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Вiдомо, що цукровий дiабет (ЦД) 2 типу
є незалежним фактором ризику кардiова-
скулярної патологiї, яка залишається голов-
ною причиною iнвалiдизацiї та смертностi
хворих на ЦД [1].

Однiєю з особливостей розвитку серце-
во-судинних захворювань за умов ЦД є їх
високий ризик серед жiнок. Так, за резуль-
татами епiдемiологiчних дослiджень, ризик
патологiї серця та судин у жiнок iз ЦД на
50% вищий, а смертнiсть внаслiдок iшемi-
чної хвороби серця вдвiчi бiльша за аналогi-
чний показник у чоловiкiв, хворих на ЦД [2].

ЦД у жiнок супроводжується бiльш ви-
разними у порiвняннi з чоловiками проява-
ми ожирiння, гiпертонiї, атерогенної дислi-
пiдемiї та прозапального стану, що може
бути результатом нейтралiзацiї у них кар-
дiо- та вазопротекторних ефектiв ендоген-
них естрогенiв [3]. Остаточна причина стате-
вих вiдмiнностей дiабетичних порушень на
сьогоднi залишається нез’ясованою.

Дефiцит естрогенiв, який виникає пi-
сля менопаузи, розглядають як додатковий
чинник кардiометаболiчного ризику. Однак,
рандомiзованi клiнiчнi дослiдження по за-
стосуванню гормонозамiсної терапiї у жi-
нок iз ЦД пiсля менопаузи не пiдтверди-
ли гальмуючого впливу екзогенних естро-
генiв на прогресування коронарного ате-
росклерозу, натомiсть виявили низку побi-
чних ефектiв [4, 5]. Альтернативним мето-
дом профiлактики дiабетичних макроангi-
опатiй, окрiм ретельного глiкемiчного кон-
тролю, може бути застосування селектив-
них модуляторiв естрогенових рецепторiв.

У попереднiх роботах нами було вста-
новлено, що застосування оригiнального по-
хiдного естрадiолу (ПЕ) 0607 у тварин iз
метаболiчним синдромом рiзного ґенезу на
тлi гiпоестрогенiї, подiбно до 17β-естрадiолу,
сприяє нормалiзацiї показникiв вуглеводно-
го та лiпiдного обмiну, знижує оксидатив-
ний стрес i вiдновлює бiоенергетичнi про-
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цеси в серцевому м’язi, проте, на вiдмiну
вiд 17β-естрадiолу, не стимулює пролiфера-
тивнi процеси в матцi [6–8]. Отриманi да-
нi свiдчать про доцiльнiсть подальшого до-
слiдження ПЕ0607 як потенцiйного засобу

для профiлактики та лiкування дiабетичної
кардiоваскулярної патологiї у жiнок. Метою
роботи було визначення впливу ендогенних
та екзогенних естрогенiв на метаболiчнi по-
рушення у самиць щурiв за умов ЦД 2 типу.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження проводили згiдно з нацiо-
нальними «Загальними етичними принципа-
ми експериментiв на тваринах» (Україна,
2001), що вiдповiдають положенням «Євро-
пейської конвенцiї про захист хребетних тва-
рин, яких використовують для експеримен-
тальних та iнших наукових цiлей» (Страс-
бург, 1985). В експериментi було використа-
но 36 тримiсячних самиць щурiв популяцiї
Вiстар масою 180–220 г, яких утримували
в стандартних умовах вiварiю.

Гiпоестрогенiю вiдтворювали шляхом
двосторонньої оварiектомiї пiд легким ефiр-
ним наркозом. Через два тижнi пiсля хiрур-
гiчного втручання в оварiектомованих щу-
рiв i щурiв з iнтактними яєчниками моделю-
вали ЦД 2 типу в два етапи. Iнсулiнорези-
стентнiсть викликали протягом десяти ти-
жнiв за допомогою висококалорiйної дiєти
(ВКД), яка складалася iз 15% жиру, 25%
сахарози, 1% жовчних кислот та 56,5% стан-
дартного рацiону [9]. Контрольнi iнтактнi та
контрольнi оварiектомованi тварини впро-
довж десяти тижнiв отримували стандартну
дiєту вiварiю. На другому етапi, через чоти-
ри тижнi вiд початку застосування ВКД, мо-
делювали вiдносну iнсулiнову недостатнiсть:
щурам, якi отримували ВКД, внутрiшньоче-
ревно вводили цитратний розчин стрептозо-
тоцину в дозi 25 мг/кг маси тiла один раз на
тиждень протягом двох тижнiв; контрольнi
тварини за аналогiчною схемою отримували
цитратний буфер [9]. Через 7 дiб пiсля остан-
ньої iн’єкцiї стрептозотоцину у тварин вимi-
рювали базальну глiкемiю i розподiляли на
групи:

— iнтактний контроль;
— цукровий дiабет;
— гiпоестрогенiя;
— гiпоестрогенiя + цукровий дiабет +

плацебо (розчинник);

— гiпоестрогенiя + цукровий дiабет +
17β-естрадiол;

— гiпоестрогенiя + цукровий дiабет +
ПЕ0607.

17β-естрадiол та його похiдне —
ПЕ0607 — вводили перорально за допомо-
гою зонду в дозi 0,2 мг/кг маси тiла [10]
один раз на добу протягом чотирьох тижнiв.

У кiнцi експерименту стан глюкозного
гомеостазу оцiнювали за показниками ба-
зальної глiкемiї, глiкемiї пiд час внутрiшньо-
черевного тесту толерантностi до глюкози
(ВЧТТГ) (3 г/кг маси тiла) та за рiвнем
фруктозамiну в сироватцi кровi [11]. Вмiст
глюкози у кровi визначали глюкозооксида-
зним методом за допомогою ферментатив-
ного аналiзатора глюкози «Ексан-Г». Коефi-
цiєнт чутливостi до iнсулiну оцiнювали пiд
час короткого iнсулiнового тесту (0,5 ОД/кг
маси тiла) [12].

Площi пiд глiкемiчними кривими (ППК)
при проведеннi ВЧТТГ розраховували за
допомогою комп’ютерної програми «Math-
lab».

Серед iнтегральних показникiв визна-
чали прирiст маси тiла, масу матки та
вiдносну масу вiсцерального жиру, яку
розраховували як суму епiгонадально-
го, епiнефрального та мезентерального
жиру.

Рiвень загального холестерину, неестери-
фiкованих жирних кислот (НЕЖК) та три-
глiцеридiв (ТГ) в сироватцi кровi визначали
спектрофотометрично за допомогою стан-
дартних аналiтичних методiв [13–15].

Статистичний аналiз отриманих даних
проводили методами варiацiйної статисти-
ки. Розподiл ознаки у виборцi оцiнюва-
ли за допомогою критерiю Шапiро-Уiлка.
Для множинних порiвнянь даних з нор-
мальним розподiлом проводили парамет-
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ричний однофакторний дисперсiйний аналiз
ANOVA та застосовували метод Ст’юдента-
Н’юмена-Кейлса. Розходження вважали ста-
тистично значущим при (p6 0,05) [16]. Данi

представленi у виглядi (X ± SX), де X —
середнє арифметичне значення, SX — стан-
дартна похибка середнього арифметичного
значення.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В результатi проведеного дослiдження
встановлено, що гiпоестрогенiя не змiнює рi-
вень базальної глiкемiї у тварин без дiабету
в порiвняннi з групою iнтактного контро-
лю (табл. 1). Вiдсутнiсть значущих вiдмiн-
ностей у рiвнях фруктозамiну, який є не-
обхiдною складовою ретроспективної оцiн-
ки концентрацiї глюкози в кровi, мiж ова-
рiектомованими щурами та тваринами з iн-
тактними яєчниками з дiабетом також пiд-
тверджує, що дефiцит естрогенiв не впли-
ває на зниження секрецiї iнсулiну, обумов-
лене цитотоксичною дiєю стрептозотоци-
ну. Введення 17β-естрадiолу, як i сполуки
ПЕ0607, не змiнювало виразнiсть гiперглiке-
мiї в оварiектомованих тварин за умов ЦД
2 типу.

В той же час аналiз даних ВЧТТГ по-
казав, що дефiцит естрогенiв за умов ЦД
2 типу посилює знижену чутливiсть пери-
феричних тканин до дiї iнсулiну. Останнє
пiдтверджувалось результатами iнсулiново-

го тесту, згiдно з якими коефiцiєнт чутливо-
стi до iнсулiну у тварин iз дiабетом на тлi
гiпоестрогенiї знижувався не тiльки у порiв-
няннi з контрольною групою, але й вiдносно
дiабетичних тварин iз iнтактними яєчника-
ми (див. табл. 1).

Отриманi данi узгоджуються з результа-
тами iнших дослiджень, в яких показано, що
дефiцит естрогенiв безпосередньо не iнду-
кує метаболiчнi порушення, а лише посилює
вплив негативних чинникiв навколишнього
середовища, таких як ВКД та низька фiзи-
чна активнiсть [17].

Введення екзогенного 17β-естрадiолу
або сполуки ПЕ0607 щурам пiсля розвитку
дiабету не призводило до зменшення iнсулi-
норезистентностi у порiвнянi з оварiектомо-
ваними тваринами, якi не отримували пре-
паратiв (див. табл. 1).

Вiдсутнiсть впливу екзогенного
17β-естрадiолу та сполуки ПЕ0607 на глю-
козний гомеостаз у дiабетичних тварин iз

Т а б л и ц я 1
Вплив ендогенних та екзогенних естрогенiв на показники глюкозного гомеостазу

в оварiектомованих щурiв iз цукровим дiабетом 2 типу, X ± SX

Група n
Базальна
глiкемiя,
ммоль/л

ППК пiд час
ВЧТТГ,

ммоль/л·хв

Коефiцiєнт
чутливостi до
iнсулiну,%

Концентрацiя
фруктозамiну,

ммоль/л

Iнтактний контроль 6 4,27± 0,20 982,9± 81,2 32,92± 1,15 1,55± 0,06

Дiабет 6 8,10± 0,251) 1306,3± 163,81) 22,81± 0,911) 2,49± 0,161)

Гiпоестрогенiя 6 3,89± 0,322) 945,2± 10,42) 31,29± 1,292) 1,37± 0,092)

Гiпоестрогенiя +
дiабет + плацебо

6 8,40± 0,421),3) 1680,7± 45,41),2),3) 13,02± 0,741),2),3) 2,69± 0,391),3)

Гiпоестрогенiя +
дiабет + 17β-естрадiол

6 7,57± 0,291),3) 1713,0± 109,51),2),3) 16,03± 1,141),3) 2,23± 0,231),3)

Гiпоестрогенiя +
дiабет + ПЕ0607

6 7,66± 0,561),3) 1631,4± 70,81),2),3) 17,86± 1,421),3) 2,39± 0,191),3)

П р и м i т к а. n — кiлькiсть спостережень; 1) — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними
групи «Iнтактний контроль» (p 6 0,05); 2) — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними групи
«Дiабет» (p 6 0,05); 3) — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними групи «Оварiектомiя»
(p 6 0,05).
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гiпоестрогенiєю, можливо, пов’язанi зi спе-
цифiчними епiгенетичними змiнами, викли-
каними довгостроковою некомпенсованою
гiперглiкемiєю [18].

Вiдомо, що провiдними факторами ри-
зику серцево-судинних ускладнень за умов
ЦД 2 типу, окрiм гiперглiкемiї, є вiсцераль-
не ожирiння та дислiпiдемiя. В той же час,
показано, що естрогени сприяють катаболi-
зму енергетичних субстратiв, запобiгаючи
накопиченню нейтральних лiпiдiв у жировiй
та нежирових тканинах за рахунок пiдви-
щення бiогенезу та окисної ємностi мiтохон-
дрiй [19].

В результатi експерименту встановлене
майже дворазове пiдвищення приросту ма-
си тiла дослiдних тварин незалежно вiд
рiвня ендогенних естрогенiв, яке значною
мiрою було обумовлене збiльшенням ма-
си вiсцерального жиру (табл. 2). Введення
17β-естрадiолу або сполуки ПЕ0607 не впли-
вало на прирiст маси тiла та масу вiсцераль-
ного жиру. Оскiльки вмiст жирiв у дiєтi,
яку використовували в експериментальнiй
моделi ЦД 2 типу, складав значний вiдсоток
вiд загальних калорiй (40%), можна при-
пустити, що позитивного впливу естрогенiв
було недостатньо для запобiгання вiдкладе-
ння жирiв у жировiй тканинi за умов їх
надлишкового надходження.

Пiдтвердженням вiдтворення естроген-
дефiцитного стану в експериментальних тва-

рин було кiлькаразове зниження маси ма-
тки пiсля двосторонньої оварiектомiї (див.
табл. 2). Введення 17β-естрадiолу оварiе-
ктомованим щурам призводило до деякого
її вiдновлення, в той час як застосування
ПЕ0607 не впливало на масу даного орга-
ну, що свiдчить про вiдсутнiсть у вказаної
сполуки стимулюючого ефекту на пролiфе-
ративнi процеси в ендометрiї.

Одним iз незалежних чинникiв ризи-
ку серцево-судинної патологiї виступає гi-
пертриглiцеридемiя, яка сприяє посиленому
надходженню ацильних залишкiв до тканин
та iндукує розвиток iнсулiнорезистентностi
i мiтохондрiальної дисфункцiї. При визна-
ченнi складових дислiпiдемiї в групах дiа-
бетичних тварин було встановлено, що пiд-
вищення рiвня загальних лiпiдiв у сирова-
тцi кровi, насамперед, обумовлене пiдвищен-
ням концентрацiї ТГ, тодi як рiвень НЕЖК
та загального холестерину iстотно не вiдрi-
знявся в жоднiй з експериментальних груп
(табл. 3).

Розвиток та виразнiсть дислiпiдемiї, як
i вiсцерального ожирiння, за умов ЦД 2 типу
не залежали вiд рiвня ендогенних естроге-
нiв. В той же час, у тварин, яким вводили
17β-естрадiол або сполуку ПЕ0607, спостерi-
галося зниження концентрацiї ТГ та загаль-
них лiпiдiв в сироватцi кровi вiдносно щурiв
з дiабетом, що не отримували препаратiв
(див. табл. 3).

Т а б л и ц я 2
Вплив ендогенних та екзогенних естрогенiв на iнтегральнi показники

в оварiектомованих щурiв iз цукровим дiабетом 2 типу, X ± SX

Група n Прирiст маси
тiла,%

Вiдносна вага
вiсцерального

жиру,%

Вiдносна вага
матки,%

Iнтактний контроль 6 46,61± 1,41 4,08± 0,56 0,254± 0,034

Дiабет 6 73,27± 5,931) 6,75± 0,931) 0,259± 0,046

Гiпоестрогенiя 6 50,46± 3,122) 3,48± 0,672) 0,028± 0,0031),2)

Гiпоестрогенiя + дiабет + плацебо 6 81,50± 5,841),3) 7,97± 1,361),3) 0,027± 0,0021),2)

Гiпоестрогенiя + дiабет +
17β-естрадiол

6 72,27± 12,521),3) 7,78± 0,901),3) 0,097± 0,0111),2),3),4)

Гiпоестрогенiя + дiабет + ПЕ0607 6 77,94± 12,071),3) 7,41± 0,281),3) 0,030± 0,0021),2),5)

П р и м i т к а. n, 1),2),3) — див. табл. 1; 4) — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними групи
«Оварiектомiя + дiабет + плацебо» (p 6 0,05); 5) — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними
групи «Оварiектомiя + дiабет + 17β-естрадiол» (p 6 0,05).
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Вiдомо, що iнсулiнорезистентнiсть, iн-
дукована високожировою дiєтою, призво-
дить до акумуляцiї жиру в печiнцi та су-
проводжується хронiчним запаленням низь-
кої iнтенсивностi, порушенням глюкозного
i лiпiдного обмiнiв, оксидативним стресом,
змiненим адипокiновим профiлем, гiперко-
агуляцiєю, ендотелiальною дисфункцiєю та
прискореним прогресуванням атеросклеро-
зу. Крiм того, зниження чутливостi до iнсу-
лiну в печiнцi асоцiйоване з посиленням глю-
конеогенезу та глiкогенолiзу, що спричиняє
розвиток гiперглiкемiї натще.

Проведене дослiдження виявило зроста-
ння рiвня загальних лiпiдiв у печiнцi щурiв
iз ЦД 2 типу, незалежно вiд наявностi або
вiдсутностi ендогенних естрогенiв, у порiв-

няннi з iнтактними та оварiектомованими
тваринами без дiабету (табл. 4).

Дiабетичний стан також супроводжував-
ся зниженням вмiсту глiкогену в печiнцi, як
в оварiектомованих тварин, так i у самиць
з iнтактними яєчниками, що може бути на-
слiдком зниження його синтезу та/або по-
силення глiкогенолiзу за умов iнсулiнорези-
стентностi (див. табл. 4).

У тварин, якi отримували 17β-естрадiол
або сполуку ПЕ0607, спостерiгали зниження
вмiсту загальних лiпiдiв у печiнцi до рiвня
показникiв контрольної групи. Проте, вве-
дення препаратiв не впливало на знижений
рiвень глiкогену (див. табл. 4).

Така вiдмiннiсть у дiї ендогенних та ек-
зогенних естрогенiв на рiвень триглiцери-

Т а б л и ц я 3
Вплив ендогенних та екзогенних естрогенiв на лiпiдний профiль у сироватцi кровi

оварiектомованих щурiв iз цукровим дiабетом 2 типу, X ± SX

Група n Загальнi
лiпiди, г/л ТГ, ммоль/л НЕЖК,

ммоль/л

Загальний
холестерин,
ммоль/л

Iнтактний контроль 6 1,97± 0,08 0,68± 0,04 0,54± 0,03 1,62± 0,09

Дiабет 6 3,39± 0,291) 1,50± 0,211) 0,52± 0,07 1,60± 0,15

Гiпоестрогенiя 6 1,82± 0,172) 0,47± 0,072) 0,50± 0,03 1,79± 0,19

Гiпоестрогенiя + дiабет + плацебо 6 3,53± 0,621),3) 1,67± 0,361),3) 0,51± 0,02 1,88± 0,21

Гiпоестрогенiя + дiабет +
17β-естрадiол

6 2,06± 0,182),4) 0,87± 0,12,2),3),4) 0,58± 0,04 1,48± 0,13

Гiпоестрогенiя + дiабет + ПЕ0607 6 2,07± 0,112),4) 0,72± 0,072),3),4) 0,51± 0,03 1,64± 0,09

П р и м i т к а. n, 1),2),3) — див. табл. 1; 4) — див. табл. 2.

Т а б л и ц я 4
Вплив ендогенних та екзогенних естрогенiв на вмiст глiкогену та загальних лiпiдiв

в печiнцi оварiектомованих щурiв iз цукровим дiабетом 2 типу, X ± SX

Група n
Вмiст загальних

лiпiдiв,
мг/гтканини

Вмiст глiкогену,
мг/гтканини

Iнтактний контроль 6 15,94± 0,83 38,57± 1,20

Дiабет 6 25,60± 2,701) 20,47± 1,401)

Гiпоестрогенiя 6 14,80± 0,902) 35,70± 2,292)

Гiпоестрогенiя + дiабет + плацебо 6 27,38± 3,041),3) 18,42± 0,811),3)

Гiпоестрогенiя + дiабет + 17β-естрадiол 6 15,75± 0,942),4) 23,19± 1,121),2)

Гiпоестрогенiя + дiабет + ПЕ0607 6 17,97± 0,782),4) 19,07± 1,371),2)

П р и м i т к а. n, 1),2),3) — див. табл. 1; 4) — див. табл. 2.
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дiв у сироватцi кровi та загальних лiпiдiв
у печiнцi може пояснюватися тим, що навiть
у дiабетичних тварин з iнтактними яєчника-
ми синтез власних естрогенiв пригнiчується
та їх рiвень стає недостатнiм для адеква-

тної регуляцiї метаболiчних процесiв [20]. За
цих умов надходження екзогенних естроге-
нiв може вiдновлювати регуляторну роль
цих гормонiв, зокрема, стосовно лiпiдного
обмiну.

ВИСНОВКИ

1. Встановлено, що гiпоестрогенiя поси-
лює iнсулiнорезистентнiсть, проте не
змiнює рiвень базальної гiперглiкемiї
у самиць щурiв iз цукровим дiабетом
2 типу.

2. Введення сполуки ПЕ0607, по-
дiбно препарату порiвняння —
17β-естрадiолу, дiабетичним щурам iз
гiпоестрогенiєю не впливає на показни-
ки вуглеводного обмiну.

3. Розвиток та виразнiсть дислiпiдемiї,
як i вiсцерального ожирiння, не зале-
жить вiд рiвня ендогенних естрогенiв
у самиць щурiв за умов цукрового дiа-
бету 2 типу.

4. Застосування сполуки ПЕ0607, ана-
логiчно препарату порiвняння —
17β-естрадiолу, сприяє полiпшенню
лiпiдного обмiну за рахунок норма-
лiзацiї рiвнiв загальних лiпiдiв i три-
глiцеридiв у сироватцi кровi та кон-
центрацiї загальних лiпiдiв у печiнцi
дiабетичних щурiв iз гiпоестрогенiєю,
що може свiдчити про перспектив-
нiсть її використання як гендерно-
специфiчного засобу для ослаблення
кардiометаболiчного ризику у жiнок
iз цукровим дiабетом 2 типу.
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ВПЛИВ ЕНДОГЕННИХ ТА ЕКЗОГЕННИХ ЕСТРОГЕНIВ НА МЕТАБОЛIЧНI
ПОРУШЕННЯ У САМИЦЬ ЩУРIВ IЗ ЦУКРОВИМ ДIАБЕТОМ 2 ТИПУ

Кiприч Т.В., Горбенко Н. I., Борiков О.Ю., Iванова О.В.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв
kiprichtv@mail.ru

Проведено дослiдження впливу ендогенних та екзогенних естрогенiв на метаболiчнi по-
рушення у самиць щурiв за умов цукрового дiабету 2 типу. Встановлено, що гiпоестрогенiя
посилює iнсулiнорезистентнiсть, проте не впливає на рiвень базальної гiперглiкемiї, розвиток
та виразнiсть дислiпiдемiї i вiсцерального ожирiння у дiабетичних самиць щурiв. Введення
сполуки ПЕ0607 iз селективною естрогеноподiбною активнiстю, як i препарату порiвняння —
17β-естрадiолу, не змiнює показники вуглеводного обмiну, однак гальмує розвиток порушень
лiпiдного метаболiзму в оварiектомованих дiабетичних тварин, що може свiдчити про перспе-
ктивнiсть її використання як гендерно-специфiчного засобу для ослаблення кардiометаболiчного
ризику у жiнок iз цукровим дiабетом 2 типу.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет 2 типу, дефiцит естрогенiв, похiдне естрадiолу.

ВЛИЯНИЕ ЭНДОГЕННЫХ И ЭКЗОГЕННЫХ ЭСТРОГЕНОВ
НА МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ У САМОК КРЫС С САХАРНЫМ

ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

Киприч Т.В., Горбенко Н.И., Бориков А.Ю., Иванова О.В.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

kiprichtv@mail.ru

Проведено исследование влияния эндогенных и экзогенных эстрогенов на метаболические
нарушения у самок крыс с сахарным диабетом 2 типа. Установлено, что гипоэстрогения усили-
вает инсулинорезистентность, но не влияет на уровень базальной гипергликемии, развитие и ин-
тенсивность дислипидемии и висцерального ожирения у диабетических самок крыс. Введение
вещества ПЭ0607 с селективным эстрогеноподобным действием, как и препарата сравнения —
17β-эстрадиола, не оказывает влияния на показатели углеводного обмена, однако тормозит
развитие нарушений липидного метаболизма у овариэктомированных диабетических животных,
что может свидетельствовать о перспективности его применения как гендерно-специфического
средства для ослабления кардиометаболического риска у женщин с сахарным диабетом 2 типа.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет 2 типа, дефицит эстрогенов, производное эстра-
диола.

THE IMPACT OF ENDOGENOUS AND EXOGENOUS ESTROGENS ON METABOLIC
DISTURBANCES IN FEMALE RATS WITH TYPE 2 DIABETES

T.V. Kiprich, N. I. Gorbenko, O.Yu. Borikov, O.V. Ivanova

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
kiprichtv@mail.ru

It was investigated the impact of endogenous and exogenous estrogens on metabolic disturbances
in female rats with type 2 diabetes. It was established that hypoestrogenic state increases insulin
resistance, but doesn’t affect basal hyperglycemia, dyslipidemia and visceral obesity in diabetic female
rats. Administration of compound PE0607 with selective estrogen-like activity as well as 17β-estradiol
doesn’t influence hyperglycemia and insulin sensitivity, but suppresses dyslipidemia development.
These results justify the perspectives of compound PE0607 use as a potential gender-specific agent
for attenuation of cardiometabolic risk in type 2 diabetic women.

K e y w o r d s: type 2 diabetes, estrogen deficiency, estradiol derivative.
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