих тварин з МС достовірно зростав 
індекс HOMA-IR (практично у 1,8 разів), що свідчило про розвиток модельної 
патології. Рівень кортизолу збільшувався у 1,5 рази відносно здорових тварин. 
Це було обумовлено формуванням лептинорезистентності на тлі МС. 
Одночасно спостерігалося вірогідне зменшення вмісту тестостерону (у 1,26 
разів) та збільшення – естрадіолу (у 1,72 рази) відносно аналогічних показників 
інтактних хом’ячків. Гіпоандрогенія на фоні високого рівня естрадіолу, 
імовірно, опосередковувалась збільшенням маси жирової тканини та 
зростанням активності ароматази. Застосування ЕГКГ у значній мірі корегувало 
негативні зміни вмісту стероїдних гормонів. Лікувальний вплив ЕГКГ 
реалізувався шляхом декількох механізмів: нормалізація метаболічної 
активності жирової тканини, пригнічення активності α-глюкозидази і активації 
IKK, МАРК, модулюючий вплив на периферичні глюкокортикоїдні рецептори, 
збільшення вмісту глобуліну, що зв’язує статеві стероїди. 

Висновки. Застосування ЕГКГ ефективно корегує дисбаланс стероїдних 
гормонів, що розвивається за умов експериментального МС. 


