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Синдром iнсулiнорезистентностi (або ме-
таболiчний синдром) являє собою комплекс
порушень, що включає iнсулiнорезистен-
тнiсть, гiпертонiю, гiперiнсулiнемiю, дислi-
пiдемiю, вiсцеральне ожирiння, мiкроаль-
бумiнурiю, прозапальний та протромбiчний
стан [1].

Наявнiсть метаболiчного синдрому
збiльшує ризик розвитку кардiо-васкуляр-
них захворювань вдвiчi, а цукрового дiабету
2 типу — в п’ять разiв у порiвняннi з особа-
ми без ознак даного синдрому. Додатковим
чинником кардiометаболiчного ризику є змi-
ни гормонального профiлю внаслiдок дефi-
циту естрогенiв у жiнок в постменопаузаль-
ний перiод, що призводить до дисрегуляцiї
обмiнних процесiв, зокрема, розвитку iнсу-
лiнорезистентностi, абдомiнального ожирiн-
ня. Пiдтвердженням цьому є впровадження
спецiального термiну «постменопаузальний
метаболiчний синдром» [2, 3].

На сьогоднi в бiльшостi країн свiту зна-
чно зростає кiлькiсть людей iз надмiрною
масою тiла та ожирiнням, що є наслiдком
малорухомого способу життя та вживання
їжi з високим вмiстом калорiй [4, 5]. Вiдо-
мо, що жирова тканина виконує не лише
функцiю депо лiпiдiв, але й являє собою ен-
докринний орган, що продукує бiологiчно
активнi речовини, якi отримали назву ади-
поцитокiни. Високий ризик розвитку серце-

во-судинних захворювань у осiб iз ожирiн-
ням може бути результатом змiн в секре-
цiї адипоцитокiнiв, якi виникають внаслi-
док збiльшення адипоцитiв та прозапальних
змiн у жировiй тканинi [6].

В цитозолi клiтин майже всiх органiв
ссавцiв присутня таурин-2-амiноетансульфо-
нова кислота, яка може синтезуватися ендо-
генно або надходити в органiзм iз їжею [7].
Вiдомо, що таурин сприяє полiпшенню чу-
тливостi периферичних тканин до iнсулi-
ну та зниженню абдомiнального ожирiння
у щурiв зi спонтанним дiабетом 2 типу [8],
зменшує рiвень триглiцеридiв в сироватцi
кровi щурiв iз стрептозотоциновим дiабе-
том [9]. Клiнiчнi дослiдження показали, що
таурин запобiгає порушенню чутливостi до
iнсулiну та дисфункцiї панкреатичних β-клi-
тин, iндукованих пiдвищеним рiвнем вiль-
них жирних кислот у чоловiкiв iз надмiрною
вагою [10].

Виходячи з цього, препарати, що мiстять
таурин, можуть бути перспективними фар-
макологiчними засобами для корекцiї проя-
вiв метаболiчного синдрому.

Метою роботи, що подається, було дослi-
дження впливу таурин-вмiсного препарату
на розвиток вiсцерального ожирiння у са-
миць щурiв iз синдромом iнсулiнорезистен-
тностi на тлi гiпоестрогенiї.
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МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження проведено на 36 статевозрi-
лих самках щурiв популяцiї Вiстар. Гiпое-
строгенiю вiдтворювали шляхом двосторон-
ньої оварiектомiї пiд легким ефiрним нар-
козом [11]. Метаболiчний синдром iндукува-
ли 16-тижневим утриманням оварiектомова-
них тварин на високожировiй дiєтi (ВЖД),
в якiй бiлки, вуглеводи, жири складали вiд-
повiдно 4,9; 26,4; 68,8% вiд загальних кало-
рiй.

Щури контрольної групи утримувались
на стандартнiй дiєтi вiварiю, яка мiстила бiл-
ки, вуглеводи, жири (15,0, 81,1, 3,9% вiдпо-
вiдно вiд загальних калорiй) [12].

В якостi таурин-вмiсного препарату ви-
користовували «Кратал», який уводили пе-
рорально за допомогою зонду у виглядi во-
дної суспензiї в дозах 100 та 300 мг та-
урину на кг маси тiла (через 8 тижнiв
вiд початку експерименту протягом 8 ти-
жнiв). Стан глюкозного гомеостазу оцiню-
вали наприкiнцi експерименту за показни-
ками базальної глiкемiї та пiд час внутрi-

шньочеревного тесту толерантностi до глю-
кози (ВЧТТГ) (3 г/кг маси тiла). Пло-
щу пiд глiкемiчними кривими (ППК) ви-
значали за допомогою комп’ютерної програ-
ми «Mathlab». Коефiцiєнт чутливостi до iн-
сулiну оцiнювали пiд час короткого iнсу-
лiнового тесту (0,5 Од/кг маси тiла) [13].
В якостi iнтегральних показникiв визнача-
ли масу тiла та матки. Абдомiнальне ожи-
рiння в експериментальних тварин хара-
ктеризували за масою вiсцерального жиру,
яку розраховували як суму епiгонадального,
ретропарентерального та мезентерального
жиру.

Статистичний аналiз отриманих даних
проводили методами варiацiйної статистики.
Для визначення характеру розподiлу отри-
маних результатiв дослiдження використо-
вували критерiй Шапiро-Уiлка. У разi нор-
мального розподiлу проводили дисперсiй-
ний аналiз ANOVA, для множинного порiв-
няння використовували критерiй Н’юмана-
Кайлса [14].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При проведенi ВЧТТГ було виявлено,
що 16-тижневе утримання тварин на високо-
жировiй дiєтi не викликає розвиток гiперглi-
кемiї натще, але спричиняє суттєве погiрше-
ння толерантностi до вуглеводiв у оварiекто-
мованих щурiв, про що свiдчило достовiрне
пiдвищення площi пiд вiдповiдними глiкемi-
чними кривими вiдносно контрольних пока-
зникiв (див. див. табл. 1).

Визначення iнсулiнорезистентностi за
допомогою короткого iнсулiнового тесту та-
кож пiдтвердило зменшення чутливостi до
iнсулiну в групi, що отримувала плаце-
бо, порiвняно з iнтактним контролем (див.
див. табл. 1). Отриманi данi узгоджуються
з результатами iнших дослiджень, якi свiд-
чать про погiршення чутливостi до iнсулiну
за умов дiєти з високим вмiстом насичених
жирних кислот [15].

Встановлено, що терапевтичне перораль-
не застосування таурин-вмiсного препарату
як в дозi 100 мг/кг, так i 300 мг/кг маси тiла,

в значнiй мiрi ослаблює розвиток iнсулiноре-
зистентностi та iнтолерантностi до вуглево-
дiв у оварiектомованих щурiв, яких утриму-
вали на високожировiй дiєтi. Пiдтверджен-
ням цьому було суттєве пiдвищення коефi-
цiєнта чутливостi до iнсулiну та зменшення
площi пiд глiкемiчними кривими в порiвнян-
нi з показниками групи, що отримувала пла-
цебо (див. див. табл. 1).

Вiдомо, що основним пiдґрунтям для
розвитку iнсулiнорезистентностi та метабо-
лiчного синдрому є ожирiння, яке за умов
високожирової дiєти є наслiдком гiперфа-
гiї в експериментальних тварин. Останнє
пов’язують з прогресуванням центральної
резистентностi до анорексигенної дiї iнсулi-
ну та зниженням експресiї анорексигенних
пептидiв в гiпоталамусi [16].

Оцiнка приросту маси тiла експеримен-
тальних тварин показала, що високожиро-
ва дiєта за умов комбiнацiї з гiпоестрогенi-
єю спричиняє збiльшення даного показника
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Т а б л и ц я 1
Вплив таурину-вмiсного препарату на показники глюкозного гомеостазу

в оварiектомованих щурiв, яких утримували на високожировiй дiєтi (X ± SX ; n = 6)

Група
Iнтактний
контроль

ВЖД +
оварiектомiя
+ плацебо

ВЖД +
оварiектомiя +

таурин (100 мг/кг)

ВЖД +
оварiектомiя +

таурин (300 мг/кг)

Базальна глiкемiя, ммоль/л 5,19± 0,23 5,37± 0,16 5,11± 0,26 5,11± 0,16

ППК, ммоль/л·хв. 975,4± 41,4 1837,9± 145,6а 1126,2± 64,6б 1057,2± 104,1б

Коефiцiєнт чутливостi до
iнсулiну,%

33,1± 2,9 17,3± 4,8а 30,1± 3,5б 29,2± 3,0б

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

Т а б л и ц я 2
Вплив таурину-вмiсного препарату на прирiст маси тiла, вiдносну масу

вiсцерального жиру та матки в оварiектомованих щурiв, яких утримували
на високожировiй дiєтi (X ± SX ; n = 6)

Група
Iнтактний
контроль

ВЖД +
оварiектомiя
+ плацебо

ВЖД +
оварiектомiя +

таурин (100 мг/кг)

ВЖД +
оварiектомiя +

таурин (300 мг/кг)

Вiдносна
маса,%

епiгонадального жиру 1,07± 0,17 3,80± 0,37а 2,19± 0,26а,б 2,38± 0,14а,б

ретропарентерального
жиру

1,16± 0,19 2,01± 0,40а 2,04± 0,26а 2,06± 0,21а

мезентерального жиру 0,57± 0,10 2,19± 0,16а 1,44± 0,06а,б 1,45± 0,08а,б

загального
вiсцерального жиру

2,49± 0,44 8,00± 0,60а 5,67± 0,47а,б 5,56± 0,48а,б

Прирiст маси тiла,% 13,6± 2,0 39,8± 3,4а 24,7± 2,3а,б 26,9± 2,4а,б

Вiдносна маса матки,% 0,23± 0,03 0,04± 0,01а 0,06± 0,01а 0,05± 0,01а

П р и м i т к а. Як у табл. 1.

утричi. В той же час введення таурин-вмi-
сного препарату в обох дозах протягом 8 ти-
жнiв гальмувало зростання маси тiла оварi-
ектомованих тварин, хоча i не призводило
до її нормалiзацiї (див. див. табл. 2).

Пiдтвердженням вiдтворення естроген-
дефiцитного стану в експериментальних тва-
рин було майже чотирьохразове зниження
маси матки пiсля двосторонньої оварiекто-
мiї в групi, що отримувала плацебо. Вве-
дення таурин-вмiсного препарату не призво-
дило до зростання даного показника, що
пiдтверджує вiдсутнiсть естрогеноподiбних
властивостей у таурину (див. див. табл. 2).

Епiдемiологiчними дослiдженнями
останнiх рокiв встановлено щiльний кореля-
цiйний зв’язок мiж ожирiнням за централь-
ним типом та основними компонентами ме-
таболiчного синдрому. Вважають, що зро-

стання маси вiсцерального жиру може спри-
чиняти розвиток iнсулiнорезистентностi за
рахунок пiдвищення лiполiзу в адипоцитах
та концентрацiї вiльних жирних кислот в си-
роватцi кровi [17].

Встановлено, що високожирова дiєта за
вiдсутностi ендогенних естрогенiв супрово-
джувалась бiльш нiж триразовим збiльшен-
ням вiдносної маси вiсцерального жиру, пе-
реважно за рахунок епiгонадального та ме-
зентерального жиру (див. див. табл. 2), що
може бути пiдґрунтям для розвитку iнсулi-
норезистентностi [18].

Застосування таурин-вмiсного препара-
ту в обох дозах призводило до вiрогiдного
зниження вiдносної маси вiсцерального жи-
ру, що корелювало з полiпшенням чутли-
востi до iнсулiну в оварiектомованих щурiв,
яких утримували на високожировiй дiєтi.
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ВИСНОВКИ

1. Введення таурин-вмiсного препарату
в дозах 100 або 300 мг/кг маси тiла
гальмує розвиток вiсцерального ожи-
рiння, прирiст маси тiла, сприяє по-
лiпшенню толерантностi до вуглеводiв
та чутливостi до iнсулiну в оварiекто-
мованих щурiв, що утримувалися на
високожировiй дiєтi.

2. Отриманi результати обґрунтовують
доцiльнiсть розширення спектра клi-
нiчного застосування таурин-вмiсно-
го препарату як потенцiйного засобу
для фармакологiчної корекцiї основ-
них метаболiчних порушень, прита-
манних постменопаузальному метабо-
лiчному синдрому.

ЛIТЕРАТУРА

1. Jayachandran, M. Mechanisms of estrogenic
vascular protection [Text] / M. Jayachandran,
V.M. Miller // Am. J. Physiol. Heart Circ. Phys-
iol. – 2006. – Vol. 290. – P. H507–H508.

2. Kaaja, R. J. Metabolic syndrome and the
menopause [Text] / R. J. Kaaja // Menopause
Int. — 2008. — Vol. 14. — P. 21–25.

3. Is visceral fat involved in the pathogenesis of
the metabolic syndrome? Human model [Text]
/ M.D. Jensen // Obesity. – 2006. – Vol. 14. –
P. S20–S22.

4. Misra, A. Obesity and the metabolic syndrome in
developing countries [Text] / A. Misra, L. Khu-
rana // J. Clin. Endocrinol. Metabol. – 2008. –
Vol. 93, Suppl. 11. – P. S9–S30.

5. Diet & insulin resistance: a review & asian Indian
perspective [Text] / S. Isharwal [et al.] // Indian
J. Med. Res. – 2009. – Vol. 129. – P. 485–499.

6. Katagiri, H. Consisting of humoral and neuronal sig-
nals adiposity and cardiovascular disorders: distur-
bance of the regulatory system [Text] / H. Katagiri,
T. Yamada, Y. Oka // Circ. Res. – 2007. – Vol. 101. –
P. 27–39.

7. Taurine replacement attenuates hyperalgesia and
abnormal calcium signaling in sensory neurons of
STZ-D rats [Text] / F. Li, I. G. Obrosova, O. Abatar
[et al.] // Am. J. Physiol. Endocrinol. Metabol. —
2005. — Vol. 288. — P. 29–36.

8. Taurine improves insulin sensitivity in the Otsuka
Long-Evans Tokushima fatty rat, a model of spon-
taneous type 2 diabets [Text] / Y. Nakaya, A. Mi-
nami, N. Harada [et al.] // J. Clin. Nutr. — 2000. —
Vol. 71. — P. 54–58.

9. Goodman, H.O. Supplemental taurine in diabetic
rats: effects on plasma glucose and triglycerides
[Text] / H.O. Goodman, Z.K. Shihabi // Biochem.
Med. Metabol. Biol. — 1990. — Vol. 43, № 1. —
P. 1–9.

10. Xiao, C. Oral taurine but not N-acetylcysteine ame-
liorates NEFA-induced impairment in insulin sensi-
tivity and beta cell function in obese and overweight,
non-diabetic men [Text] / C. Xiao , A. Giacca,
G. F. Lewis // Diabetologia. — 2008. — Vol. 51,
№ 1. — P. 139–46.

11. Западнюк, И.П.Лабораторные животные, их раз-
ведение, содержание и использование в экспери-
менте [Текст] / И.П. Западнюк, В.Ю. Запад-
нюк, Е.А. Захария. — К.: Гос. мед. изд-во УССР,
1962. — 253 с.

12. Mechanism of fat-induced hepatic gluconeogene-
sis: effect of metformin [Text] / S. Song [et al.]
// Amer. J. Physiol. Endocrinol. Metabol. —
2001. — Vol. 281, № 2. — P. E275–282.

13. The short insulin tolerance test for determination
of insulin sensitivity: a comparison with the eugly-
caemic clamp [Text] / A. Akinmokun [et al.] // Di-
abet. Med. — 1992. — Vol. 9, № 4. — P. 432–437.

14. Гланс, С. Медико-биологическая статистика
[Текст] / С. Гланс; пер. с англ. Ю.А. Данилова. —
М.: Практика, 1998. — 459 с.

15. Meal pattern analysis of diet-induced obesity in
susceptible and resistant rats [Text] / C. Farley,
J. A. Cook, B.D. Spar [et al.] // Obes Res. – 2003. –
Vol. 11. – P. 845–851.

16. Reduced anorexic effects of insulin in obesity —
prone rats fed a moderate — fat diet [Text]
/ D. J. Clegg, S. C. Benoit, J. A. Reed [et al.]
// J. Phisiol. Regul. Integr. Comp. Phisiol. —
2005. — Vol. 288. — P. 981–986.

17. Freedland, E. S. Role of a critical visceral adi-
pose tissue threshold (CVATT) in metabolic syn-
drome: implications for conyrolling dietary carbohy-
drates: a review [Text] / E. S. Freedland // Nutrit.
Metabol. — 2004. — Vol. 1, № 12. — P. 1127–1131.

18. Trayhurn, P. Physiological role of adipose tissue:
white adipose tissue as an endocrine and secretory
organ [Text] / P. Trayhurn, J.H. Beattie // Proc.
Nutr. Soc. — 2001. — Vol. 60, № 3. — P. 329–339.

82 Проблеми ендокринної патологiї № 4, 2011



Експериментальнi дослiдження

ВПЛИВ ТАУРИН-ВМIСНОГО ПРЕПАРАТУ НА РОЗВИТОК ВIСЦЕРАЛЬНОГО
ОЖИРIННЯ В ОВАРIЕКТОМОВАНИХ ЩУРIВ IЗ СИНДРОМОМ

IНСУЛIНОРЕЗИСТЕНТНОСТI, IНДУКОВАНИМ ВИСОКОЖИРОВОЮ ДIЄТОЮ

Звягiна Т.С., Горбенко Н. I.

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

Дослiджено вплив таурин-вмiсного препарату на розвиток вiсцерального ожирiння у щурiв
iз синдромом iнсулiнорезистентностi на тлi дефiциту естрогенiв, яких утримували на високо-
жировiй дiєтi. Встановлено, що пероральне введення таурин-вмiсного препарату, за вiдсутностi
стимулюючого впливу на пролiферативнi процеси в матцi, сприяє полiпшенню толерантностi до
вуглеводiв та чутливостi до iнсулiну, гальмує розвиток абдомiнального ожирiння, прирiст маси
тiла. Отриманi результати обґрунтовують перспективнiсть застосування таурин-вмiсного пре-
парату для фармакологiчної корекцiї основних складових постменопаузального метаболiчного
синдрому.

К л ю ч о в i с л о в а: ожирiння, метаболiчний синдром, дефiцит естрогенiв, таурин.

ВЛИЯНИЕ ТАУРИН-СОДЕРЖАЩЕГО ПРЕПАРАТА НА РАЗВИТИЕ
ВИСЦЕРАЛЬНОГО ОЖИРЕНИЯ У ОВАРИЭКТОМИРОВАННЫХ КРЫС
С СИНДРОМОМ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ, ИНДУЦИРОВАННЫМ

ВЫСОКОЖИРОВОЙ ДИЕТОЙ

Звягина Т.С., Горбенко Н.И.

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

Исследовано влияние таурин-содержащего препарата на развитие висцерального ожирения
у крыс с синдромом инсулинорезистентности на фоне дефицита эстрогенов, которых содержали
на высокожировой диете. Установлено, что пероральное введение таурин-содержащего препара-
та, при отсутствии стимулирующего влияния на пролиферативные процессы в матке, способ-
ствует улучшению толерантности к углеводам и чувствительности к инсулину, тормозит раз-
витие абдоминального ожирения и прирост массы тела. Полученные результаты обосновывают
перспективность дальнейшего использования таурин-содержащего препарата для фармакологи-
ческой коррекции основных составляющих постменопаузального метаболического синдрома.

К л ю ч е в ы е с л о в а: ожирение, метаболический синдром, дефицит эстрогенов, тау-
рин.
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