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Вивчено вплив рослинного збору на розвиток інтолерантності до глюкози, на показники ліпідного 
метаболізму і перешеного окиснення ліпідів у щурів в умовах порівняння зі збором "Арфазетин". 
Встановлено, що двотижневе лікувально-профілактичне введення рослинного збору експерименталь
ним тваринам перешкоджає розвитку інтолерантності до глюкози, здійснює позитивний вплив на 
метаболізм ліпідів. Доведено, що рослинний збір проявляє виражені антиоксидантні властивості. 
Превентивний ефект рослинного збору щодо розвитку дисліпідемй в поєднанні з його антиоксидант
ними властивостями свідчить про перспективність застосування цього збору для попередження 
та/або послаблювання розвитку макросудинних ускладнень у випадку інтолерантності до глюкози. 

Цукровий діабет другого ти
пу 0 ІДИ) залишається важ

ливою соціальною та медичною 
проблемою, що обумовлено його 
розповсюдженістю та високим рів
нем летальності хворих. Досить 
часто ЦДП поєднується із ожи
рінням, дисліпідемією, артеріаль
ною гіпертензією, порушенням си
стеми зсідання крові, які є основ
ними компонентами метаболічно
го синдрому та ознаками високо
го ризику розвитку серцево-судин
них патологій [2]. Вважають, що 
в основі метаболічного синдрому 
лежить інсулінорезистентність [14, 
16], яка є також пусковим ме
ханізмом більшості патологічних 
процесів, котрі призводять до роз
витку ЦДП, і викликає цілу низку 
метаболічних порушень (гіперін-
сулінемію, інтолерантність до глю
кози, гіперглікемію натщесерце, 
мікроальбумінурію, порушення коа
гуляції крові, підвищення рівня 
ліпопротеїдів низької щільності 
(ЛПНЩ) і тригліцеридів та зни
ження рівня ліпопротеїдів висо

кої щільності (ЛПВЩ) [9-11, 15], 
а також посилення процесів пере
окиснення ліпідів (ПОЛ) [13, 17]. 
Тому актуальним є пошук та екс
периментальне вивчення нових 
лікарських препаратів, здатних 
нормалізувати метаболічні пору
шення та покращувати чутливість 
тканин до глюкози і таким чином 
попереджати розвиток судинних 
ускладнень. На сучасному етапі 
зростає науковий та практичний 
інтерес до лікарських рослин і 
фітопрепаратів, які мають високі 
антиоксидантні властивості, здат
ні покращувати чутливість пери
феричних тканин до глюкози та 
проявляти низку інших позитив
них ефектів (таких як протиза
пальний, гепатопротекторний, гіпо-
ліпідемічний, мембраностабілізую-
чий та ін.), що дозволяє нор
малізувати метаболічні прояви інсу-
лінорезистентності [8,18]. На сьогод
ні існують різноманітні пропи
си трав'яних зборів, які можна 
застосовувати при лікуванні цук
рового діабету легкої і середньої 

тяжкості, а в Україні зареєстро
ваний єдиний антидіабетичний 
рослинний збір "Арфазетин". Проте 
пагони чорниці, коріння аралії маньч
журської (або кореневище з ко
ренями заманихи) та звіробій, що 
входять до складу збору, відно
сяться до сильнодіючих рослин, 
тривале вживання яких є небез
печним і може викликати побічну 
дію. Крім того, тривале застосу
вання аралії не рекомендується 
при цукровому діабеті, ускладне
ному ішемічною хворобою серця, 
серцевою недостатністю та арте
ріальною гіпертонією [7]. 

Об'єктом даних досліджень бу
ло обрано новий рослинний збір 
(фітозбір). Метою цієї роботи стало 
вивчення впливу фітозбору на по
казники ліпідного обміну та ПОЛ у 
щурів в умовах експериментальної 
інтолерантності до глюкози в по
рівнянні зі збором "Арфазетин". 

Матеріали та методи 

Експериментальну інтолерант
ність до глюкози моделювали під
шкірним уведенням дексаметазо-
ну у дозі 0,125 мг /кг білим без-
породним щурам масою 200-250 г 
протягом 14 днів [3]. Введення 
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Таблиця 1 
Вплив фітозбору на розвиток толерантності до вуглеводів у щурів з дексаметазоновим 

діабетом при внутрішньоочеревинному тесті толерантності до глюкози 

Термін 
спостереження 

\ ---'>?!! > • - Рівень глікемії, ммоль/я Термін 
спостереження інтактний нормоглі-

кемНний контроль 
контрольна 

патологія 
фітозбір + 
патологія 

збір "Арфазетин" *-
патологія 

Вихідні дані 3,40±0,41 4,66+0,59 3,72±0,46 4,32+0,57 

15 хв 10,66±0,7* І^Ов+О.б?*7** 6,67+0,98*/**/*** 9,43±1,07*;*** 

45 хв 5,00+0,27* 10,22+0,44*/** 5,24±0,69*** 6,24+0,65*** 

60 хв 3,19±0,32* 7,50±0,67*/** 3,34+0,35*** 5,71+0,83** 

Інтегральний показ
ник глікемії, ммоль/л 21,11+1,06 36,45+1,45** 18,97+2,15***/***» 25,70+2,08*** 

£ДС, ммоль/л 8,56±1,15 17,84±2,76** 4,16+1,37**/*** 8,36±2,31*** 

Примітки: 
1) * — відмінності достовірні по відношенню до вихідних даних, Р<0,05; 
2) ** — відмінності достовірні по відношенню до інтактного контролю, Р<0,05; 
3) *** — відмінності достовірні по відношенню до контрольної патології, Р<0,05; 
4) **** — відмінності достовірні по відношенню до препарату порівняння, Р<0,05. 

рину, тригліцеридів [1], у гомоге
наті печінки — вміст продуктів, 

глюкокортикощу призводить до 
розвитку інсулінорезистентності 
та гіперінсулінемії, внаслідок чо
го в експериментальних тварин 
відмічається порушення толерант
ності до глюкози [4]. Настої рос
линного збору та препарат порів
няння "Арфазетин", які готували 
у співвідношенні 1:10 та 1:40 від
повідно, вводили в лікувально-
профілактичному режимі у дозі 
18 мл/кг внутрішньошлунково за 
одну годину до ін'єкції дексаме-
тазону. Група тварин контроль
ної патології отримувала за ана
логічною схемою розчинник — 
дистильовану воду. Вміст глюкози 
у крові визначали в 1-й день (ви
хідні дані) та на 14-й день досліду 
глюкозооксидазним методом на 
аналізаторі глюкози "Ексан-Г" 
(Литва). Після закінчення експе
рименту (15-та доба) проводили 
внутрішньоочеревинний тест то
лерантності до глюкози (ВЧТТГ, 
2 г/кг). Величину інтегральної глі
кемії, а також різницю ЕДС між 
вихідною (базальною) глікемією 
та концентраціями глюкози після 
навантаження розраховували, під
сумовуючи показники за всіма 
часовими точками досліду (до вве
дення навантаження та через 15, 
45 і 60 хв після нього). Після 
закінчення експерименту тварин 
декапітували під ефірним нарко
зом. У сироватці крові визначали 
вміст загальних ліпідів, холесте-

які реагують з тіобарбітуровою 
кислотою (ТБК-реактантів), діє-
нових кон'югатів (ДК), відновле
ного глутатіону (GS-H) [5, 6]. 

Результати та їх 
обговорення 

Як показали проведені дослід
ження, у щурів, які отримували 
дистильовану воду, рівень базаль
ної глікемії на 14-ту добу експе
рименту достовірно не відрізняв
ся від рівня базальної глікемії 
тварин групи інтактного контро
лю. Але результати ВЧТТГ свід
чать про розвиток інтолерантно
сті до глюкози у тварин цієї групи 
внаслідок введення дексаметазо-
ну. У відповідь на навантаження 
екзогенною глюкозою в групі тва
рин контрольної патології спос
терігали достовірний максималь
ний підйом рівня глюкози на 15 хв 
та неповернення його до вихід
них значень глікемії на 60 хв 
спостереження. Про значне пору
шення толерантності до глюкози 
у тварин контрольної патології 
свідчать дані розрахунку показ
ників 2ДС, який склав 17,84+ 
±2,76 ммоль/л у порівнянні зі зна
ченням групи інтактного контролю 
— 8,56±1,15 ммоль/л (Р<0,05), 
та інтегральної глікемії, що також 
перевищував значення інтактних 
тварин: 36,45±1,45 ммоль/л та 

21,11+1,06 ммоль/л відповідно 
(Р<0,05). Концентрація глюкози 
протягом усього терміну прове
дення тесту залишалась підвище
ною (табл. 1). Водночас із роз
витком інтолерантності до глюко
зи у крові тварин, які одержували 
дистильовану воду, реєстрували 
подібне за виразністю збільшен
ня вмісту загальних ліпідів та 
холестерину (в 1,4 рази) порівня
но до інтактного контролю, а три
гліцеридів — у 3 рази (Р<0,05), 
що свідчить про порушення мета
болізму ліпідів і, враховуючи дані 
літератури, може служити опосе
редкованим доказом розвитку ін
сулінорезистентності у тварин цієї 
групи [3] (табл. 2). Існує багато 
доказів порушення оксидантно-
антиоксидантного гомеостазу ор
ганізму, який виникає при інсу-
лінорезистентному стані [9, 12, 
13, 17]. У групі тварин контроль
ної патології спостерігали акти
вацію процесів ПОЛ, що виявля
лось у підвищенні концентрації 
ТБК-реактантів в 1,8 і ДК — в 1,4 
рази (Р<0,05). У відповідь на 
прискорення процесів ПОЛ у го
могенаті печінки реєстрували до
стовірне зниження вмісту GS-H 
в 1,3 рази, що свідчить про по
слаблення активності антиокси
дантного захисту при даній екс
периментальній патології. 

Лікувально-профілактичне вве
дення фітозбору протягом 14-ти 
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Таблиця 2 
Вплив фітозбору на ліпідний обмін та показники перекисного окиснення 

ліпідів у тварин з дексаметазоновим діабетом 

Показники Показники інтактний нормоглі-
кемічний контроль 

контрольна 
патологія 

фітозбір -
патолопй 

з в р "Арфазетин" + 
. . у , патолспя 

У сироватці крові 

Загальні ліпіди, г/л 2,30+0,25 3,30+0,33* 1,86±0,35** 1,77±0,45** 

Холестерин, ммоль/л 2,23+0,23 3,07+0,19* 2,21±0,54** 1,91±0,37** 

Тригліцериди, г/л 0,210±0,02 0,650±0,07* 0,470+0,8*** 0,540±0,11 

У гомогенаті печінки 

ТБК-реактанти, мкмоль/г 52,57+8,53 94,61±16,12* 57,05+6,69** 79,70+16,23 

ДК, мкмоль/г 30,38±3,90 43,83+3,16* 29,73±2,69** 35,92±2,83** 

GS-H, мкмоль/г 5,52+0,31 4,05±0,19* 6,09+0,57** 5,98+0,39** 

Примітки: 
1) * — відмінності достовірні по відношенню до інтактного контролю, Р<0,05; 
2) ** — відмінності достовірні по відношенню до контрольної патології, Р<0,05; 
3) *** _ відмінності прямують до достовірності по відношенню до інтактного контролю, 0,1>Р>0,05. 

діб перешкоджало розвитку пору
шення толерантності до глюкози, 
про що свідчить значно менший 
підйом рівня глюкози у відповідь 
на вуглеводне навантаження та 
повернення концентрації глюко
зи до значень базальної глікемії. 
Показник ЕАС та інтегральний 
показник глікемії були достовір
но меншими, ніж у ;групі тварин 
контрольної патології: При прове
денні ВЧТТГ у групі тварин, яким 
вводили збір "Арфазетин", також 
був виявлений превентивний ефект 
щодо розвитку інтолерантності до 
глюкози. Концентрація глюкози 
на 60 хв також поверталася до 
значень базальної глікемії, але, 
на відміну від групи тварин, які 
одержували фітозбір, залишалась 
достовірно підвищеною стосовно 
значень глікемії тварин групи ін
тактного контролю. Відмінності 
між інтегральними показниками 
глікемії у дослідних груп тварин, 
які одержували досліджувані пре
парати, також є свідком терапев

тичної переваги фітозбору щодо 
гальмування розвитку порушен
ня толерантності до глюкози. У 
групі тварин, які отримували фі
тозбір, цей показник склав 18,63+ 
+1,90 ммоль/л, а у групі тварин, 
яким вводили збір "Арфазетин", 
— 25,03±2,05 ммоль/л (Р<0,05). 
Підтвердженням позитивної ліку
вально-профілактичної дії фітоз
бору та збору "Арфазетин" є дані 
біохімічного дослідження крові. 
На тлі введення досліджуваних 
препаратів спостерігали нормалі
зацію метаболізму ліпідів, про що 
свідчить зниження концентрації 
загальних ліпідів і холестерину 
до значень інтактного контролю 
(Р<0,05) та тенденція до знижен
ня рівня тригліцеридів у групі 
тварин, які одержували фітозбір 
(0,1>Р>0,05). Фітозбір більш ви
ражено, ніж збір "Арфазетин" 
нормалізував процеси ПОЛ: кон
центрації ТБК-реактантів і ДК до
сягали значень інтактного конт
ролю. Збір "Арфазетин" досто

вірно знижував рівень ДК до зна
чень інтактного контролю, але на 
відміну від фітозбору не впливав 
на показник ТБК-реактантів, вміст 
яких залишався в 1,2 рази вищим 
за показник інтактного контро
лю. Рівень GS-H у гомогенаті пе
чінки тварин на тлі введення обох 
препаратів досягав значень інтакт
ного контролю. 

ВИСНОВОК 
Застосування рослинного збо

ру з метою попередження розвит
ку порушення толерантності до 
глюкози та метаболізму ліпідів і 
нормалізації оксидантно-антиокси-
дантного гомеостазу організму 
щурів при експериментальній ін
толерантності показало, що пре
парат має високу ефективність, 
яка переважає таку у препарату 
порівняння, та виражені антиокси
дантні властивості, які поряд з 
його гіполіпідемічною дією ле
жать в основі позитивного тера
певтичного ефекту при такій па
тології. 
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