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Аналiз епiдемiологiчних дослiджень
свiдчить про пандемiчний характер по-
ширення метаболiчних захворювань [1].
Метаболiчний синдром (МС) займає одне
з перших мiсць за темпами розповсюдження
i, вiдповiдно до даних спецiалiстiв ВООЗ,
у найближчi роки ця патологiя стане основ-
ним тригерним фактором розвитку серцево-
судинних ускладнень [2]. У основi патоге-
незу МС лежить синдром iнсулiнорезистен-
тностi (IР), що характеризується порушен-
ням чутливостi клiтин до дiї фiзiологiчних
концентрацiй iнсулiну, яке тягне за собою
порушення практично всiх метаболiчних
ланок органiзму [1].

Вiдомо, що важлива роль у прогресуван-
нi та обтяженнi перебiгу МС належить роз-
витку оксидативного стресу, який пов’яза-
ний з порушенням антиоксидантно-проокси-
дантної рiвноваги органiзму. Iнтенсифiкацiя
вiльнорадикальних процесiв є iндуктором
рiзних складових IР — дисфункцiї ендоте-
лiю, прозапального та протромбiчного ста-

нiв. Закономiрно, що застосування лiкуваль-
ної тактики, спрямованої на полiпшення ан-
тиоксидантного статусу, є необхiдним ком-
понентом успiшної терапiї та попередження
розвитку ускладнень на тлi IР та МС [2, 3].

Застосування антиоксидантiв природно-
го, в першу чергу, рослинного походження
є перспективними засобами корекцiї проявiв
МС. У рядi дослiджень висвiтлена висока
антиоксидантна активнiсть кверцетину та
епiгалокатехiну галату (ЕГКГ) i позитивний
вплив на окремi складовi МС, зокрема, глi-
кемiчний профiль, лiпiдний обмiн та iн. [4–8].
Проте, данi щодо впливу зазначених сполук
на цитокiновий та гормональний профiлi,
порушення яких має мiсце за умов МС, пра-
ктично не вивчалися. Метою нашої роботи
було дослiдження порiвняльної ефективно-
стi впливу кверцетину та ЕГКГ на змiни
окремих показникiв глiкемiчного, цитокiно-
вого та гормонального профiлiв кровi за
експериментального МС у сирiйських золо-
тавих хом’ячкiв-самцiв.
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МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження проводились на сирiйських
хом’ячках-самцях, вiком 20 тижнiв. Тварин
розподiлили на 4 експериментальнi групи,
в залежностi вiд мети експерименту:

— iнтактний контроль (IК) — здоровi
тварини, що утримувались на стандартному
харчовому рацiонi;

— модельна патологiя (МП) — тварини,
що протягом 5 тижнiв утримувались на дiє-
тi, що мiстила 29% жиру (переважно наси-
ченi лiпiди) з додаванням фруктози (1 г на
добу на 100 г маси тiла) — висококалорiйна
дiєта;

— МП+кверцетин — тварини, яким на
фонi застосування висококалорiйної дiєти
протягом 2 тижнiв вводили перорально
кверцетин («Квертин» виробництва ЗАТ
НВЦ «Борщагiвський ХФЗ») у дозi 50 мг/кг
починаючи з 3 тижня дiєти;

— МП+епiгалокатехiн галат (ЕГКГ) —
тварини, яким на фонi застосування високо-
калорiйної дiєти протягом 2 тижнiв вводи-
ли перорально ЕГКГ (виробництва «Sigma-
Aldrich») у дозi 30 мг/кг починаючи з 3 ти-
жня дiєти.

Моделювання метаболiчного синдрому
шляхом використання висококалорiйної дi-
єти на час терапiї не припиняли.

У тварин визначали iндекс iнсулiноре-
зистентностi (HOMA-IR), який розраховува-

ли за допомогою алгоритму НОМА (Homeо-
stasis Model Assessment). Вмiст лептину та
адипонектину визначали iмохiмiчно з вико-
ристанням стандартних наборiв реактивiв
(Quintikine M Kit, R&D Systems Inc., Вели-
кобританiя). Рiвень кортизолу, тестостерону
та естрадiолу визначали iмуноферментно за
допомогою стандартних iмуноферментних
наборiв реактивiв виробництва НПП «Фi-
лiсiт-Дiагностика» (Україна). Вмiст глобу-
лiну, що зв’язує статевi стероїди (ГЗСС),
визначали за допомогою набору реактивiв
ELISA assay kit (Eagle Biosciences Inc., Ве-
ликобританiя).

Дослiдження проводили вiдповiдно до
«Загальних етичних принципiв експеримен-
тiв на тваринах» (Україна, 2001), що узго-
дженi з «Європейською конвенцiєю про за-
хист хребетних тварин, що використовую-
ться для експериментальних та iнших науко-
вих цiлей» (Страсбург, 1985) та Етичним Ко-
дексом Всесвiтньої Медичної асоцiацiї (Гель-
сiнська декларацiя, 1964).

Статистичну обробку отриманих даних
проводили за допомогою програми STATI-
STICA (StatSoftInc., США, версiя 6.0). Зна-
чимiсть мiжгрупових вiдмiнностей оцiнюва-
ли з використанням однофакторного дис-
персiйного аналiзу для кiлькох незалежних
груп (ANOVA).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Утримання дослiдних тварин на висо-
кокалорiйнiй дiєтi супроводжувалось фор-
муванням експериментального МС. Крите-
рiєм верифiкацiї розвитку модельної пато-
логiї були змiни iндексу HOMA-IR, також
визначалися вмiст адипонектину та показни-
ки гормонального профiлю кровi. За умов
наших експериментiв спостерiгалося досто-
вiрне збiльшення HOMA-IR у тварин з МС—
у 1,77 разiв вiдносно здорових хом’ячкiв
(табл. 1), що пiдтверджувало розвиток IР,
яка розглядається як одна з ключових ла-
нок патогенезу МС.

Збiльшення маси жирової тканини, що,

очевидно, мало мiсце за умов МС, створю-
вало передумови для порушення метаболi-
чної та ендокринної активностi останньої,
що, вiдповiдно, проявлялося дисбалансом
продукцiї бiологiчно активних молекул. Ми
спостерiгали вiрогiдне (у 2,66 разiв) зменше-
ння вмiсту адипонектину у тварин з МС по-
рiвняно з групою iнтактного контролю (див.
табл. 1).

Адипонектин представляє собою гормон
жирової тканини, що виявляє ряд фiзiо-
логiчних ефектiв: регулює рiвень глюкози
у кровi шляхом пригнiчення глюконеогене-
зу та пiдвищує чутливiсть тканин до дiї
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Т а б л и ц я 1
Вмiст адипонектину та показник iндексу iнсулiнорезистентностi у сирiйських
хом’ячкiв-самцiв за експериментального метаболiчного синдрому та на фонi

введення дослiджуваних сполук, (X ± SX)

Показник,
одиниця вимiру

Група, кiлькiсть тварин

IК (n =10) МП (n =10) МП+Кверцетин
(n =10)

МП+ЕГКГ
(n =10)

HOMA-IR 1,68± 0,41 2,98± 0,68* 2,12± 0,51** 1,82± 0,45**

Адипонектин, мг/л 4,58± 0,34 1,72± 0,12* 3,15± 0,87 3,86± 0,55

П р и м i т к а. * — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з показниками групи IК (p 6 0,05); ** —
статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з показниками групи МП (p 6 0,05).

Т а б л и ц я 2
Показники гормонального профiлю кровi сирiйських хом’ячкiв-самцiв за

експериментального метаболiчного синдрому та на фонi введення дослiджуваних
сполук, (X ± SX)

Показник,
одиниця вимiру

Група, кiлькiсть тварин

IК (n =10) МП (n =10) МП+Кверцетин
(n =10)

МП+ЕГКГ
(n =10)

Кортизол, нмоль/л 93,25± 2,96 136,35± 6,48* 113,65± 3,45** 101,15± 3,01**

Лептин, нг/л 14,88± 0,40 24,15± 0,22* 18,12± 0,85** 16,75± 0,18

Естрадiол, пмоль/мл 0,18± 0,09 0,31± 0,05* 0,24± 0,07** 0,21± 0,05**

Тестостерон, пмоль/мл 4,35± 0,15 3,45± 0,32* 3,98± 0,43** 4,16± 0,35**

ГЗСС, ммоль/л 26,71± 2,23 16,44± 2,25* 19,67± 2,35** 22,55± 1,85**

П р и м i т к а. * — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з показниками групи IК (р 6 0,05); ** —
статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з показниками групи МП (р 6 0,05).

iнсулiну, стимулює окиснення жирних ки-
слот, попереджаючи формування атероген-
ної дислiпiдемiї, проявляє антагонiзм з про-
запальними цитокiнами, зокрема, фактором
некрозу пухлини (ФНП) та низкою iнтер-
лейкiнiв, пригнiчує активацiю ядерного фа-
ктора каппа-β [9]. У рядi дослiджень вста-
новлено зворотну кореляцiю мiж вмiстом
адипонектину i ризиком розвитку дисфун-
кцiї ендотелiю та кардiоваскулярних ускла-
днень [9, 10]. Механiзми зниження продукцiї
адипонектину за умов МС залишаються не
до кiнця з’ясованими, проте, вiдомо, що
вагомий внесок належить порушенням ан-
тиоксидантно-прооксидантної рiвноваги та
активацiї сигнальних шляхiв [2].

З огляду на вищевикладене, зниження

рiвня адипонектину за умов експеримен-
тального МС може свiдчити про зрив ада-
птацiйних механiзмiв внаслiдок ефектiв ци-
тотоксичностi вiльних жирних кислот, що
накопичуються в кровi через активацiю лi-
полiзу в жировiй тканинi.

Як видно з наведених у табл. 2 результа-
тiв, за умов наших експериментiв у тварин
з МС спостерiгалося достовiрне зростання
рiвня ще одного гормону жирової тканини —
лептину — сполуки, що у нормi забезпечує
пiдтримання енергетичного гомеостазу ор-
ганiзму i контролює споживання їжi [11].
Як показано в наших попереднiх дослiдже-
ннях, на початкових етапах розвитку МС
спостерiгається зменшення вмiсту лептину,
що призводить до гiперфагiї та стимулює
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прирiст маси тiла, проте, надалi вiдбуває-
ться стiйке збiльшення концентрацiї цього
гормону i формування лептинорезистентно-
стi (ЛР) [12]. Ми визначали вмiст лептину
у кровi пiсля 5 тижнiв утримання тварин
на висококалорiйнiй дiєтi, тобто у тварин
групи МП вже, ймовiрно, мала мiсце ЛР.
Згiдно до лiтературних даних, лептин бере
участь у регуляцiї активностi ендоканабiної-
дної системи шляхом пригнiчуючого впливу
на вмiст ендогенних канабiноїдiв (анандамi-
ду та 2-арахiдонiлглiцеролу) — за рахунок
iндукцiї гiдролази жирних кислот [11]. Крiм
того, вiдомо, що лептин здатний вплива-
ти на концентрацiю iнсулiну [13]. Iснує двi
основнi теорiї щодо їх взаємодiї: згiдно до
першої, збiльшення рiвня лептину супрово-
джується зменшенням секрецiї iнсулiну i по-
слабленням його дiї. В той же час, iншi дже-
рела свiдчать про те, що лептин збiльшує
чутливiсть до iнсулiну [11]. Данi щодо вза-
ємного впливу лептину та iнсулiну залиша-
ються суперечливими до сьогоднi. Отриманi
нами данi свiдчать, що на тлi МС, коли
має мiсце ЛР, вiдбувається стимуляцiя про-
дукцiї iнсулiну та поглиблення i обтяження
перебiгу IР.

Вiдомо, що лептин є важливим факто-
ром, який впливає на гiпоталамо-гiпофiзар-
но-гонадну вiсь i стан ЛР пов’язаний з дис-
балансом статевих стероїдiв, що розвиває-
ться за умов IР [14].

Важливою особливiстю жирової ткани-
ни є здатнiсть синтезувати та метаболiзу-
вати не лише адипоцитарнi, але i стероїднi
гормони, що пiдкреслює їх взаємозв’язок та
регулюючий вплив. За умов наших експери-
ментiв вiдбувалося формування стiйкої IР
та порушення метаболiчної активностi жи-
рової тканини, що у свою чергу супрово-
джувалось дисрегуляцiєю гiпоталамо-гiпо-
фiзарно-надниркової системи. Пiдтверджен-
ням останнього було практично 1,5-разове
зростання рiвня кортизолу у кровi тварин
з експериментальним МС (див. табл. 2).

Виразна гiперкортизолемiя, що спосте-
рiгалась на тлi експериментального МС,
призводила до прогресування IР за раху-
нок активацiї лiполiтичних процесiв у жи-
ровiй тканинi (якi супроводжуються пору-
шенням секрецiї адипонектину та лептину)

та iнтенсивного вивiльнення вiльних жир-
них кислот, якi виявляють лiпотоксичний
ефект. Водночас, у печiнцi кортизол сти-
мулював лiпогенез. Вiдомо, що глюкокор-
тикоїди стимулюють секрецiю катехоламi-
нiв, якi також здатнi пiдсилювати лiполiз
через цАМФ залежний механiзм, що дода-
тково сприяє поглибленню порушень лiпi-
дного обмiну [14, 15]. Зростання вмiсту кор-
тизолу також було обумовлено збiльшен-
ням секрецiї адренокортикотропного гормо-
ну (АКТГ), синтез якого напряму залежить
вiд рiвня iнсулiну у кровi, а за умов на-
ших експериментiв спостерiгалась виразна
IР. Гiперкортизолемiя розглядається як ва-
жливий фактор обтяження МС та IР, що
пов’язано з активацiєю кортизол-залежної
лiпопротеїнлiпази (ЛПЛ) та формуванням
характерного для МС абдомiнального типу
ожирiння.

Результати численних дослiджень вка-
зують, що статевi стероїди здатнi суттєво
впливати на чутливiсть тканин до дiї iнсу-
лiну та регулюють баланс лiполiз/лiпогенез,
i, таким чином, вони вiдiграють важливу
роль у патогенезi IР та асоцiйованих з нею
захворювань, зокрема, МС [2, 14, 15]. Перед-
бачається, що в фiзiологiчних концентра-
цiях тестостерон та естрадiол приймають
участь у пiдтриманнi нормальної чутливостi
тканин до дiї iнсулiну. Проте, за межами
цього «фiзiологiчного вiкна» вони можуть
сприяти розвитку IР. Вважається, що на
молекулярному рiвнi внесок статевих стеро-
їдiв у патогенез IР реалiзується за декiль-
кома механiзмами: зниження аутофосфори-
лювання iнсулiнового рецептору, пригнiчен-
ня експресiї i транслокацiї iнсулiн-опосеред-
кованих транспортерiв глюкози (зокрема,
GLUT4), дефекти проведення сигналу до
iнсулiнового рецептору [14, 16]. Деякi автори
вказують на здатнiсть естрогенiв заважати
зв’язуванню iнсулiну з його трансмембран-
ними рецепторами, знижувати активнiсть
ЛПЛ у жировiй тканинi [15, 16]. Ймовiрно,
за умов нашого експерименту мав мiсце та-
кий внесок статевих стероїдiв у розвиток
МС. Так, у тварин з експериментальним МС
спостерiгалися iстотнi змiни вмiсту статевих
гормонiв: достовiрне зниження рiвня тесто-
стерону (у 1,26 разiв) та вiрогiдне пiдви-

Проблеми ендокринної патологiї № 2, 2016 63



Експериментальнi дослiдження

щення — естрадiолу (у 1,72 рази) вiдносно
аналогiчних показникiв здорових хом’ячкiв.
Дефiцит андрогенiв на фонi зростання вмi-
сту естрадiолу, iмовiрно, був пов’язаний зi
збiльшенням маси жирової тканини на тлi
експериментальної патологiї та зростанням
внаслiдок цього активностi ароматази. Да-
нi мета-аналiзу дослiджень свiдчать про на-
явнiсть прямого кореляцiйного зв’язку мiж
зниженим рiвнем тестостерону у чоловiкiв
та пiдвищенням ризику розвитку IР та асо-
цiйованих патологiй [14, 15].

Крiм того, за умов наших експериментiв
спостерiгалося достовiрне зменшення вмi-
сту глобулiну, що зв’язує статевi стероїди
(ГЗСС) — у 1,62 рази вiдносно iнтактних
тварин. Зниження рiвня ГЗСС закономiрно
пов’язано зi збiльшенням концентрацiї цир-
кулюючих у кровi статевих гормонiв, що
було вiдзначено у нашому дослiдженнi.

Данi ряду авторiв свiдчать про асоцiа-
цiю зниження рiвня ГЗСС та зменшення чу-
тливостi тканин до iнсулiну [15]. Вiдомо, що
продукцiя ГЗСС у печiнцi залежить вiд вза-
ємодiї ряду гормональних та метаболiчних
факторiв. Iнсулiн супресує печiнкову секре-
цiю даного глобулiну. Результати iнших до-
слiджень свiдчать про те, що надлишок спо-
живання вуглеводiв та високий рiвень глi-
кемiї натще регулюють продукцiю ГЗСС на-
вiть у бiльшiй мiрi, нiж вмiст iнсулiну. ГЗСС
є бiомаркером пiдвищених рiвнiв глюкози та
iнсулiну [2, 14]. У зв’язку з цим останнi роки
науковцями висловлюється пропозицiя що-
до використання показнику ГЗСС у якостi
маркера IР [15].

Застосування кверцетину та ЕГКГ у зна-
чнiй мiрi нiвелювало негативнi змiни пока-
зникiв, що вивчалися. При цьому слiд за-
значити, що ЕГКГ виявив бiльш виразний
нормалiзуючий вплив щодо всiх дослiджува-
них показникiв, що може бути пов’язано як
з низькою бiодоступнiстю кверцетину при
пероральному застосуваннi, так i з бiльш
багатогранним механiзмом реалiзацiї бiоло-
гiчної ефективностi у ЕГКГ.

Механiзм реалiзацiї лiкувального впли-
ву дослiджуваних сполук є багатовектор-
ним i включає вплив на рiзнi ланки па-
тогенезу розвитку експериментального МС.
В першу чергу, i кверцетин, i ЕГКГ про-

являють високу антиоксидантну активнiсть,
в тому числi — за рахунок пригнiчен-
ня активацiї сигнальних шляхiв у клiти-
нi, зокрема — МАРК [2]. Враховуючи ва-
жливу роль вiльнорадикальних процесiв та
окисного стресу у розвитку IР, нормалiза-
цiя антиоксидантно-прооксидантної рiвнова-
ги є необхiдним компонентом лiкувальної
тактики.

Дослiджуванi сполуки усували прояви
IР, що пiдтверджувалось динамiкою пока-
знику HOMA-IR, значення якого достовiр-
но не вiдрiзнялись вiд показнику здорових
тварин (див. табл. 1). Кверцетин знижував
HOMA-IR в 1,41 рази, а ЕГКГ — у 1,64 рази
вiдносно тварин з МС. У випадку кверцети-
ну механiзм усунення проявiв IР, iмовiрно,
був обумовлений iнгiбуванням ферменту α-
глюкозидази. Пригнiчуючий вплив кверце-
тину на даний ензим висвiтлено у рядi на-
укових джерел. Бiльш висока ефективнiсть
ЕГКГ обумовлена як iнгiбуючим вплив на
активнiсть α-глюкозидази, так i пригнiчен-
ням активацiї IKK — серин/треонiнової кi-
нази, що залучена до патогенезу IР [5, 9].
Крiм того, обидвi дослiджуванi речовини до-
стовiрно пiдвищували рiвень адипонектину
(кверцетин — у 1,83 рази; ЕГКГ — у 2,24
рази вiдносно показнику тварин групи МП),
який, як вiдомо, усуває прояви IР. Молеку-
лярний механiзм нормалiзацiї рiвня адипо-
нектину пiд впливом кверцетину та ЕГКГ
є не до кiнця з’ясованим, проте вважається,
що природнi антиоксиданти нормалiзують
метаболiчну активнiсть жирової тканини,
усуваючи прояви запалення через пригнiче-
ння активацiї сигнальних шляхiв [13].

Усунення гiперлептинемiї пiд дiєю до-
слiджуваних сполук (зниження вмiсту ле-
птину у 1,33 та 1,45 разiв у групах тва-
рин, що отримували кверцетин та ЕГКГ,
вiдповiдно, вiдносно нелiкованих), iмовiрно,
є результатом пригнiчення експресiї гену
ожирiння у жировiй тканинi (ob gene), вiд
чого напряму залежить продукцiя лептину.
Такий вид активностi для кверцетину та
ЕГКГ був продемонстрований у рядi дослi-
джень [5, 6, 8, 9, 11].

Закономiрно, що при усуненнi гiперiнсу-
лiнемiї та нормалiзацiї рiвня адипонектину
спостерiгалося нiвелювання гiперкортизоле-
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мiї, що мала мiсце при манiфестацiї проявiв
експериментальної патологiї. Крiм опосеред-
кованого впливу на рiвень кортизолу, оби-
двi дослiджуванi сполуки, як вiдомо, здатнi
iнгiбувати експресiю мРНК кортикотропiн-
рилiзинг фактору у гiпоталамусi i, вiдповiд-
но — зменшувати продукцiю АКТГ та кор-
тизолу. Для ЕГКГ був експериментально
доведений модулюючий вплив на перифери-
чнi глюкокортикоїднi рецептори, зокрема —
сайти зв’язування та подальшу передачу си-
гналу [5].

Введення дослiджуваних сполук норма-
лiзувало показники вмiсту статевих гормо-
нiв, пiдвищуючи вмiст тестостерону та зни-
жуючи — естрадiолу. Така динамiка змiн
була обумовлена з одного боку — пригнi-
ченням активностi ароматази пiд дiєю да-
них речовин, а з iншого — опосередковано:
через попередження збiльшення маси жи-
рової тканини. Вiдомо, що ЕГКГ знижує

активнiсть 5-альфа ароматази, що може бу-
ти додатковим фактором збiльшення вмi-
сту тестостерону у кровi внаслiдок зменше-
ння швидкостi його перетворення на дегi-
дротестостерон [9, 14]. При цьому кверцетин
i ЕГКГ збiльшували показник ГЗСС, що
у свою чергу супроводжувалось зменшен-
ням концентрацiї циркулюючих у кровi ста-
тевих стероїдiв.

Таким чином, проведено дослiдження
впливу ЕГКГ та кверцетину на змiни гормо-
нального тла, що розвиваються за експери-
ментального метаболiчного синдрому, спри-
чиненого вживанням висококалорiйної дiє-
ти у сирiйських хом’ячкiв. Експерименталь-
но доведено доцiльнiсть застосування фла-
воноїдiв для корекцiї негативних змiн вмiсту
статевих стероїдiв, кортизолу i адипонекти-
ту, якi мають мiсце у тварин з модельною
патологiєю.

ВИСНОВКИ

1. Утримання дослiдних тварин на висо-
кокалорiйнiй дiєтi протягом 5 тижнiв
супроводжується розвитком експери-
ментального метаболiчного синдрому,
що пiдтверджується патологiчними
змiнами iндексу iнсулiнорезистентно-
стi, вмiсту адипонектину та вiдповiд-
ною динамiкою показникiв гормональ-
ного профiлю кровi. Застосування до-
слiджуваних речовин — кверцетину та
епiгалокатехiну галату у значнiй мi-
рi корегує негативнi змiни дослiджува-
них показникiв.

2. Механiзми реалiзацiї бiологiчної ефе-
ктивностi дослiджуваних сполук є ба-
гатогранними, базуються як на при-
гнiченнi активацiї сигнальних шляхiв,
так i опосередкованi впливом на окре-
мi ланки патогенезу розвитку експери-
ментальної патологiї.

3. На моделi метаболiчного синдрому
у сирiйських золотавих хом’ячкiв-сам-
цiв було виявлено бiльш виразний лiку-
вальний вплив епiгалокатехiну галату
у порiвняннi з кверцетином.
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ВПЛИВ ФЛАВОНОЇДIВ НА ЗМIНИ ГОРМОНАЛЬНОГО ТЛА ЗА
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО МЕТАБОЛIЧНОГО СИНДРОМУ

Загайко А.Л., Брюханова Т.О., Шкапо А. I.

Нацiональний фармацевтичний унiверситет, м. Харкiв
zagayko@nuph.edu.ua

У сирiйських золотавих хом’ячкiв-самцiв встановлено розвиток експериментального метабо-
лiчного синдрому на фонi утримання протягом 5 тижнiв на висококалорiйнiй дiєтi. Патологiчнi
змiни метаболiчних ланок проявлялися iнсулiнорезистентнiстю, зниженням вмiсту адипонекти-
ну, гiперкортизолемiєю, лептинорезистентнiстю та дисбалансом статевих гормонiв. Введення
дослiджуваних сполук — кверцетину та епiгалокатехiну галату у значнiй мiрi корегувало
зазначенi змiни. Епiгалокатехiн галат виявив бiльш виразний ефект, нiж кверцетин.

К л ю ч о в i с л о в а: метаболiчний синдром, кверцетин, епiгалокатехiн галат, статевi
стероїди, кортизол.

ВЛИЯНИЕ ФЛАВОНОИДОВ НА ИЗМЕНЕНИЯ ГОРМОНАЛЬНОГО ФОНА ПРИ
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ МЕТАБОЛIЧЕСКОМ СИНДРОМЕ

Загайко А.Л., Брюханова Т.А., Шкапо А.И.

Национальный фармацевтический университет, г. Харьков
zagayko@nuph.edu.ua

У сирийских золотистых хомячков-самцов установлено развитие экспериментального мета-
болического синдрома на фоне содержания в течение 5 недель на высококалорийной диете. Па-
тологические изменения метаболических звеньев проявлялись инсулинорезистентностью, сниже-
нием содержания адипонектина, гиперкортизолемией, лептинорезистентностью и дисбалансом
половых гормонов. Введение исследуемых соединений — кверцетина и эпигаллокатехина галлата
в значительной степени корригировало указанные изменения. Эпигаллокатехин галлат проявил
их более выразительный эффект, чем кверцетин.

К л ю ч е в ы е с л о в а: метаболический синдром, кверцетин, эпигаллокатехин галлат,
половые стероиды, кортизол.

THE EFFECT OF FLAVONOIDS ON HORMONAL BACKGROUND CHANGES IN
EXPERIMENTAL METABOLIC SYNDROME

A.L. Zagayko, T.O. Briukhanova, A. I. Shkapo

National university of pharmacy, Kharkiv
zagayko@nuph.edu.ua

It was established the experimental metabolic syndrome development in males of Syrian Golden
hamsters on the background of the hypercaloric diet for 5 weeks. Pathological changes of metabolic
links manifested by insulin resistance, a decrease in the content of adiponectin, hypercortisolaemia,
leptinresistance and imbalance of sex hormones. The administration of the investigated compounds —
quercetin and epigallocatechin gallate largely correct these changes. Epigallocatechin gallate had more
expressive effect than quercetin.

K e y w o r d s: metabolic syndrome, quercetin, epigallocatechin gallate, sex steroids, cortisol.
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