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Цукровий дiабет (ЦД) є одним iз найпо-
ширенiших хронiчних захворювань, i кiль-
кiсть хворих продовжує стрiмко зростати.
За ЦД 1 типу, який складає 5–10% усiх
випадкiв, причиною гiперглiкемiї є аутоiмун-
не пошкодження β-клiтин пiдшлункової за-
лози, в результатi чого знижується проду-
кцiя iнсулiну [1]. Численнi змiни у функцiо-
нуваннi судинної стiнки, що виникають на
фонi гiперглiкемiї, призводять до розвитку
дiабетичних мiкро- та макроангiопатiй, якi
є основним фактором зменшення тривалостi
життя хворих на ЦД як 1, так i 2 типу [2].

Вiдомо, що в регуляцiї судинного тонусу
важливу роль вiдiграє активнiсть ендотелi-
альних (ЕК) та гладеньком’язових клiтин
(ГМК) судинної стiнки [3]. Зниження ендо-
телiй-залежної вазодилатацiї та гiперскоро-
тливiсть судин є однiєю iз основних патоло-
гiй, що призводять до судинної дисфункцiї
за умов ЦД [4].

Встановлено, що ендотелiй-залежна
вазодилатацiя асоцiйована iз зростанням
внутрiшньоклiтинної концентрацiї Са2+

([Ca2+]i) у ЕК. Зростання [Ca2+]i модулює
активнiсть ендотелiй-залежного гiперпо-
ляризуючого фактору (ЕЗГФ), а також

сприяє синтезу оксиду азоту (NO) за ра-
хунок активацiї NO-синтаз [5]. Окрiм того,
Ca2+-сигналiзацiя в ЕК є важливою для
регуляцiї ангiогенезу, росту та пролiферацiї
ЕК [6]. Ще одним важливим регулятором
вазодилатацiї є гiперполяризацiя пiд впли-
вом NO плазматичної мембрани ГМК, яка
визначається функцiональною активнiстю
К+-каналiв [3].

З iншого боку, зростання [Ca2+]i в ГМК
за рахунок вивiльнення Са2+ iз внутрiшньо-
клiтинних депо, а також його входу iз по-
заклiтинного простору, призводить до ва-
зоконстрикцiї [3]. За патологiчної гiперско-
ротливостi судин констрикцiя ГМК може
спостерiгатись навiть без зростання [Са2+]i
внаслiдок протеїнкiназа С (ПКС) опосеред-
кованої Са2+ сенситизацiї мiофiламентiв [7].

На сьогоднiшнiй день iснує цiлий ряд
дослiджень, що демонструють позитивний
вплив бiофлавоноїдiв на серцево-судинну си-
стему. Зокрема, кверцетин, один iз найбiльш
вивчених бiофлавоноїдiв, має антиоксидан-
тнi властивостi, до того ж, був показаний йо-
го вiдновлюючий вплив на функцiонування
судинної стiнки та рiвень глюкози в кровi за
ЦД [8]. Нещодавнi дослiдження засвiдчили,
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що лiпосоми є не тiльки ефективним засо-
бом доставки препарату, але й здатнi самi
справляти модулюючий вплив на функцiо-
нування судинної стiнки [9]. Проте, вплив лi-
посомального кверцетину на рiвень глюкози
в кровi, [Са2+]i в судиннiй стiнцi та судинну
дисфункцiю мало дослiджений.

Саме тому метою нашого дослiдження

стало визначення впливу тривалого внутрi-
шньоочеревинного введення кверцетин-вмi-
сних фосфатидилхолiнових лiпосом у вигля-
дi препарату Лiпофлавон® на рiвень глю-
кози в кровi щурiв iз ЦД, функцiональний
стан судинної стiнки, змiни Ca2+-чутливостi
та судинного тонусу до та пiсля введення
Лiпофлавону®.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Усi дослiди проводились вiдповiдно до
вимог Європейської конвенцiї захисту тва-
рин, що використовуються в експеримен-
тальних та iнших цiлях, та були ухваленi
комiтетом з етики ДУ «Iнститут фармаколо-
гiї та токсикологiї НАМН України». Дослi-
дження проводились на самцях щурiв лiнiї
Вiстар-Кiото (маса тiла 180–200 г, n=40).

Цукровий дiабет iндукували одноразо-
вою внутрiшньочеревинною iн’єкцiєю стре-
птозотоцину (СТЗ, 60–65 мг/кг), який роз-
чиняли в буферному розчинi, що мiстив
0,9% NaCl та 10 ммоль/л цитрату. Рiвень
глюкози в кровi вимiрювали через 1 мiсяць
пiсля iн’єкцiї СТЗ i в день дослiду у всiх
груп тварин. Розвиток дiабету визначали за
наявнiстю гiперглiкемiї, застосовуючи глю-
кометр Bionime (BIONIME Rightest GM300,
Швейцарiя).

Кверцетин-вмiснi фосфатидилхолiновi
лiпосоми застосовували у виглядi препарату
Лiпофлавон® («Биолек», Харкiв) насту-
пного складу: лецитин-стандарт 550 мг,
кверцетин 15 мг, лактоза 320 мг. Лiпо-
флавон® у дозi 1,4 мг/кг у перерахун-
ку на дiючу речовину кверцетин вводили
внутрiшньоочеревинно з iнтервалом у 48
годин протягом двох тижнiв. Надалi рiвень
глюкози визначали щодня пiсля 3-годинного
голодування.

Гладеньком’язовi клiтини аорти видi-
ляли пiсля попередньої анестезiї (кетамiн
45 мг/кг, ксилазин 10 мг/кг) щурiв та
евтаназiї шляхом декапiтацiї. Грудну аор-
ту очищували вiд сполучної тканини i ви-
тримували протягом 5–10 хв. в безкальцi-
євому розчинi Кребса, наступного складу
(в ммоль/л): 140 NaCl; 5,9 KCl; 2,5 MgCl2;
11,5 глюкоза; 10 HEPES, pH 7,4. Аорту роз-
рiзали на кiльцевi сегменти розмiром 2 ×

2 мм, якi iнкубували (33 хв., 37℃) в без-
кальцiєвому розчинi Кребса з додаванням
колагенази типу IА (2 мг/мл), пронази Е
(0,5 мг/мл) та бичачого сироваткового аль-
бумiну (2 мг/мл). Надалi кiльця аорти вiд-
мивали вiд ферментiв у безкальцiєвому роз-
чинi Кребса та видiляли клiтини шляхом
багаторазового пiпетування. ГМК зберiгали
в холодильнику (+ 5℃) та дослiджували
протягом 4 годин.

Реєстрацiю скоротливої активностi про-
водили в iзометричному режимi на iзольо-
ваних кiльцевих сегментах аорти, якi ви-
дiляли вищезазначеним способом. Кiльцевi
сегменти шириною 1–2 мм розмiщували на
двох сталевих гачках у проточнiй плекси-
гласовiй термостабiлiзованiй (37℃) камерi
об’ємом 0,5 мл. Пiсля попереднього пасивно-
го розтягнення iз силою 1300–1400 мг кiль-
ця аорти перфузувались буферним розчи-
ном Кребса iз сталою швидкiстю 1,5 мл/хв.
за допомогою перистальтичного насосу IPS
ISM930 «Ismatec» (Нiмеччина). Для визна-
чення ендотелiй-залежної вазодилатацiї за-
стосовували аплiкацiю ацетилхолiну (АХ,
10−9 — 10−5 моль/л) на попередньо скороче-
нi норадреналiном (НА, 10−6 моль/л) судин-
нi препарати. Дилатацiйнi реакцiї виражали
у вiдсотках вiд скорочення НА.

Реєстрацiю [Ca2+]i проводили одночасно
iз реєстрацiєю констрикторної вiдповiдi на
фенiлефрин (ФЕ, 10−6 моль/л) на кiльце-
вих сегментах аорти, якi вивертали шаром
ендотелiю назовнi. Дослiди виконували в ка-
мерi об’ємом 300 мкл на предметному столi
флуоресцентного мiкроскопу ЛЮМАМ-И2
(С.-Петербург, Росiя). Змiни [Са2+]i вимi-
рювали з використанням флуоресцентного
кальцiєвого iндикатора Fura-2 [10]. Заван-
тажування барвником кiлець здiйснювали
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у захищеному вiд свiтла мiсцi (+20℃, 4 год.)
у розчинi наступного складу: Fura-2AM
10 мкмоль/л; DMSO 2,5% (по об’єму);
Pluronic F-127 0,5% (за масою); розчин
Кребса 95% (по об’єму), рН — 7,35. Пiсля
завантаження судиннi сегменти витримува-
ли 30 хв. у розчинi Кребса. Дослiдний зра-
зок фiксували на гачках датчику скорочень
у робочiй камерi за температури 36℃, iз
навантаженням 10–15 мН. Реєстрували су-
марний флуоресцентний сигнал вiд ЕК та
ГМК. Всi розчини подавались до камери зi
швидкiстю 1 мл/хв. (перистальтичний насос
Masterflex).

Результати вимiрювань [Ca2+]i представ-
ленi як спiввiдношення iнтенсивностi флуо-
ресцентних сигналiв (I) при 340 та 380 нм
(R= I340 nm / I380 nm), за вирахування значе-
ння фонової флуоресценцiї застосуванням
розчину Кребса iз Mn2+ (20 мМ) [11].

Також визначали спiввiдношення змiни
тонусу кiлець аорти та змiни [Ca2+]i, яке
нормували до показникiв здорових тварин.

Реєстрацiю вихiдного трансмембранного
струму здiйснювали за допомогою методу
фiксацiї потенцiалу (patch-clamp) в моди-
фiкацiї «whole-cell perforated patch» iз за-
стосуванням антибiотика амфотeрицину Б.
В ходi дослiду використовували пiдсилю-
вач Axopatch 200B (Axon Instruments Inc.,
США), аналого-цифровий перетворювач
(АЦП) Digidata 1200B (Axon Instruments
Inc., США) та програмне забезпечення
pClamp Software (V.6.02, Axon Instruments

Inc., США). Iоннi струми були нормалiзо-
ванi до пА/пФ. Мiкропiпетки виготовляли
з боросилiкатного скла (Clark Electromedical
Instruments, Pangbourne Reading, Велико-
британiя) та заповнювали розчином насту-
пного складу (в ммоль/л): 140 KCl; 10 NaCl;
1,2 MgCl2; 10 HEPES; 11,5 D-глюкоза;
2 етиленглiколь-бiс (2-амiноетил-ефiр) те-
траоцтова кислота (ЕГТА); 1 CaCl2 (pH 7,3);
250 мкг/мл амфотерицин Б. Опiр пi-
петок становив 2,5–5 МОм. Зовнiшнiй
розчин мiстив (в ммоль/л): 140 NaCl;
5,9 KCl; 2,5 CaCl2; 1,2 MgCl2; 10 HEPES;
11,5 D-глюкоза (pH 7,4).

Усi неорганiчнi сполуки одержували вiд
Sigma Chemical Co. (США), Fura-2 AM— вiд
Molecular Probes, Inc. (США).

Статистичну обробку отриманих
даних здiйснювали з використанням
комп’ютерних програм EXEL5.0 та Origi-
nPro 7.5 (Microcal Software Inc.). Перевiрку
вибiрок на нормальнiсть розподiлу дат здiй-
снювали за допомогою критерiю Шапiро-
Уiлка. Данi представленi у виглядi сере-
днього арифметичного (X) та стандартної
похибки середнього арифметичного (SX)
для певної вибiрки (n). Наявнiсть значущих
вiдмiнностей мiж середнiми величинами
визначали за t-критерiєм Ст’юдента. Вiд-
мiнностi вважалися статистично значущими
при значеннях p<0,05. Величини середньої
ефективної концентрацiї ацетилхолiну (АХ)
вираженi як вiд’ємний логарифм концентра-
цiї (ЕС50).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В день дослiду рiвень глюкози в кро-
вi дiабетичних тварин (n=9) становив
31,8± 0,5 ммоль/л i був статистично значу-
ще (p<0,05) вищим нiж в контрольнiй групi
(7,3± 0,3 ммоль/л, n=8).

На першому етапi дослiдження було про-
аналiзовано змiни рiвня глюкози в кровi
дiабетичних щурiв протягом 12 днiв вве-
дення Лiпофлавону® iз 48-годинним iн-
тервалом. Застосування Лiпофлавону® ви-
кликало значуще зниження рiвня глюко-
зи, що мало транзиторно-осциляторний ха-
рактер (рис. 1). Введення Лiпофлавону®
на 12-й день призвело до статистично зна-

чущого (p<0,05) зниження рiвня глюкози
(26,9± 0,9, n=8) порiвняно з показниками
дiабетичних тварин.

На сьогоднi механiзм гiпоглiкемiчного
ефекту кверцетину залишається остаточно
не визначеним. Аналiзуючи роботи iнших
дослiдникiв, де кверцетин викликав дозоза-
лежне зниження рiвня глюкози у щурiв iз дi-
абетом [12], можна стверджувати, що засто-
сування кверцетину справляє протективний
ефект на морфологiчнi показники β-клiтин
пiдшлункової залози, сприяє продукцiї iн-
сулiну за рахунок активацiї Са2+ каналiв
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Рис. 1. Змiни рiвня глюкози в кровi щурiв iз стрептозотоцин-iндукованим дiабетом протягом введення
Лiпофлавону® (1,4 мг/кг за кверцетином) (* — p<0,05 при порiвняннi з показником у дiабетичних

тварин).

Рис. 2. Вплив курсового введення Лiпофлавону® (1,4 мг/кг за кверцетином) на ендотелiй-залежну
вазодилатацiю iзольованих судинних препаратiв щурiв iз цукровим дiабетом (* — p<0,05 при порiвняннi

з контролем).

L-типу та зростанню чутливостi до нього за
умов СТЗ-iндукованого дiабету [13].

Дослiдження функцiонального ста-
ну ендотелiю показало пригнiчення
АХ-iндукованого розслаблення судинних
препаратiв тварин iз ЦД у порiвняннi iз
показниками здорових, що пiдтверджує данi
iнших дослiдникiв [4]. Амплiтуди розсла-
блення при цьому становили, вiдповiдно,
68,8± 2,05 (n=9, p<0,05) та 92,18± 2,47
(n=8) (рис. 2). Окрiм того, за ЦД спо-
стерiгалося зниження чутливостi до АХ:
EC50 здорових тварин становила 7,48± 0,08

(n=8), тодi як у дiабетичних тварин
EC50=7,13± 0,09 (n=9, p<0,05). Показано,
що за ЦД iнгiбуючий вплив на ендотелiй-
залежну вазодилатацiю гiперглiкемiя може
справляти як безпосередньо [14], так i опо-
середковано через розвиток оксидативного
стресу, формування кiнцевих продуктiв глi-
козилювання, активацiю полiольного, гексо-
замiнового шляху, регуляторного ферменту
ПКС та iн. [5, 15].

На 12-й день курсового введення Лiпо-
флавону® дилататорнi вiдповiдi судинних
препаратiв дiабетичних тварин не вiдрiзня-
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Рис. 3. Оригiнальнi записи судинних реакцiй на фенiлефрин (10−6 моль/л) та ацетилхолiн (10−5 моль/л) iз
одночасною реєстрацiєю змiн [Ca2+]i у стiнцi аорти здорового щура (А), дiабетичного (В) та дiабетичного

пiсля тривалого введення Лiпофлавону® (С).

лися вiд показникiв здорових (90,1± 2,69,
n=8, p>0,05). Чутливiсть до АХ також
була вiдновлена до контрольних значень
(EC50 7,56± 0,07, n=8, p>0,05) (рис. 2).

Попереднi дослiдження взаємозв’язку
мiж змiнами [Са2+]i в ЕК та ГМК iз судин-
ними реакцiями показали зростання [Са2+]i
пiд час констрикцiї, що свiдчить про реє-
страцiю сигналу вiд ГМК, а також пiд час
дилатацiї, що свiдчить про реєстрацiю си-

гналу вiд ЕК у всiх груп дослiдних тварин.
При цьому для констрикторних реакцiй на
ФЕ спiввiдношення амплiтуди скорочення
до [Са2+]i в ГМК здорових тварин станови-
ло 1± 0,07 (n=5) (рис. 3, А), тодi як у дiабе-
тичних тварин — 2,5± 0,09 (n=5, p<0,05)
(рис. 3, В), що свiдчить про Са2+-сенсити-
зацiю мiофiламентiв. При цьому спостерiга-
лася поява осциляцiй судинного тонусу, якi
корелювали iз осциляцiями [Са2+]i. Вiдомо,
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Рис. 4. Вплив курсового введення Лiпофлавону® (1,4 мг/кг за кверцетином) на густину сумарного
вихiдного К+-струму iзольованих гладеньком’язових клiтин грудної аорти щурiв (* — p<0,05 при

порiвняннi з контролем).

що осциляцiї [Са2+]i залежать вiд осциля-
цiй мембранного потенцiалу [16], який ви-
значає вiрогiднiсть вiдкритого стану як по-
тенцiал-залежних Са2+-каналiв, так i Са2+-
залежних К+-каналiв великої провiдностi
(ВКСа), що вiдiграють головну роль в проце-
сах деполяризацiї та гiперполяризацiї мем-
брани ГМК. Отже, осциляторна активнiсть
судин може свiдчити про десинхронiзацiю
процесiв скорочення та розслаблення, як
i про схильнiсть до розвитку вазоспазму.

На 12-ту добу курсового введення Лi-
пофлавону® судиннi сегменти дiабетичних
тварин демонстрували вiдсутнiсть осциля-
цiй пiд дiєю ФЕ (10-6 моль/л). При цьо-
му спiввiдношення амплiтуди скорочення
до зростання [Ca2+]i становило 1,78± 0,08
(n=5, p<0,05), що було значуще меншим за
показники у дiабетичних тварин (рис. 3, С).
Це свiдчить про зменшення чутливостi мiо-
фiламентiв до Са2+.

В наступнiй серiї експериментiв нами бу-
ло дослiджено сумарний вихiдний К+-струм
у ГМК грудної аорти контрольних щурiв та
щурiв iз СТЗ-iндукованим дiабетом. Сумар-
ний вихiдний К+-струм реєстрували у вiд-
повiдь на ступiнчасту деполяризацiю пла-
зматичної мембрани мiоцитiв вiд – 100 до
70 мВ через кожнi 300 мс при пiдтриму-
ваному потенцiалi – 60 мВ. Сумарний вихi-
дний K+-струм в ГМК аорти контрольних
тварин при максимальному рiвнi деполяри-
зацiї мембрани складав 60,3± 5,62 пA/пФ

(n=10). В той же час, його щiльнiсть
в ГМК аорти тварин iз СТЗ-iндукованим
дiабетом була вiрогiдно нижчою i складала
16,8± 0,94 пA/пФ (n=10, p<0,05). Щiль-
нiсть K+-струму в ГМК аорти дiабетичних
щурiв, яким вводили Лiпофлавон® зросла
до 26,3± 1,43 пA/пФ (n=9, p<0,05), що не
досягало контрольних значень, проте стати-
стично значуще вiдрiзнялося вiд показникiв
дiабетичних тварин (рис. 4).

На сьогоднi вже показаний вiдновлюю-
чий вплив лiпосомального кверцетину на
пригнiчений сумарний вихiдний К+-струм
у ГМК аорти щурiв iз артерiальною гiпер-
тензiєю пiсля iонiзуючої радiацiї [17]. На-
шi попереднi дослiдження свiдчать про до-
зозалежнiсть вiдновлюючого ефекту Лiпо-
флавону® на сумарний вихiдний K+-струм
iзольованих ГМК аорти щурiв iз експери-
ментальним дiабетом [18]. Серед механiзмiв
пiдвищення сумарного вихiдного К+-струму
пiд дiєю антиоксиданту кверцетину варто
зазначити активацiю естрогенових рецепто-
рiв В-типу, якi призводять до стимуляцiї
активностi ВКСа [19], а також iнгiбуван-
ня ПКС, яка справляє пригнiчуючий вплив
на ВКСа [20]. Проте, визначення механiзму
впливу Лiпофлавону® на функцiонування
судинної стiнки потребує подальших дослi-
джень.

Таким чином, отриманi результати свiд-
чать, що тривале введення Лiпофлавону
в концентрацiї 1,4 мг/кг (в перерахунку на
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кверцетин) призводить до зниження рiвня
глюкози в кровi та вiдновлення функцiо-
нального стану судинної стiнки. При цьому
спостерiгається зростання сумарного вихi-
дного К+-струму в iзольованих ГМК та нор-

малiзацiя ендотелiй-залежної вазодилатацiї
iзольованих кiльцевих сегментiв аорти. Лi-
пофлавон® нiвелює осциляцiї судинного то-
нусу у дiабетичних тварин та знижує Ca2+-
чутливiсть мiофiламентiв.

ВИСНОВКИ

1. Антиоксидант Лiпофлавон® у кон-
центрацiї 1,4 мг/кг (за кверцетином)
при тривалому введеннi призводить до
зниження рiвня глюкози в кровi, що
має транзиторно-осциляторний харак-
тер.

2. Тривале введення Лiпофлавону® вiд-
новлює пригнiчену ендотелiй-залежну
вазодилатацiю iзольованих кiльцевих
сегментiв аорти та призводить до зна-

чущого зростання сумарного вихiдно-
го К+-струму в iзольованих гладень-
ком’язових клiтинах.

3. На 12-ту добу курсового введення
Лiпофлавон® нiвелює осциляцiї су-
динного тонусу, а також знижує чу-
тливiсть до Са2+ мiофiламентiв гла-
деньком’язових клiтинах аорти щурiв
iз стрептозотоцин-iндукованим дiабе-
том.
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ВПЛИВ ТРИВАЛОГО ВВЕДЕННЯ ЛIПОФЛАВОНУ® НА РIВЕНЬ ГЛЮКОЗИ
В КРОВI ТА СУДИННУ ДИСФУНКЦIЮ У ЩУРIВ IЗ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ

ДIАБЕТОМ

Клименко К. I., Зеленський Д.С., Соловйов А. I.

ДУ «Iнститут фармакологiї та токсикологiї НАМН України», м. Київ
Kate_Klimenko@bigmir.net

В експериментi на щурах iз стрептозотоцин-iндукованим дiабетом встановлено, що тривале
внутрiшньочеревинне введення Лiпофлавону в концентрацiї 1,4 мг/кг (в перерахунку на дiючу
речовину кверцетин) призводить до зниження рiвня глюкози в кровi, сприяє зростанню сумарно-
го вихiдного К+- струму в iзольованих гладеньком’язових клiтинах та нормалiзацiї ендотелiй-за-
лежної вазодилатацiї iзольованих кiльцевих сегментiв аорти. При цьому Лiпофлавон® нiвелює
осциляцiї судинного тонусу у дiабетичних тварин та позитивно впливає на Ca2+-сенситизацiю
мiофiламентiв.

К л ю ч о в i с л о в а: експериментальний дiабет, аорта, судинна дисфункцiя, ендотелiй-
залежна вазодилатацiя, К+-струм, лiпофлавон, кверцетин.

ВЛИЯНИЕ ЛИПОФЛАВОНА® НА УРОВЕНЬ ГЛЮКОЗЫ В КРОВИ
И СОСУДИСТУЮ ДИСФУНКЦИЮ У КРЫС С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ

ДИАБЕТОМ

Клименко К.И., Зеленский Д.С., Соловьев А.И.

ГУ «Институт фармакологии и токсикологии НАМН Украины», г. Киев
Kate_Klimenko@bigmir.net

В эксперименте на крысах со стрептозотоцин-индуцированным диабетом установлено, что
длительное внутрибрюшинное введение Липофлавона® в концентрации 1,4 мг/кг (в перерас-
чете на действующее вещество кверцетин) приводит к снижению уровня глюкозы в крови,
способствует возрастанию суммарного выходящего К+-тока в изолированных гладкомышечных
клетках, а также нормализации эндотелий-зависимой вазодилатации изолированных кольцевых
сегментов аорты. При этом Липофлавон® нивелирует осцилляции сосудистого тонуса у диабе-
тических животных и положительно влияет на Са2+-сенситизацию миофиламентов.

К л ю ч е в ы е с л о в а: экспериментальный диабет, аорта, сосудистая дисфункция, эндо-
телий-зависимая вазодилатация, К+-ток, липофлавон, кверцетин.

THE EFFECT OF LIPOFLAVON ® ON BLOOD GLUCOSE LEVEL AND VASCULAR
DYSFUNCTION IN DIABETIC RATS

K. I. Klymenko, D. S. Zelenskiy, A. I. Soloviev

SI «Institute of Pharmacology and Toxicology of the NAMS of Ukraine», Kyiv
Kate_Klimenko@bigmir.net

In an experiment in rats with streptozotocin-induced diabetic found that long intraperitoneal
administration of a Lipoflavon®at a concentration of 1.4 mg/kg (in the recalculation on the active
ingredient Quercetin) leads to a decrease in blood glucose levels, contributes to increase the total
effluent K+-current to isolated smooth muscle cells, as well as normalization of endothelium-dependent
vasodilation of isolated aortic ring segments. At the same time Lipoflavon®eliminates oscillations of
vascular tone in diabetic animals and has a positive effect on Ca2+ — sensitization of myofilaments.

K e y w o r d s: experimental diabetes, aorta, vascular dysfunction, endothelium-dependent
vasodilatation, K+-current, Lipoflavon, Quercetin.
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