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Метаболiчний синдром (або синдром iн-
сулiнорезистенностi) (МС) являє собою ком-
плекс гормональних та метаболiчних пору-
шень, якi збiльшують ризик серцево-судин-
них захворювань вдвiчi, а розвиток цукро-
вого дiабету 2 типу — в п’ять разiв у по-
рiвняннi з особами без ознак даного син-
дрому [1]. Пандемiчний характер розповсю-
дженостi МС, який спостерiгається у 20–
30% дорослого населення в бiльшостi країн
свiту, перш за все обумовлений зниженням
фiзичного навантаження та висококалорiй-
ною дiєтою [2]. Вiдомо, що споживання про-
дуктiв iз високим вмiстом насичених жирiв
тваринного походження, а також дешевих
рослинних олiй, що мiстять транс-iзомери
жирних кислот, призводить до розвитку вi-
сцерального ожирiння, гiпертензiї, дислiпi-
демiї, прозапального стану, зниження чу-
тливостi до iнсулiну та неалкогольного сте-
атогепатозу, тобто до основних складових
МС [3].

За умов надходження надлишкової енер-
гiї у виглядi жирних кислот iндукцiя iнсулi-
норензистентностi виникає внаслiдок акти-
вацiї цикла Рендла, накопичення внутрi-
шньоклiтинних дериватiв лiпiдiв (дiацилглi-
церолiв та церамiдiв), оксидативного стресу,
модуляцiї транскрипцiї генiв, запалення та
мiтохондрiальної дисфункцiї [4].

Незважаючи на те, що дiєта, фiзичнi
вправи та зниження ваги тiла залишаються
важливим аспектом терапiї МС, в бiльшостi

випадкiв досягти корекцiї обмiнних пору-
шень, обумовлених iнсулiнорезистентнiстю,
є неможливим без застосування фармако-
логiчних препаратiв. На сьогоднi прiоритет
належить лiкарським засобам, якi не лише
лiквiдують симптоми, але й блокують суттє-
вi патогенетичнi ланки захворювання, впли-
ваючи на внутрiшньоклiтиннi метаболiчнi
процеси. При цьому, на особливу увагу за-
слуговує застосування препаратiв на основi
природних компонентiв, якi мiстять компле-
кси бiологiчно активних речовин, структур-
но подiбних метаболiтам органiзму, та ха-
рактеризуються бiльш низькою токсичнiстю
у порiвняннi з синтетичними лiкарськими
засобами.

Одним iз комплексних препаратiв, що
створений на основi рослинної сировини та
амiнокислоти — таурину, є кардiотонiчний
засiб «Кратал» виробництва ПАТ НВЦ
«Борщагiвський хiмiко-фармацевтичний за-
вод». Припускають, що таурин може бути
залученим до таких фундаментальних клi-
тинних процесiв, як осмотична регуляцiя,
iонний гомеостаз, посттранскрипцiйна регу-
ляцiя активностi ферментiв та модуляцiя
внутрiшньоклiтинного сигналiнгу. Останнi-
ми роками з’явилися данi щодо ефективно-
стi застосування таурину не тiльки в яко-
стi гепато-, нейро- та кардiопротектора, але
й для профiлактики та лiкування цукрового
дiабету та його судинних ускладнень. Пока-
зано, що таурин посилює глюкозо-стимульо-
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вану секрецiю iнсулiну, потенцiюючи його
дiю, виказує антиоксидантнi, гiпоглiкемiчнi,
гiполiпiдемiчнi, антиагрегацiйнi та гiпотен-
зивнi властивостi [5].

Метою роботи, що подається, було до-

слiдження впливу профiлактичного введен-
ня таурин-вмiсного препарату «Кратал» на
метаболiчнi прояви синдрому iнсулiнорези-
стентностi, iндукованого високожировою дi-
єтою у самцiв щурiв.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження виконано на статевозрiлих
самцях щурiв популяцiї Вiстар. Синдром iн-
сулiнорезистентностi iндукували восьмити-
жневим утриманням тварин на високожи-
ровiй дiєтi (ВЖД), в якiй бiлки, вуглево-
ди та жири складали 4,8; 26,4; 68,8%, вiд-
повiдно, вiд загальних калорiй. Контрольнi
тварини утримувались на стандартнiй дiєтi,
яка складалась iз бiлкiв, вуглеводiв, жирiв
(15,0; 81,1; 3,9%, вiдповiдно, вiд загальних
калорiй) [6].

В якостi таурин-вмiсного препарату ви-
користовували «Кратал», який вводили тва-
ринам перорально за допомогою зонду у ви-
глядi водної суспензiї в дозi, яка вiдповiдала
300 мг таурину на кг маси тiла протягом
8 тижнiв, починаючи з першого дня експе-
рименту. Контрольна група за аналогiчною
схемою отримувала плацебо.

Таким чином, були сформованi три екс-
периментальнi групи: iнтактний контроль;
ВЖД + плацебо; ВЖД + препарат «Кра-
тал».

Наприкiнцi експерименту стан глюкозно-
го гомеостазу оцiнювали за показниками
базальної глiкемiї та пiд час внутрiшньо-
черевного тесту толерантностi до глюкози
(ВЧТТГ) (3 г на кг маси тiла) [7]. Площi
пiд глiкемiчними кривими (ППК) при про-
веденнi ВЧТТГ розраховували за допомо-
гою комп’ютерної програми «Mathlab». Ко-
ефiцiєнт чутливостi до iнсулiну визначали
за допомогою короткого iнсулiнового тесту
(0,5 Од/кг маси тiла) [8]. Абдомiнальне ожи-
рiння в експериментальних тварин характе-
ризували за масою вiсцерального жиру.

Iнтенсивнiсть оксидативного стресу
оцiнювали за концентрацiєю церулопла-
змiну [9] та рiвнем дiєнових кон‘югатiв
(ДК) [10] у сироватцi кровi та гомогенатi
серця, малонового дiальдегiду (МДА) [11]
в гомогенатi печiнки.

Стан антиоксидантної системи захисту
характеризували за вмiстом вiдновленого
глутатiону (ВГ) [12] та активнiстю супе-
роксиддисмутази (СОД) [7]. Iнтенсивнiсть
нiтрозивного стресу в серцевому м’язi ви-
значали за рiвнем стабiльних метаболiтiв
окису нiтрогену — нiтритiв та нiтратiв
(NOx) [13].

Рiвень неестерифiкованих жирних ки-
слот (НЕЖК) в сироватцi кровi, гомоге-
натах печiнки та серця визначали фотоко-
лориметричними методами [14], концентра-
цiю загального холестерину, триглiцеридiв
у сироватцi кровi та рiвень триглiцеридiв
у гомогенатах печiнки й серця — спектрофо-
тометричними методами [15, 16]. Бiохiмiчнi
показники в органах виражали на мг бiлка,
який оцiнювали за методом Лоурi [17].

Статистичну обробку отриманих резуль-
татiв проводили методами варiацiйної стати-
стики. Для визначення характеру розподi-
лу отриманих результатiв дослiдження ви-
користовували критерiй Шапiро-Уiлка. У
разi нормального розподiлу проводили дис-
персiйний аналiз ANOVA, для множинно-
го порiвняння використовували критерiй
Н’юмена-Кейлса. Результати наданi у вигля-
дi середнього арифметичного та його стати-
стичної похибки (X ± SX) [18].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Встановлено, що через два мiсяцi експе-
рименту рiвень базальної глiкемiї не вiдрi-
знявся вiд показникiв iнтактного контролю

в жоднiй з експериментальних груп (табл. 1).
Той факт, що застосування препарату «Кра-
тал» не впливало на глiкемiю натще в екс-
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периментальних тварин свiдчить про вiд-
сутнiсть прямого гiпоглiкемiчного ефекту
у даного препарату.

При проведеннi навантажувального те-
сту з глюкозою було виявлено суттєве зни-
ження толерантностi до вуглеводiв у щурiв,
якi отримували ВЖД разом iз плацебо, пiд-
твердженням чому були значно вищi пока-
зники площини пiд вiдповiдними глiкемiчни-
ми кривими вiдносно тих, що спостерiгали
у контрольних тварин (див. табл. 1).

Визначення коефiцiєнта чутливостi до
iнсулiну за допомогою короткого iнсулiново-
го тесту дало змогу верiфiкувати розвиток
iнсулiнорезистентностi за умов хронiчного
утримання тварин на ВЖД. У групi, яка
отримувала плацебо, цей коефiцiєнт знижу-
вався майже втричi порiвняно з iнтактними
контрольними тваринами (див. табл. 1).

Двомiсячне застосування таблеток
«Кратал» значною мiрою гальмувало розви-
ток iнсулiнорезистентностi та iнтолерантно-
стi до вуглеводiв у щурiв, яких утримували

на ВЖД. Пiдтвердженням цьому було
суттєве пiдвищення коефiцiєнта чутливостi
до iнсулiну та зменшення ППК в порiвняннi
з показниками для групи, що отримувала
плацебо (див. табл. 1).

Вiдомо, що одним iз компонентiв МС є
ожирiння, причому кiлькiсть вiсцерального
жиру бiльшою мiрою корелює з метаболi-
чними проявами, нiж кiлькiсть пiдшкiрного
або загального жиру. Епiдемiологiчнi дослi-
дження свiдчать, що абдомiнальне ожирiн-
ня є чинником ризику захворювань коро-
нарних артерiй незалежно вiд iндексу маси
тiла [19].

В результатi проведених дослiджень на-
ми було встановлено, що дiєта з високим вмi-
стом жирiв спричиняє збiльшення приросту
маси тiла експериментальних тварин (бiльш
нiж на 50%) та вiдносної маси вiсцерального
жиру (майже втричi) порiвняно з iнтактним
контролем (табл. 2). Слiд зазначити, що
найбiльший внесок у вiсцеральне ожирiння
вiдбувався за рахунок зростання маси епi-

Т а б л и ц я 1
Вплив препарату «Кратал» на показники глюкозного гомеостазу в самцiв щурiв,

яких утримували на високожировiй дiєтi (n=6)

Показник
Iнтактний
контроль

ВЖД + плацебо
ВЖД + препарат

«Кратал»

Базальна глiкемiя, ммоль/л 5,14± 0,51 5,37± 0,36 5,04± 0,45

ППК, ммоль/л·хв. 852,4± 48,2 1365,1± 89,41 893,0± 15,92

Коефiцiєнт чутливостi до
iнсулiну,%

39,4± 3,6 14,0± 1,841 35,1± 2,72

П р и м i т к а. 1 — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з показниками групи «iнтактний
контроль» (р<0,05); 2 — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з показниками групи «ВЖД +
плацебо» (р<0,05).

Т а б л и ц я 2
Вплив препарату «Кратал» на прирiст маси тiла та вiдносну масу вiсцерального

жиру у самцiв щурiв, яких утримували на високожировiй дiєтi (n=6)

Показник
Iнтактний
контроль

ВЖД + плацебо
ВЖД + препарат

«Кратал»

Прирiст маси тiла,% 42,01± 2,71 69,12± 4,101 46,82± 5,332

Вiдносна маса вiсцерального
жиру,%

2,33± 0,24 6,28± 0,781 3,84± 0,181, 2

Вiдносна маса епiгонадального
жиру,%

0,60± 0,07 2,13± 0,321 1,35± 0,101, 2

Вiдносна маса ретро-
парентерального жиру,%

1,05± 0,16 2,22± 0,331 1,46± 0,091, 2

Вiдносна маса мезентерального
жиру,%

0,63± 0,14 1,92± 0,181 1,03± 0,071, 2

П р и м i т к а. Як в табл. 1.
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гонадального та мезентерального жиру. Ви-
користання препарату «Кратал» запобiгало
приросту маси тiла щурiв та призводило до
вiрогiдного зниження вiдносної маси вiсце-
рального жиру (бiльш нiж на 30%) порiвня-
но з контрольними тваринами (див. табл. 2).

В результатi виконаних дослiджень на-
ми також було встановлено, що застосуван-
ня препарату «Кратал» сприяє нормалiзацiї
концентрацiї триглiцеридiв (табл. 3) в сиро-
ватцi кровi щурiв, яка за умов високожиро-
вої дiєти була суттєво пiдвищена.

Гiполiпiдемiчний ефект «Краталу» та-
кож проявлявся в зниженнi рiвня загаль-
ного холестерину в сироватцi кровi навiть
у порiвняннi з iнтактним контролем (див.
табл. 3).

При визначеннi показникiв лiпiдного
обмiну в печiнцi встановлено, що внаслiдок
високожирової дiєти в гомогенатах печiн-
ки щурiв вiрогiдно пiдвищується вмiст три-
глiцеридiв та неетерифiкованих жирних ки-
слот, що свiдчить про розвиток iнсулiноре-
зистентностi в даному органi (див. табл. 3).
Застосування препарату «Кратал» призво-
дило до нормалiзацiї вмiсту неетерифiкова-
них жирних кислот та триглiцеридiв в гомо-
генатi печiнки тварин iз синдромом iнсулi-
норезистентностi (див. табл. 3).

Оскiльки синдром iнсулiнорезистентно-
стi супроводжується метаболiчними пору-
шеннями в серцi, ми вважали за доцiльне
дослiдження лiпiдного обмiну в даному ор-
ганi. Вiдомо, що НЕЖК вiдiграють суттєву

роль в розвитку не тiльки клiтинної iнсулi-
норезистентностi, але й контрактильної дис-
функцiї мiокарда [20].

Як в печiнцi, так i в серцi тварин,
яких утримували на високожировiй дiєтi,
ми спостерiгали суттєве пiдвищення рiвня
триглiцеридiв та НЕЖК. Введення препа-
рату «Кратал» сприяло нормалiзацiї вмiсту
НЕЖК та триглiцеридiв (див. табл. 3), що
може бути одним iз механiзмiв реалiзацiї
його кардiопротекторного ефекту за умов
МС.

Вiдомо, що мiж ендотелiальною дисфун-
кцiєю та iнсулiнорезистентнiстю iснує вза-
ємозв’язок, пiдтвердженням чому є погiр-
шення чутливостi до iнсулiну та розвиток
дислiпiдемiї внаслiдок зниження окиснення
НЕЖК за умов пригнiчення активностi NO-
синтази [21]. Рiвень стабiльних продуктiв
розпаду оксиду нiтрогену (NO) — нiтритiв
та нiтратiв в бiологiчних рiдинах є iндика-
тором продукцiї NO in vivo [22].

В результатi наших дослiджень встанов-
лено, що концентрацiя стабiльних метабо-
лiтiв NO в сироватцi кровi та сечi самцiв
щурiв, яких утримували на ВЖД, суттєво
знижується у порiвняннi з iнтактним кон-
тролем (табл. 4).

Застосування препарату «Кратал» при-
зводило до нормалiзацiї даного показника
в бiологiчних рiдинах, що може свiдчити
про пiдвищення продукцiї NO, зниження
ендотелiальної дисфункцiї та iнсулiнорези-
стентностi (див. табл. 4).

Т а б л и ц я 3
Вплив препарату «Кратал» на показники лiпiдного обмiну самцiв щурiв, яких

утримували на високожировiй дiєтi (n=6)

Показник
Iнтактний
контроль

ВЖД + плацебо
ВЖД + препарат

«Кратал»

Триглiцериди в сироватцi кровi,
ммоль/л

0,77± 0,04 1,54± 0,201 0,91± 0,022

Загальний холестерин
в сироватцi кровi, ммоль/л

2,35± 0,20 2,01± 0,16 1,57± 0,131

Триглiцериди в печiнцi,
нмоль/мг бiлка

34,68± 4,27 102,88± 17,651 44,21± 8,132

НЕЖК в печiнцi, нмоль/мг бiлка 89,87± 3,01 128,61± 8,021 93,14± 10,722

Триглiцериди в серцi, нмоль/мг
бiлка

16,46± 0,64 30,48± 2,161 14,94± 0,752

НЕЖК в серцi, нмоль/мг бiлка 51,74± 2,51 90,01± 3,671 63,55± 7,792

П р и м i т к а. Як в табл. 1.
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Вiдомо, що ендотелiальна дисфункцiя
характеризується зниженою бiодоступнiстю
NO, яка виникає внаслiдок пригнiчення
активностi NO-синтази та пiдвищення ка-
таболiзму NO завдяки зростанню продукцiї
супероксиданiону. Окрiм того, оксидатив-
ний стрес також стимулює експресiю вазо-
констрикторної молекули ендотелiну-1 в ен-
дотелiальних та гладком’язових клiтинах,
що спричиняє пiдвищення вазоконстрiкцiї
та прозапального стану. Таким чином утво-
рюється «порочне коло», коли запалення
та оксидативний стрес сприяють розвитку
ендотелiальної дисфункцiї та iнсулiнорези-
стентностi, а останнi, в свою чергу, посилю-
ють оксидативний стрес та запалення [23].

Концентрацiя первинних продуктiв пере-
кисного окиснення лiпiдiв (ПОЛ) — ДК в си-
роватцi кровi самцiв щурiв, якi отримували
дiєту з високим вмiстом жирiв та плацебо,
зростала майже в 5 разiв, що пiдтверджує
розвиток оксидативного стресу (табл. 5).

У тварин, якi отримували «Кратал»,
ми спостерiгали майже триразове зниження
концентрацiї ДК порiвняно з групою, яка

отримувала плацебо, що пiдтверджує вира-
знi антиоксидантнi властивостi препарату
(див. табл. 5). Одним iз можливих механi-
змiв реалiзацiї антиоксидантної дiї «Крата-
лу» може бути його стимулюючий вплив
на концентрацiю церулоплазмiну в сирова-
тцi кровi, яка значуще пiдвищувалася порiв-
няно з експериментальними тваринами, якi
отримували плацебо (див. табл. 5).

При визначеннi показникiв оксидантно-
го статусу в печiнцi щурiв, яких утримували
на високожировiй дiєтi, встановлено пiдви-
щення вмiсту кiнцевого продукту перекисно-
го окиснення лiпiдiв — МДА у тварин, якi
отримували плацебо (див. табл. 5). В той
же час, застосування препарату «Кратал»
призводило до нормалiзацiї вказаного пока-
зника, що корелює зi зниженням концентра-
цiї початкових продуктiв ПОЛ в сироватцi
кровi пiд впливом даного препарату (див.
табл. 5).

При визначеннi активностi антиоксидан-
тного ферменту — СОД було виявлено її
чотирьохразове пiдвищення в гомогенатах
печiнки щурiв, якi отримували ВЖД (див.

Т а б л и ц я 4
Вплив препарату «Кратал» на концентрацiю стабiльних метаболiтiв NO в сироватцi

кровi та сечi самцiв щурiв, яких утримували на високожировiй дiєтi (n=6)

Показник
Iнтактний
контроль

ВЖД + плацебо
ВЖД + препарат

«Кратал»

NOx в сироватцi, мкмоль/л 31,97± 3,51 20,26± 1,901 31,96± 1,512

NOx в сечi, мкмоль/л 63,70± 4,26 45,87± 3,411 63,04± 4,812

П р и м i т к а. Як в табл. 1.
Т а б л и ц я 5

Вплив препарату «Кратал» на показники оксидантного статусу самцiв щурiв,
яких утримували на високожировiй дiєтi (n=6)

Показник
Iнтактний
контроль

ВЖД + плацебо
ВЖД + препарат

«Кратал»

ДК в сироватцi кровi, мкмоль/л 1,66± 0,22 7,98± 0,441 2,54± 0,422

Церулоплазмiн в сироватцi кровi,
мг/мл

0,41± 0,03 0,29± 0,021 0,38± 0,042

МДА в печiнцi, нмоль/мг бiлка 0,60± 0,08 1,01± 0,041 0,66± 0,032

СОД в печiнцi, у. о./мг бiлка 10,82± 1,07 48,51± 8,191 15,59± 2,562

ДК в серцi, нмоль/мг бiлка 0,38± 0,09 1,12± 0,111 0,39± 0,062

ВГ в серцi, нмоль/мг бiлка 59,01± 2,98 40,12± 2,841 65,88± 7,862

СОД в серцi, ум. од./мг. бiлка 26,71± 4,90 42,91± 7,121 21,25± 3,002

П р и м i т к а. Як в табл. 1.
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табл. 5), що може розглядатися як компенса-
торна реакцiя з боку антирадикальної систе-
ми захисту на зростання iнтенсивностi ПОЛ.
Можливо, що застосування препарату «Кра-
тал» призводило до нормалiзацiї активно-
стi даного ферменту внаслiдок вiдсутностi
основного чинника для його стимуляцiї —
пiдвищеної продукцiї супероксидного ради-
калу.

При визначеннi iнтенсивностi ПОЛ у го-
могенатах серця тварин ВЖД виявлено ста-
тистично значуще пiдвищення вмiсту пер-
винних продуктiв вiльнорадикального оки-
снення лiпiдiв — ДК на тлi зниження вмiсту
ВГ та компенсаторного пiдвищення актив-
ностi СОД (див. табл. 5). Антиоксидантна
дiя таурину проявлялася як в зниженнi рiв-
ня продуктiв вiльнорадикального окиснення

лiпiдiв, так i в активацiї антирадикальної
системи захисту. Зокрема, при використаннi
препарату «Кратал» спостерiгалось знижен-
ня рiвня ДК, нормалiзацiя активностi СОД
та зростання вмiсту ВГ в гомогенатах серця
щурiв iз синдромом iнсулiнорезистентностi
в порiвняннi з iнтактним контролем (див.
табл. 5).

Таким чином, результати нашого екс-
периментального дослiдження свiдчать про
протективний ефект препарату «Кратал»
вiдносно основних чинникiв кардiометаболi-
чного ризику, що обґрунтовує перспектив-
нiсть його застосування для ослаблення сер-
цево-судинної патологiї за умов метаболiчно-
го синдрому та профiлактики цукрового дi-
абету 2 типу в осiб iз групи ризику.

ВИСНОВКИ

1. Профiлактичне введення таурин-вмi-
сного препарату «Кратал» протягом
двох мiсяцiв гальмує такi прояви мета-
болiчного синдрому, iндукованого ви-
сокожировою дiєтою у щурiв, як iн-
сулiнорезистентнiсть, iнтолерантнiсть
до вуглеводiв, абдомiнальне ожирiн-
ня, гiпертриглiцеридемiя, оксидатив-

ний стрес та ендотелiальна дисфун-
кцiя.

2. Виявленi фармакологiчнi властивостi
препарату «Кратал» є пiдґрунтям роз-
ширення показань для його клiнiчно-
го застосування за умов метаболiчного
синдрому та цукрового дiабету 2 типу.
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ВПЛИВ ТАУРИН-ВМIСНОГО ПРЕПАРАТУ «КРАТАЛ» НА РОЗВИТОК
МЕТАБОЛIЧНОГО СИНДРОМУ, IНДУКОВАНОГО ВИСОКОЖИРОВОЮ

ДIЄТОЮ

Звягiна Т.С., Горбенко Н. I., Борiков О.Ю., Шаламай А.С.1

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В. Я. Данилевського НАМН України», м. Харкiв;
1НВЦ «Борщагiвський хiмiко-фармацевтичний завод», м. Київ

admin@ipep.com.ua

Встановлено, що таурин-вмiсний препарат «Кратал» пригнiчує розвиток iнсулiнорезистен-
тностi, iнтолерантностi до глюкози, абдомiнального ожирiння, гiпертриглiцеридемiї, оксидатив-
ного стресу та ендотелiальної дисфункцiї у самцiв щурiв з iнсулiнорезистентнiстю, iндукованою
високожировою дiєтою. Отриманi результати обґрунтовують доцiльнiсть розширення спектра
застосування препарату «Кратал» для ослаблення серцево-судинної патологiї за умов метаболi-
чного синдрому та профiлактики цукрового дiабету 2 типу в осiб iз групи ризику.

К л ю ч о в i с л о в а: високожирова дiєта, експериментальний метаболiчний синдром,
таурин, Кратал.

ВЛИЯНИЕ ТАУРИН-СОДЕРЖАЩЕГО ПРЕПАРАТА «КРАТАЛ» НА РАЗВИТИЕ
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА, ИНДУЦИРОВАННОГО ВЫСОКОЖИРОВОЙ

ДИЕТОЙ

Звягина Т.С., Горбенко Н.И., Бориков А.Ю., Шаламай А.С.1

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

1НПЦ «Борщаговский химико-фармацевтический завод», г. Киев
admin@ipep.com.ua

Установлено, что таурин-содержащий препарат «Кратал» тормозит развитие инсулиноре-
зистентности, интолерантности к глюкозе, абдоминального ожирения, гипертриглицеридемии,
оксидативного стресса и эндотелиальной дисфункции у самцов крыс с инсулинорезистентностью,
индуцированной высокожировой диетой. Полученные результаты обосновывают целесообраз-
ность расширения спектра применения препарата «Кратал» для ослабления сердечно-сосуди-
стой патологи в условиях метаболического синдрома и профилактики сахарного диабета 2 типа
у лиц из группы риска.

К л ю ч е в ы е с л о в а: высокожировая диета, экспериментальный метаболический син-
дром, таурин, Кратал.

THE INFLUENCE OF TAURINE-CONTAINING MEDICINE «KRATAL» ON
METABOLIC SYNDROME DEVELOPMENT INDUCED BY HIGH FAT DIET

T. S. Zvyagina, N. I. Gorbenko, A.Yu. Borikov, A. S. Shalamay1

SI «V. Danilevsky Institute of Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv;
1Borshchagivsky Chemical-Pharmaceutical Plant, Kyiv

admin@ipep.com.ua

It has been established that taurine-containing preparation «Kratal» suppresses development
of insulin-resistance, glucose intolerance, abdominal obesity, hypertriglyceridemia, oxidative stress
and endothelial dysfunction. In male-rats with insulin-resistance induced by high fat diet finding
results have been based expediency of widening of spectrum of preparation «Kratal» application
for cardiovascular pathologies attenuation under metabolic syndrome conditions and type 2 diabetes
mellitus prophylaxis in persons from risk group.

K e y w o r d s: high fat diet, experimental metabolic syndrome, taurine, Kratal.
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