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Метаболiчний синдром (або синдром iн-
сулiнорезистентностi) є комплексом гормо-
нально-метаболiчних порушень, до складу
якого входять iнсулiнорезистентнiсть, гi-
перглiкемiя, гiперiнсулiнемiя, дислiпiдемiя,
абдомiнальне ожирiння, гiпертензiя, глю-
козурiя, мiкроальбумiнурiя, ендотелiальна
дисфункцiя, прозапальний та протромбiч-
ний стани. Кожен з цих компонентiв є неза-
лежним чинником ризику розвитку кардiо-
васкулярних захворювань, тодi як їх сполу-
чення в однiєї особи пiдвищує даний ризик
значно бiльшою мiрою, нiж можна очiкува-
ти вiд суми складових [1].

Нещодавно було встановлено, що дефi-
цит естрогенiв в постменопаузальному пе-
рiодi у жiнок є додатковим чинником, що
сприяє розвитку атерогенних процесiв та
iшемiчної хвороби серця. Це стало пiдґрун-
тям для впровадження спецiального термi-
ну «постменопаузальний метаболiчний син-
дром» [2].

Вiдомо, що одним iз провiдних ме-
ханiзмiв патогенезу iнсулiнорезистентностi,
центральної ланки метаболiчного синдро-
му, є оксидативний стрес, що обґрунто-
вує доцiльнiсть використання антиоксидан-
тiв з метою попередження або пригнiчен-
ня розвитку даного синдрому [3]. В зв’язку
з цим привертає увагу препарат рослин-
ного походження «Кратал», основним ком-

понентом якого є природний антиоксидант
таурин.

Таурин — (2-амiноетансульфонова ки-
слота) — вiльна амiнокислота, присутня
в цитозолi клiтин майже всiх органiв ссавцiв.
Основна кiлькiсть таурину надходить до ор-
ганiзму з їжею, але вiн також може синтезу-
ватися з цистеїну за участi декарбоксилази
цистеїнсульфонилової кислоти [4].

Вiдомо, що таурин не є прямим ске-
венджером класичних активних форм кис-
ню (супероксиданiону, гiдроксильного ради-
калу, перекису водню), але пригнiчує гене-
рацiю оксидантiв та вiдновлює запас при-
родних антиоксидантiв. Також встановлено,
що його протекторна дiя щодо розвитку
оксидативного стресу може реалiзуватися
в прямiй детоксикацiї гiпохлорної кислоти,
в результатi взаємодiї з якою утворюється
менш токсичний продукт — таурин-хлора-
мiн. Останнiй, в свою чергу, виказує проти-
запальнi властивостi, iнгiбуючи продукцiю
фактору некрозу пухлин-α, iнтерлейкiнiв-6
та 8 [5]. Окрiм того, до бiологiчних ефек-
тiв таурину належить модуляцiя транспор-
ту iонiв, стабiлiзацiя мембрани, осморегу-
ляцiя, кон’югацiя жовчних кислот, модуля-
цiя нейротрансмiсiї, антиагрегацiйна актив-
нiсть. Вiдомо, що таурин позитивно впли-
ває на глюкозний гомеостаз, стимулюючи
секрецiю iнсулiну та посилюючи чутливiсть
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периферичних тканин до нього, результатом
чого є зниження гiперглiкемiї. Встановле-
но, що при використаннi цiєї амiнокисло-
ти за умов дiабету знижується розвиток
кардiоваскулярних ускладнень за рахунок
полiпшення лiпiдного профiлю та ендотелi-
альної функцiї, зниження артерiального ти-
ску, антиатеросклеротичної та протизапаль-
ної дiї [6].

Враховуючи вищевказане, метою робо-
ти, що подається, було дослiдження впливу
таурин-вмiсного препарату на iнтенсивнiсть
перекисного окиснення лiпiдiв та стан ан-
тиоксидантної системи захисту в сироватцi
кровi та серцi щурiв iз синдромом iнсулiно-
резистентностi на тлi гiпоестрогенiї.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження проведено на 24 статевозрi-
лих щурах популяцiї Вiстар. Гiпоестрогенiю
вiдтворювали шляхом двосторонньої оварi-
ектомiї пiд легким ефiрним наркозом [7]. Ме-
таболiчний синдром iндукували 16-тижне-
вим утриманням оварiектомованих тварин
на високожировiй дiєтi (ВЖД), в якiй бiлки,
вуглеводи, жири складали, вiдповiдно, 4,9;
26,4 та 68,8% вiд загальних калорiй. Щури
контрольної групи перебували на стандарт-
нiй дiєтi вiварiю, яка мiстила бiлки, вугле-
води, жири (15,0, 81,1, 3,9%, вiдповiдно, вiд
загальних калорiй) [8].

В якостi таурин-вмiсного препарату ви-
користовували «Кратал» (АТ НВЦ «Бор-
щагiвський хiмiко-фармацевтичний завод»),
який уводили протягом 8 тижнiв перораль-
но за допомогою зонду у виглядi водної су-
спензiї в дозах 100 та 300 мг таурину на
кг маси тiла через 8 тижнiв вiд початку
експерименту. Контрольна група за анало-
гiчною схемою отримувала плацебо. Експе-
риментальнi тварини були розподiленi на
чотири групи:

1 група — iнтактний контроль;
2 група — оварiектомiя + ВЖД + пла-

цебо;
3 група — оварiектомiя + ВЖД + тау-

рин в дозi 100 мг/кг маси тiла;
4 група — оварiектомiя + ВЖД + тау-

рин в дозi 300 мг/кг маси тiла.
Виразнiсть оксидативного стресу оцiню-

вали за концентрацiєю дiєнових кон’югатiв
(ДК) у сироватцi кровi та гомогенатi сер-
ця [9]. Стан антиоксидантної системи за-
хисту характеризували за вмiстом вiднов-
леного глутатiону (ВГ) [10], а також за
активнiстю ферментiв — супероксиддисму-
тази (СОД) [11] i каталази [12].

Статистичний аналiз отриманих даних
проводили методами варiацiйної статисти-
ки. Для визначення характеру розподiлу
дат використовували критерiй Шапiро-Уiл-
ка. У разi нормального розподiлу проводи-
ли дисперсiйний аналiз ANOVA, для мно-
жинного порiвняння використовували кри-
терiй Н’юмана-Кайлса [13]. Данi наведено
як X ± SX .

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вiдомо, що вживання їжi з високим вмi-
стом насичених жирiв та зменшення фiзи-
чних навантажень призводять до пiдвищен-
ня окиснення жирних кислот та розвитку
оксидативного стресу, який, в свою чергу, iн-
дукує iнсулiнорезистентнiсть — головну лан-
ку патогенезу метаболiчного синдрому [14].

Оцiнка iнтенсивностi перекисного оки-
сненя лiпiдiв (ПОЛ) у сироватцi кровi щурiв
показала, що концентрацiя його первинних
продуктiв (ДК) в оварiектомованих тварин,

яких утримували на ВЖД, пiдвищується
(табл. 1).

Встановлено, що введення таурин-вмi-
сного препарату, як в дозi 100, так
i 300 мг/кг маси тiла, нормалiзує концентра-
цiю ДК у сироватцi кровi експерименталь-
них тварин, що пiдтверджує його антиокси-
дантний ефект. Визначення активностi СОД
у сироватцi кровi не виявило статистично
значущих змiн в жоднiй з експерименталь-
них груп (див. табл. 1).
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Т а б л и ц я 1
Вплив таурин-вмiсного препарату на показники

оксидантного статусу в сироватцi кровi оварiектомованих щурiв,
яких утримували на високожировiй дiєтi (n = 6)

Група
Концентрацiя ДК,

мкмоль/л
Активнiсть СОД,

ум. од./мл

Iнтактний контроль 2,40± 0,33 13,05± 0,85

ВЖД +оварiектомiя + плацебо 6,28± 0,411 12,87± 1,12

ВЖД + оварiектомiя + таурин (100 мг/кг) 2,32± 0,352 12,21± 1,06

ВЖД + оварiектомiя + таурин (300 мг/кг) 2,90± 0,292 11,00± 1,39

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

Т а б л и ц я 2
Вплив таурин-вмiсного препарату на показники оксидантного статусу в серцi

оварiектомованих щурiв, яких утримували на високожировiй дiєтi (n= 6)

Група
Вмiст ДК,
нмоль/мг

бiлка

Вмiст ГВ,
нмоль/мг

бiлка

Активнiсть
СОД,

ум. од./мг
бiлка

Активнiсть
каталази,

мкмоль/хв./мг
бiлка

Iнтактний контроль 0,26± 0,06 36,94± 5,19 23,03± 4,54 7,38± 1,86

ВЖД + оварiектомiя + плацебо 0,54± 0,071 34,66± 4,08 28,03± 3,86 6,93± 1,55

ВЖД + оварi-ектомiя + таурин (100 мг/кг) 0,30± 0,042 33,00± 5,80 22,54± 1,73 6,78± 0,60

ВЖД + оварiектомiя + таурин (300 мг/кг) 0,28± 0,032 32,69± 4,11 25,97± 4,09 7,94± 1,07

П р и м i т к а. Як у табл. 1.

Вiдомо, що посилення утворення переки-
су водню, супероксидного, гiдроксильного
радикалiв та пероксинiтриту призводить до
розвитку оксидативного стресу, наслiдком
чого є пiдвищення окиснення фосфолiпiдiв
мембрани, протеїнiв та ДНК, що, в свою
чергу, iндукує гiпертрофiю мiоцитiв, апо-
птоз, iнтерстицiальний фiброз. Результатом
вищезазначених процесiв є погiршення фун-
кцiї серця, що проявляється в зменшеннi
адаптивних реакцiй та його неспроможностi
виконувати свою функцiю повною мiрою, та
розвиток серцевої недостатностi [15]. Врахо-
вуючи вищевказане, ми вважали за доцiльне
визначення показникiв ПОЛ та антиокси-
дантного захисту в гомогенатах серця.

В результатi проведених дослiджень
встановлено, що вплив ВЖД у поєднан-
нi з дефiцитом естрогенiв супроводжується
дворазовим пiдвищенням вмiсту ДК у тка-
нинах серця (табл. 2). Слiд зазначити, що
рiвень ДК в гомогенатах серця тварин, що

отримували таурин-вмiсний препарат в обох
дозах, практично не вiдрiзнявся вiд кон-
трольних показникiв. В той же час було
показано, що рiвень ВГ в серцi суттєво не
вiдрiзнявся в жоднiй з дослiджених груп
(див. табл. 2). Стабiльнiсть цього показника
за умов активацiї вiльнорадикальних проце-
сiв може бути обумовлена посиленням син-
тезу ВГ de novo. Вiдомо, що продукти ПОЛ,
зокрема 4-гiдрокси-2-ноненаль, є iндуктора-
ми транскрипцiї одного з ключових фермен-
тiв синтезу глутатiону — γ-глутамiлцистiн-
синтази [16]. Таким чином, незважаючи на
змiщення балансу мiж вiдновленим та оки-
сленим глутатiоном у бiк останнього, загаль-
ний пул вiдновленого глутатiону за умов
помiрної активацiї ПОЛ може залишатися
незмiнним.

Встановлено, що активнiсть антиокси-
дантних ферментiв СОД та каталази в усiх
групах щурiв не вiдрiзнялась вiд контролю,
що може бути пов’язаним з адаптивною ре-
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акцiєю з боку антиоксидантної системи вна-
слiдок тривалого хронiчного експерименту
(див. табл. 2).

Таким чином, результати нашого дослi-
дження свiдчать про те, що пероральне
терапевтичне застосування таурин-вмiсного

препарату в обох дозах пригнiчує розвиток
оксидативного стресу в сироватцi кровi та
серцi оварiектомованих щурiв iз метаболiч-
ним синдромом за рахунок зниження про-
дукцiї вiльних радикалiв.

ВИСНОВКИ

1. Таурин-вмiсний препарат в дозi 100
або 300 мг/кг маси тiла гальмує роз-
виток оксидативного стресу у щурiв iз
синдромом iнсулiнорезистентностi на
тлi гiпоестрогенiї.

2. Отриманi данi обґрунтовують перспе-
ктивнiсть застосування таурин-вмiсно-
го препарату «Кратал» з метою про-
фiлактики та лiкування серцево-судин-
ної патологiї у жiнок пiсля менопаузи.
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ВПЛИВ ТАУРИН-ВМIСНОГО ПРЕПАРАТУ НА ОКСИДАНТНИЙ СТАТУС
ОВАРIЕКТОМОВАНИХ ЩУРIВ IЗ МЕТАБОЛIЧНИМ СИНДРОМОМ

Звягiна Т.С.
ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В. Я. Данилевського НАМН України», м. Харкiв

Дослiджено вплив таурин-вмiсного препарату «Кратал» на оксидантний статус оварiектомо-
ваних щурiв iз метаболiчним синдромом, яких утримували на високожировiй дiєтi. Встановлено,
що пероральне введення препарату гальмує розвиток основної ланки патогенезу синдрому iнсулi-
норезистентностi — оксидативного стресу. Отриманi результати обґрунтовують перспективнiсть
застосування «Краталу» з метою профiлактики та лiкування серцево-судинної патологiї у жiнок
пiсля менопаузи.

К л ю ч о в i с л о в а: оксидативний стрес, метаболiчний синдром, менопауза, таурин.

ВЛИЯНИЕ ТАУРИН-СОДЕРЖАЩЕГО ПРЕПАРАТА НА ОКСИДАНТНЫЙ
СТАТУС ОВАРИЭКТОМИРОВАННЫХ КРЫС С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ

СИНДРОМОМ

Звягина Т.С.
ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,

г. Харьков

Исследовано влияние таурин-содержащего препарата «Кратал» на оксидантный статус ова-
риэктомированных крыс с метаболическим синдромом, которых содержали на высокожировой
диете. Установлено, что пероральное введение препарата тормозит развитие основного звена
патогенеза синдрома инсулинорезистентности - оксидативного стресса. Полученные результа-
ты обосновывают перспективность применения «Кратала» с целью профилактики и лечения
сердечно-сосудистых патологий у женщин после менопаузы.

К л ю ч е в ы е с л о в а: оксидативный стресс, метаболический синдром, менопауза,
таурин.

THE IMPACT OF TAURINE-CONTAINING DRUG ON OXIDATIVE STATUS IN
OVARIECTOMIZED RATS WITH METABOLIC SYNDROME

T. S. Zvyagina

SI «V. Danilevsky Institute of Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv

The affect of taurine-containing drug «Kratal» on oxidative status of ovariectomized rats with
metabolic syndrome, which have been fed high fat diet, is investigated. It has been established drug
administration per os suppresses development of oxidative stress. Given results are the base for further
«Kratal» application for prophylaxis and cardiovascular pathologies treatment in postmenopausal
women.

K e y w o r d s: oxidative stress, metabolic syndrome, menopause, taurine.
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