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ВПЛИВ НОВОЇ ФІТОКОМПОЗИЦІЇ НА ПРОЦЕСИ НЕФЕРМЕНТАТИВНОГО 
ГЛІКОЗИЛЮВАННЯ, ПОКАЗНИКИ ЛІПІДНОГО ОБМІНУ ТА БАЛАНС ПЕРОКСИДНОГО 

ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ НА МОДЕЛІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ

Актуальність. Цукровий діабет – одна з глобальних медико-соціальних та економічних проблем сьогодення. Його ліку-
вання потребує комплексного підходу, ґрунтується на застосуванні пероральних гіпоглікемічних засобів, проведенні дієто-
терапії, інсулінотерапії та фітотерапії. Ризик виникнення негативних побічних ефектів зростає при комбінованій фарма-
котерапії цукрового діабету. Актуальним є пошук принципово нових за механізмом дії засобів, здатних знижувати рівень 
глікемії та інсулінорезистентність, сприяти відновленню інсуліноутворювальної функції підшлункової залози й нівелювати 
шкідливі для організму прояви оксидативного стресу, що розвивається при цукровому діабеті. У цьому відношенні перспек-
тивним є дослідження гіпоглікемічної дії лікарських рослин. Установлення особливостей впливу фітокомпозиції, яка містить 
поліфенольний екстракт із листя журавлини великоплідної та амінокислот (L-аргінін, таурин, гліцин), на патогенетичні 
ланки експериментальних патологічних процесів і механізмів її гіпоглікемічної активності є пріоритетним та актуальним, 
а отримані результати сприятимуть розробленню нових фітопрепаратів із гіпоглікемічною дією.

Мета дослідження – з’ясувати метаболітотропні ефекти й обґрунтувати доцільність застосування фітокомпозиції 
на основі поліфенольного екстракту з листя журавлини великоплідної та амінокислот (L-аргінін, таурин, гліцин) для підви-
щення ефективності корекції метаболічних зрушень при експериментальному цукровому діабеті 2 типу.

Матеріал і методи. Експерименти проводили на статевозрілих щурах-самцях, яким моделювали стрептозотоциновий 
цукровий діабет, а для корекції застосовували фітокомпозицію та арфазетин.

Результати дослідження. Фітокомпозиція на основі поліфенольного екстракту з листя журавлини великоплідної та амі-
нокислот (L-аргінін, таурин, гліцин) за умови лікувально-профілактичного застосування при експериментальному цукровому 
діабеті 2 типу сприяла відновленню показників вуглеводного обміну, покращувала стан ліпідного обміну, оксидантно-антиокси-
дантний баланс організму шляхом корекції в печінці тварин активності каталази й збереження природних резервів відновленого 
глутатіону, поліпшувала процеси енергозабезпечення клітин шляхом стабілізації в крові активності сукцинатдегідрогенази.

Висновок. Отримані результати обґрунтовують доцільність подальшого вивчення фітокомпозиції як перспективного 
протидіабетичного засобу.

Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, стрептозотоцин, нікотинамід, журавлина великоплідна, амінокислоти.
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THE INFLUENCE OF A NEW PHYTOCOMPOSITION ON THE PROCESSES 
OF NON-ENZYMATIC GLYCOSYRATION, INDICATORS OF LIPID METABOLISM 

AND THE BALANCE OF PEROXIDE OXIDATION OF LIPIDS IN A MODEL OF TYPE 2 DIABETES

Actuality. Diabetes is one of the global medical, social and economic problems of today. Its treatment requires a complex approach 
and is based on the use of oral hypoglycemic agents, diet therapy, insulin therapy, and phytotherapy. The risk of negative side effects 
increases with combined pharmacotherapy of diabetes. The search for fundamentally new agents with a mechanism of action capable 
of reducing the level of glycemia and insulin resistance, promoting the restoration of the insulin-forming function of the pancreas, 
and eliminating the harmful manifestations of oxidative stress that develop in diabetes is urgent. In this regard, the study of the 
hypoglycemic effect of medicinal plants is promising. Establishing the specifics of the effect of the phytocomposition, which contains a 
polyphenolic extract from cranberry leaves and amino acids (L arginine, taurine, glycine), on the pathogenetic links of experimental 
pathological processes and mechanisms of its hypoglycemic activity is a priority and relevant, and the obtained results will contribute 
to the development of new phytopreparations with a hypoglycemic effect.

The purpose of the work. To find out the metabolitotropic effects and justify the feasibility of using a phytocomposition based on a 
polyphenolic extract from cranberry leaves and amino acids (L arginine, taurine, glycine) to increase the effectiveness of the correction 
of metabolic changes in experimental type 2 diabetes.

Material and methods. Experiments were conducted on sexually mature male rats, which were modeled with streptozotocin 
diabetes, and phytocomposition and arfazetin were used for correction.

Research results. A phytocomposition based on a polyphenolic extract from large-fruited cranberry leaves and amino acids (L 
arginine, taurine, glycine) under the conditions of therapeutic and preventive use in experimental type 2 diabetes contributed to the 
restoration of carbohydrate metabolism indicators, improved the state of lipid metabolism, and the oxidant-antioxidant balance of the 
body by correction of catalase activity in the liver of animals and preservation of natural reserves of reduced glutathione, improved the 
energy supply processes of cells by stabilizing the activity of succinate dehydrogenase in the blood.

Conclusion. The obtained results substantiate the expediency of further study of the phytocomposition as a promising antidiabetic agent.
Key words: type 2 diabetes mellitus, streptozotocin, nicotinamide, large-fruited cranberries, amino acids.

Вступ. Актуальність. Цукровий діабет 2-го типу 
(далі – ЦД2) – порушення вуглеводного обміну, 
зумовлене переважною інсулінорезистентністю 
й відносною інсуліновою недостатністю або пере-
важним порушенням секреції інсуліну з інсуліно-
резистентністю чи без неї. Майже 90% випадків 
цукрового діабету (далі – ЦД) припадає на хворих із 
ЦД2. Захворюваність вища серед осіб похилого віку. 
За прогнозом американських експертів, у разі збіль-
шення середньої тривалості життя до 80 років, кіль-
кість хворих на ЦД2 в США становитиме понад 17% 
усього населення (AlOtaibi, Almesned, Alahaideb, 
2021, p. 3481–3489). Населення України також 
невпинно старішає. Геронтологи вважають, що через 
25 років практично кожному третьому жителю кра-
їни буде понад 60 років. Найвищий відсоток захво-
рюваності спостерігається серед осіб з ожирінням. 
Так, у людей із помірним ступенем ожиріння час-
тота діабету збільшується в 4 рази, з різко вира-
женим ожирінням – у 30 разів. Таким чином, ожи-
ріння й похилий вік належать до основних чинників 
ризику, які зумовлюють схильність до розвитку ЦД2.

Зростання захворюваності, тяжкі інвалідизуючі 
наслідки, особливо серед працездатного контингенту 
населення, висока летальність призвели до того, що ЦД 
увійшов до тріади хвороб, які є найчастішою причиною 
інвалідизації та смертності людей (атеросклероз, рак, 
власне ЦД) (Global Burden of Disease database, 2023). 
ВООЗ констатує, що ЦД зумовлює підвищення смерт-
ності у 2–3 рази і скорочує тривалість життя на 10–30%.

Боротьба із ЦД зарахована до медико-соціаль-
них проблем. Це захворювання є важким тягарем 
для охорони здоров’я, при цьому 80% усіх витрат 
на обстеження й лікування ЦД припадає на хворих 
з ускладненнями. Тому в багатьох країнах світу 
розроблені спеціальні національні програми із ЦД 
(Cochrane Database Syst Rev,  2020). Причини, що 
спричиняють зростання захворюваності на діабет, 
такі: збільшення в структурі населення осіб зі спад-
ковою схильністю до ЦД; зростання середньої три-
валості життя людей із підвищенням відсотка осіб 
похилого віку, які частіше хворіють на діабет; інтен-
сифікація життя; погіршення екологічної та соціаль-
ної ситуації особливо в країнах, які розвиваються; 
характер харчування населення, що в поєднанні 
з гіподинамією призводить до зростання кількості 
осіб з ожирінням; підвищення частоти хронічних 
серцево-судинних захворювань (гіпертонічна хво-
роба, атеросклероз), що також є чинниками ризику; 
поліпшення виявлення хвороби (Kanat, DeFronzo 
Abdul-Ghani, 2015, р. 1207–1222).

Лікування ЦД2 потребує комплексного підходу, 
ґрунтується на застосуванні пероральних гіпо-
глікемічних засобів, дієтотерапії та фітотерапії 
(McCreight, Bailey, Pearson, 2016, р. 426–435). Разом 
із тим використання сучасних синтетичних проти-
діабетичних препаратів нерідко супроводжується 
розвитком небажаних ефектів, таких як гіпоглікемія, 
збільшення маси тіла, шлунково-кишкові розлади, 
лактат-ацидоз, В12-дефіцитна анемія, триацилглі-
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церолемія, затримка рідини, набряки. Ризик виник-
нення негативних побічних ефектів зростає в разі 
проведення комбінованої фармакотерапії ЦД2. Тому 
актуальним є пошук принципово нових за механіз-
мом дії засобів, здатних знижувати рівень глікемії 
та інсулінорезистентність, сприяти відновленню 
інсуліноутворювальної функції підшлункової залози 
й нівелювати шкідливі для організму прояви оксида-
тивного стресу, що розвивається при ЦД2.

У цьому стосунку перспективним є дослідження 
гіпоглікемічної дії лікарських рослин, оскільки 
фітотерапія залишається невід’ємною частиною 
профілактики й лікування ЦД2 та його ускладнень, 
може бути застосована в разі легкого перебігу хво-
роби як монотерапія й у поєднанні з дієтотерапією 
або відіграє допоміжну роль у разі використання 
таблеткових гіпоглікемічних препаратів чи інсуліну 
(Blumberg, Camesano, Cassidy, 2013, р. 618–632). 
Комплексна терапія спрямована на досягнення ком-
пенсації захворювання, його стабілізацію, а інколи 
дає змогу зменшити дозу інсуліну чи таблетко-
вих гіпоглікемічних засобів. Фітопрепарати мало-
токсичні, містять комплекс біологічно активних 
речовин, що дає змогу водночас впливати на різні 
ланки патогенезу ЦД2.

Установлення особливостей впливу фітокомпо-
зиції, яка містить поліфенольний екстракт із листя 
журавлини великоплідної та амінокислот (L-аргінін, 
таурин, гліцин) (Schaffer, Won Kim, 2018, р. 225–241; 
Menzel, Haller, Wilhelm, 2018, р. 557–568; Petrat, 
Boengler, Schulz, 2012, р. 2059–2072),  на патогене-
тичні ланки експериментальних патологічних про-
цесів (ЦД2) і механізмів її гіпоглікемічної активності 
є пріоритетним та актуальним, а отримані результати 
сприятимуть розробленню нових фітопрепаратів із 
гіпоглікемічною дією.

Мета дослідження – з’ясувати метаболітотропні 
ефекти й обґрунтувати доцільність застосування 
фітокомпозиції на основі поліфенольного екстракту 
з листя журавлини великоплідної та амінокислот 
(L-аргінін, таурин, гліцин) для підвищення ефектив-
ності корекції метаболічних зрушень при експери-
ментальному ЦД2.

Матеріали та методи дослідження. Сухий спир-
товий екстракт із листя журавлини великоплідної 
з додаванням амінокислот отримано на кафедрі фар-
макогнозії Національного фармацевтичного універ-
ситету під керівництвом професора О.М. Кошового. 
В одержаному сухому екстракті з листя журавлини 
великоплідної міститься не менше ніж 10% феноль-
них сполук у перерахунку на галову кислоту, не 
менше ніж 5% гідроксикоричних кислот у перера-

хунку на хлорогенову кислоту й не менше ніж 2% 
флавоноїдів у перерахунку на рутин.

Peфepeнc-фітозасіб збір «Арфазетин» (ПрАТ 
«Ліктрави», Укpaїнa, мicтить пагони чорниці зви-
чайної, стулки плодів квасолі звичайної, корене-
вища й корені елеутерококу колючого, плоди шип-
шини, траву хвоща польового та звіробою, квітки 
ромашки) уводили в дoзi 18 мл/кг (дoзy для твapин 
poзpaxoвyвaли з викopиcтaнням кoeфiцiєнта видoвoї 
cтiйкocтi).

Експерименти проводили на статевозрілих 
інбредних щурах-самцях масою (180±20) г, яких 
утримували на стандартному раціоні віварію Наці-
онального фармацевтичного університету з досту-
пом до питної води. Тварин шляхом сліпої вибірки 
рандомізовано в такі групи (n=7): 1-а – інтактний 
контроль (далі – ІК); 2-га – щури з кoнтpoльнoю 
патологією (далі – КП); 3-я – щури, якi нa тлi стреп-
тозотоцину з попереднім уведенням нікотинаміду 
одержyвaли фітокомпозицію (далі – ФК) дозою  
100 мг/кг внутрішньошлунково; 4-та – твapини із 
ЦД, якi oтpимyвaли препарат порівняння – арфазе-
тин – y дoзi 18 мл/кг внутрішньошлунково.

Дocлiджyвaну ФК і референс-препарат увoдили 
oдин paз нa дeнь протягом 28 діб. Пepшe ввeдeння 
зacoбiв починали чepeз 24 гoд пicля iндyкцiї дiaбeтy. 
Тварини групи контролю отримували відповідну 
кількість цитратного буфера (pH 4,5).

Усі маніпуляції проводили з дотриманням прин-
ципів біоетики відповідно до положення Європей-
ської конвенції про захист хребетних тварин, що 
використовуються для дослідних та інших науко-
вих цілей (european convention for the protection of 
vertebrate animals used for expe-rimental and other 
scientific purposes, Страсбург, 1986), Закону України 
«Про захист тварин від жорстокого поводження» 
(від 15.12.2009 № 1759-VI) і Директиви Європей-
ського Союзу 2010/10/63 EU щодо експериментів на 
тваринах.

ЦД2 мoдeлювaли зa мeтoдикoю S. Islam, H. Choi 
(Islam, Choi, 2007, р. 243–249) шляxoм увeдeння 
щypaм poзчинy cтpeптoзoтoцинy (STZ, «Sigma», 
США) 65 мг/кг, внутрішньочеревно, одноразово 
з попереднім (за 15 хв) уведенням нікотинаміду 
(N, «Sigma-Aldrich», США) інтраперитонеально 
230 мг/кг на тлі ожиріння (утримування щурів на 
висококалорійній дієті впродовж 12 тижнів). Щypи 
пpoтягoм 12 тижнiв перебували нa виcoкoкaлopiйнiй 
дiєтi (дієта з надмірним умістом насичених жирів: 
білки – 20,0%, жири – 60,0%, вуглеводи – 20,0% від 
загального калоражу). Стрептозотоцин poзчиняли ex 
tempore й увoдили нa цитpaтнoмy бyфepi (pH 4,5), 
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звaжaючи нa тoй фaкт, щo в лyжнoмy тa нейтраль-
ному cepeдoвищi вiн швидкo дeгpaдyє дo нeaктив-
ниx мeтaбoлiтiв і втpaчaє cвoю дiaбeтoгeннy aктив-
нicть. Попереднє введення нікотинаміду дає змогу 
зберегти до 40% запасів панкреатичного інсуліну 
в дослідних щурів, за рахунок чого, на відміну від 
інших стрептозотоцинових моделей, у тварин розви-
вається помірна і стабільна базальна гіперглікемія.

Ця модель дає змогу відтворити головні патогене-
тичні ознаки ЦД2 типу в людини, а саме порушення 
секреції та дії інсуліну, і характеризується розвитком 
інтолерантності до вуглеводів, відносною недостат-
ністю секреції інсуліну у відповідь на підвищений 
рівень глюкози та збереженням секреторної реакції 
на неглюкозні секретогени (у тому числі на сульфа-
ніламідні препарати).

По закінченні експериментів щурів декапітували 
під ефірним наркозом, вивчали біохімічні показники 
в сироватці крові й гомогенатах печінки. Для більш 
повної характеристики стану глюкозного гомеостазу 
в сироватці крові визначали вміст піровиноградної 
кислоти, одного з метаболітів вуглеводного обміну, 
що утворюється в процесі розпаду глікогену та глю-
кози в тканинах, за реакцією з 2,4-дінітрофенілгідра-
зином (Saroj, Neera, 2010, 220 р.). Активність про-
цесів глікогенолізу оцінювали за вмістом глікогену 
в печінці з використанням методу, що ґрунтується на 
окисненні продуктів кислотного гідролізу цього полі-
сахариду. Енергозабезпечення клітин печінки оці-
нювали за активністю сукцинатдегідрогенази (СДГ). 
У сироватці крові спектрофотометричними методами 
визначали показники ліпідного обміну: уміст холесте-
рину (ХЛ), тригліцеридів (ТГ), ліпопротеїдів низької 
та високої щільності (ЛПНЩ, ЛПВЩ) із використан-
ням наборів реактивів «BioSystem» (Іспанія). Рівень 
ТБК-реактантів, які є кінцевим продуктом деградації 
ненасичених жирних кислот мембранних фосфоліпі-
дів, визначали за реакцією з 2-тіобарбітуровою кисло-
тою спектрофотометрично (Saroj, Neera, 2010, 220 р.).  
Стан антиоксидантної системи (АОС) оцінювали за 
рівнем відновленого глутатіону (GSH) за методом 
E.D. Bentler et al. з реактивом Елмана й активністю 
каталази, принцип якого ґрунтується на здатності 
перекису водню утворювати з молібдатом амонію 
стійкий забарвлений комплекс жовтого кольору (Saroj, 
Neera, 2010, 220 р.).

З метою оцінювання балансу окисно-відновлю-
вальних процесів використовували коефіцієнт red/
ox-балансу (К red/ox), який розраховували як відно-
шення загальної кількості прооксидантів до загаль-
ної кількості антиоксидантів, виражали у відносних 
одиницях умісту прооксидантів (ТБК-Р) до добутку 

вмісту антиоксидантів (каталази). За відносну оди-
ницю приймали значення величин, які визначали 
в інтактних тварин:

КПОЛ/АОС=(ТБК-Рдосл/ТБК-Рін)/(Каталазадосл/Каталазаін).

Рівень маркера довготривалої гіперглікемії – глі-
козильованого гемоглобіну (НbА1с) – визначали 
колориметричним методом за реакцією з тіобарбі-
туровою кислотою з використанням набору реак-
тивів («Реагент», Україна). У сироватці крові також 
визначали продукти спонтанної окиснювальної 
модифікації білків (ОМБ), накопичення яких за 
умови оксидативного стресу при ЦД свідчить про 
порушення структури мембран клітин. Метод визна-
чення оснований на реакції взаємодії карбонільних 
похідних білків і шифових основ із 2,4-динітрофе-
нілгідразином (ДНФГ) з утворенням 2,4-динітрофе-
нілгідразонів: рівень альдегіддинітрофенілгідразо-
нів (АДФГ) – ранній маркер пошкодження, свідчить 
про порушення окиснювального потенціалу клі-
тини; кетондинітрофенілгідразонів (КДФГ) – пізній 
маркер окиснювальної деструкції білка (Saroj, Neera, 
2010, 220 р.).

Статистичний аналіз проводили методом варіа-
ційної статистики. Відмінності вважали статистично 
значущими при р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Розвиток ЦД2 у щурів супроводжувався вираженим 
зниженням запасів глікогену, що свідчить про акти-
вацію процесів глікогенолізу й підвищення глюконе-
огенезу в печінці тварин з групи КП (таблиця 1). 

Таблиця 1
Вплив ФК на біохімічні показники вуглеводного 
обміну в печінці щурів за умов ЦД2, X±Sx (n=7)

Групи тварин
Показники

СДГ, 
ммоль/л

Глікоген, мг/100 г 
тканини

ІК 0,13±0,02 3561,4±31,4
КП (STZ+Н) 0,04±0,01* 2010,1±32,7*
ФК + STZ+Н 0,14±0,01** 3790,4±46,2**

Арфазетин+ STZ+Н 0,08±0,02 3073,2±34,3**
Примітки:
1. * – відмінності достовірні щодо значень групи ІК, 

р<0,05;
2. ** – відмінності достовірні щодо значень групи КП 

р<0,05.

Спостерігається погіршення енергозабезпечення 
клітин печінки та деградація мембран гепатоцитів, 
про що свідчить зниження активності СДГ у 3,2 раза  
в печінці діабетичних щурів. Під впливом ФК вста-
новлено відновлення запасів глікогену в печінці 
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й активність СДГ до рівня ІК, при цьому препарат 
порівняння показав меншу ефективність щодо запа-
сів глікогену та підвищення енергозабезпечення клі-
тин печінки (таблиця 1).

На порушення процесів утилізації глюкози за 
умов ЦД2 вказувало підвищення вмісту пірови-
ноградної кислоти в сироватці крові щурів КП, 
рівень якої зростав у 2,4 раза (р<0,05), тоді як у разі 
фітокорекції за допомогою арфазетину цей показ-
ник знижувався відносно КП в 1,40 раза, ФК – у  
1,73 раза (р<0,05). Це свідчить про здатність фіто-
засобів позитивно впливати на процеси утилізації 
глюкози, а з огляду на те що надмірне накопичення 
піровиноградної кислоти буває одним із факторів 
розвитку метаболічного ацидозу при ЦД2, можна 
зробити припущення й про їх позитивний вплив на 
кислотно-лужний баланс організму загалом.

Дocлiдження впливу ФК нa пpoцecи 
нeфepмeнтaтивнoгo глiкoзилювaння, активність 
цитолітичних процесів в організмі тварин КП вия-
вило, що через 4 тижні після відтворення у тварин 
ЦД базальна глікемія була вищою, ніж у групі ІК, 
у 2,13 раза, рівень глікозильованого гемоглобіну 
зростав у 1,6 раза (р<0,05). При введенні ФК про-
тягом 4-х тижнів рівень базальної глікемії в щурів із 
ЦД2 достовірно зменшився на 42,3%, а вмicт гліко-
зильованого гемоглобіну – на 32%. За eфeктивнicтю 
гaльмyвaння пpoцeciв неферментативного глiкoзи-
лювaння ФК переважала захисний вплив препарату 
порівняння. Про порушення прооксидантно-анти-

оксидантного балансу при відтворенні ЦД2 свід-
чило зростання в крові тварин вмісту ТБК-реактан-
тів у печінці у 2,5 раза порівняно з ІК, у сироватці 
крові – у 2,1 разі. Поряд із цим у печінці тварин із 
діабетом реєстрували статистично значуще зни-
ження активності каталази й виснаження пулу GSH 
(таблиця 2), тобто за умови експериментального 
ЦД2 порушувався баланс окисно-відновлювальних

За тривалого введення ФК нормалізувалися процеси 
ПОЛ/АОС, про що свідчило зниження КПОЛ/АОС до рівня 
ІК (таблиця 2) і пригнічення ОМБ: рівень ранніх і піз-
ніх маркерів пошкодження клітинних білків був ниж-
чим, ніж у групі КП, у середньому на 58% (таблиця 2).  
Водночас препарат порівняння менш виражено впли-
вав на гальмування процесів ПОЛ і не обмежував 
окиснювальну модифікацію білків. Крім того, установ-
лено, що ФК за умов лікувально-профілактичного вве-
дення проявила виражений гіполіпідемічний і гіпохо-
лестеринемічний ефект. При цьому за нормалізуючим 
впливом на більшість показників ліпідного спектра ФК 
переважала препарат порівняння.

Відповідно до отриманих даних (таблиця 3), за 
умови експериментального діабету в щурів із групи 
КП відбувалися суттєві зміни ліпідного профілю: 
уміст ТГ і ХС підвищувався у 2,7 раза та 2 рази від-
повідно. Збільшення рівня ТГ опосередковано свід-
чить про активацію процесів ліпонеогенезу в печінці, 
що сприяє розвитку інсулінорезистентності у тварин 
КП. Поряд із цим у сироватці щурів із групи КП зро-
став уміст ЛПНЩ у 2,1 раза, а рівень ЛПВЩ зни-

Таблиця 2
Вплив ФК на баланс окисно-відновлювальних процесів і вміст окиснених модифікованих білків  

за умов ЦД2 у щурів, X±Sx (n=7)

Показники
Групи тварин

ІК STZ+Н
КП (STZ+Н) ФК+STZ+Н Арфазетин+STZ+Н

У сироватці крові
ТБК-Р,

мкмоль/л 2,11±0,2 4,52±0,4* 2,39±0,2** 3,39±0,1*/**

Каталаза, мкат/л·сек 65,2±2,6 46,3±1,5* 64,9±1,4** 52,8±1,9*
КПОЛ/АОС 1 3 1,14 1,9

АДФГ, екст. 0,13±0,002 0,24±0,001* 0,14±0,002** 0,20±0,001*
КДФГ, екст. 0,09±0,001 0,17±0,002* 0,10±0,002** 0,19±0,001*

У гомогенаті печінки
ТБК-Р, мкмоль/г 67,8±1,9 170,1±4,1* 76,4±2,7** 149,1±3,7 *

Каталаза, мкат/г·сек 10,6±0,2 5,9±0,1* 10,9±0,3 ** 7,2±0,1*
GSH, мкмоль/г 4,6±0,2 2,8±0,1* 5,9±0,3** 3,5±0,2*

Примітки:
* – відмінності достовірні щодо значень групи ІК, р<0,05;
** – відмінності достовірні щодо значень групи КП р<0,05.процесів із переважанням пероксидації ліпідів, про що свідчило 

підвищення КПОЛ/АОС у 3 рази (таблиця 2), яке відбувалося за рахунок збільшення вмісту вторинних продуктів перекісного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) і зниження активності АОЗ (таблиця 2). Також у сироватці крові оцінювали ступінь окиснювальної 
модифікації білків (ОМБ), яка останнім часом активно вивчається при різних патологіях. Установлено, що в сироватці щурів 
КП збільшується вміст АДФГ в 1,8 раза та КДФГ в 1,9 раза (таблиця 2), що свідчить про активацію окиснення протеїнів.
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жувався у 2,5 раза. Накопичення ЛПНЩ у сироватці 
крові на тлі зниженого синтезу ЛПВЩ свідчить про 
розвиток атеросклеротичних процесів на тлі діабету, 
що розвинувся внаслідок уведення STZ.

За лікувально-профілактичного введення ФК від-
бувалося відновлення всіх досліджуваних показни-
ків до рівня тварин із групи ІК. Зокрема, під впливом 
ФК вміст ХС знижувався у 2,3 раза, ТГ – у 3,5 раза, 
ЛПНЩ – у 2 рази (р<0,05). При цьому рівень антиа-
терогенної фракції ЛПВЩ під впливом ФК зростав 
порівняно з аналогічними показниками нелікованої 
групи в 3,1 раза (р<0,05). За здатністю пригнічувати 
атерогенні процеси й активізувати механізми антиа-
терогенного захисту ФК значно перевищував препа-
рат порівняння.

Висновки. Отже, можемо підсумувати таке:
1. За умови експериментального ЦД2 в щурів 

доведені гіпоглікемічні, гіполіпідемічні, антиокси-
дантні властивості фітокомпозиції на основі полі-
фенольного екстракту з листя журавлини велико-
плідної та амінокислот (L-аргінін, таурин, гліцин). 
Показана здатність ФК покращувати процеси енер-
гозабезпечення клітин шляхом нормалізації в крові 
активності сукцинатдегідрогенази й ефективно 
зменшувати метаболічний ацидоз за рахунок зни-
ження рівня піровиноградної кислоти.

2. Установлена антигіперглікемічна, антиокси-
дантна, антиатерогенна дія фітокомпозиції зумовлює 
її комплексну антидіабетичну дію та може забезпе-
чити профілактику мікро- й макросудинних усклад-
нень, впливаючи на основні ланки патогенезу ЦД2.

Таблиця 3
Вплив ФК на показники ліпідного обміну в сироватці крові щурів за умов ЦД2, X±Sx (n=7)

Групи тварин

Показники

Холестерин,
ммоль/л ХС-ЛПВЩ, ммоль/л ЛПНЩ, ммоль/л ТГ,

ммоль/л

ІК 1,47±0,1 0,72±0,02 5,68±0,2 1,43±0,01
КП (STZ+Н) 2,94±0,2* 0,29±0,04* 11,73±0,3* 3,91±0,02*
ФК+STZ+Н 1,29±0,3** 0,91±0,06** 5,71±0,2** 1,13±0,05**

Арфазетин+ STZ+Н 2,01±0,1 0,67±0,05** 7,92±0,6** 2,36±0,02**

Примітки:
* – відмінності достовірні щодо значень групи ІК, р<0,05;
** – відмінності достовірні щодо значень групи КП р<0,05.
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