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Метаболiчний синдром (синдром iн-
сулiнорезистентностi) є важливою меди-
ко-соцiальною проблемою сучасностi, що
зумовлена широкою розповсюдженiстю
захворювання. На сьогоднi у 20% вiдно-
сно здорового населення спостерiгаються
ознаки метаболiчного синдрому (MC), яко-
му належить провiдна роль у патогенезi
iшемiчної хвороби серця — основної причи-
ни смертностi в бiльшостi розвинутих країн
свiту [1]. Головними компонентами МС є iн-
сулiнорезистентнiсть, абдомiнальне ожирiн-
ня, гiпертриглiцеридемiя, знижений рiвень
холестерину лiпопротеїнiв високої густини
та гiпертензiя [2]. Також до складових МС
останнiм часом було включено мiкроальбу-
мiнурiю, прозапальний та протромботичний
стан [3]. Привертає увагу той факт, що, згi-
дно з результатами клiнiчних дослiджень,
розповсюдженiсть МС серед чоловiкiв пе-
ревершує аналогiчний показник для жiнок
вiком до 50 рокiв, тодi як у старшiй вiковiй
групi ця рiзниця нiвелюється [4].

Оскiльки першопричиною вищенаведе-
них порушень у жiнок в постменопаузаль-
ний перiод виступає дефiцит естрогенiв, па-
тогенетично обгрунтованим було застосу-
вання гормональної замiсної терапiї (ГЗТ)
з метою зниження ризику серцево-судинної
патологiї. Мiж тим, пiд час нещодавно про-
веденого широкомасштабного дослiдження
по застосуванню ГЗТ у постменопаузальних
жiнок були отриманi несподiванi результа-
ти, якi свiдчать про можливiсть зниження

iнсулiнорезистентностi та ризику цукрового
дiабету (ЦД) 2 типу у даної категорiї жiнок,
але не пiдтверджують превентивний ефект
стосовно розвитку серцево-судинних захво-
рювань (ССЗ) [5]. Крiм того, такi побiчнi
ефекти ГЗТ, як канцерогенний потенцiал,
збiльшення маси тiла, тромбози та iншi, та-
кож свiдчать про необхiднiсть пошуку аль-
тернативних методiв профiлактики та тера-
пiї постменопаузального МС.

В останнi роки значна увага придi-
ляється дослiдженню ролi оксидативного
стресу в iндукцiї рiзних складових МС,
зокрема iнсулiнорезистентностi [6], ендоте-
лiальної дисфункцiї [7], прозапального [8]
та протромботичного стану [9]. Накопи-
чено велику кiлькiсть даних, що вказу-
ють на iснування зв’язку мiж пiдвище-
ним рiвнем вiльних радикалiв та iнсулi-
норезистентнiстю, яка є не тiльки однiєю
з ключових ланок патогенезу ЦД 2 типу,
але й основною складовою МС та провiд-
ним чинником ризику макросудинної па-
тологiї [10]. Таким чином, оксидативний
стрес виступає патогенетичним механiзмом,
який поєднує iнсулiнорезистентнiсть iз ен-
дотелiальною дисфункцiєю, що обґрунтовує
доцiльнiсть використання антиоксидантiв
для ослаблення кардiоваскулярної патологiї
за наявностi МС.

Одним iз перспективних напрямкiв фар-
макотерапiї синдрому iнсулiнорезистентно-
стi може бути застосування антиоксидантiв
рослинного походження, якi поєднують ви-
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соку ефективнiсть за вiдсутностi виразних
побiчних ефектiв. Зокрема, використання
сполук iз ряду флавоноїдiв є перспективним
для профiлактики ССЗ. У рядi епiдемiоло-
гiчних дослiджень було показано щiльний
зв’язок мiж споживанням продуктiв з висо-
ким вмiстом флавоноїдiв та зниженням ри-
зику ССЗ i манiфестацiї ЦД 2 типу [11].

Кверцетин (3’,4’,5,7-тетрагiдроксифла-
вон-3-ол) є одним iз найбiльш розповсюдже-
них флавоноїдiв, який мiститься у фруктах,
овочах та iнших дiєтичних продуктах. Iсну-
ють повiдомлення, що кверцетин запобiгає
розвитку оксидативного стресу у тварин iз
спонтанною гiпертензiєю, попереджає роз-

виток ендотелiальної дисфункцiї, пригнiчує
ангiогенез [12, 13]. Крiм того, вiдмiчено зни-
ження базальної глiкемiї, полiпшення толе-
рантностi до вуглеводiв та лiпiдного профi-
лю у тварин з дiабетом пiд впливом кверце-
тину [14]. До факторiв ризику ССЗ, на якi
впливає кверцетин, можна вiднести пригнi-
чення агрегацiї тромбоцитiв, зниження за-
гального холестерину та пiдвищення кон-
центрацiї холестерину лiпопротеїнiв високої
щiльностi [15].

Метою даної роботи було визначення
впливу кверцетину на прояви МС, iндукова-
ного високожировою дiєтою на тлi дефiциту
естрогенiв у щурiв.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження здiйснено на щурах-сами-
цях лiнiї Вiстар 4-мiсячного вiку. Гiпоестро-
генiю вiдтворювали шляхом двосторонньої
оварiектомiї. Метаболiчний синдром у ова-
рiектомованих щурiв iндукували 16-тижне-
вим утриманням тварин на високожировiй
дiєтi (ВЖД), у якiй бiлки, вуглеводи, жири
складали, вiдповiдно, 4,9; 26,4; 68,8% вiд за-
гальних калорiй. Контрольнi тварини утри-
мувались на стандартнiй дiєтi, яка склада-
лась iз бiлкiв, вуглеводiв, жирiв (15,0, 81,1,
3,9% вiд загальних калорiй, вiдповiдно) [16].

Через 8 тижнiв вiд початку експеримен-
ту розпочинали пероральне введення квер-
цетину у дозi 50 мг/кг маси тiла один раз
на добу протягом восьми тижнiв. Дiєту, на
якiй утримували тварин, не змiнювали.

Стан глюкозного гомеостазу оцiнюва-
ли наприкiнцi експерименту за результата-
ми внутрiшньочеревного тесту толерантно-
стi до глюкози (ВЧТТГ) та короткого iнсу-
лiнового тесту (0,5 Од/кг маси тiла) [17],
а також за рiвнем фруктозамiну у сирова-

тцi кровi [18]. Площi пiд вiдповiдними глi-
кемiчними кривими розраховували за до-
помогою комп’ютерної програми «Mathlab».
Виразнiсть оксидативного стресу оцiнюва-
ли за рiвнем дiєнових кон’югатiв (ДК) [19]
у сироватцi кровi та гомогенатi серця. Рi-
вень стабiльних метаболiтiв окису нiтроге-
ну — нiтритiв та нiтратiв (NOx) у сирова-
тцi кровi та сечi визначали за реакцiєю Грiс-
са [20]. Концентрацiю триглiцеридiв в сиро-
ватцi кровi визначали за допомогою стан-
дартного набору («Cormay», Iталiя). Стан
системи згортання кровi оцiнювали за сту-
пенем та швидкiстю АДФ-iндукованої агре-
гацiї тромбоцитiв [21]. Бiохiмiчнi показники
виражали на мг бiлка, який визначали за
методом Лоурi [22].

Статистичну обробку отриманих резуль-
татiв проводили методами варiацiйної ста-
тистики ANOVA, для множинного порiв-
няння використовували критерiй Н’юмена-
Кейлса. Результати надавали у виглядi сере-
днього та похибки середнього (X±SX) [23].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результатi здiйсненого дослiдження
було встановлено, що через 16 тижнiв утри-
мання тварин на ВЖД рiвень глiкемiї на-
тще не вiдрiзнявся вiд контролю в жоднiй
з експериментальних груп (табл. 1). Вiд-
сутнiсть змiн показникiв базальної глiкемiї

протягом експерименту також пiдтверджу-
валась стабiльними показниками фруктоза-
мiну в сироватцi кровi (див. табл. 1), який
характеризує стан глiкемiчного контролю за
останнiй мiсяць. В той же час при ВЧТТГ
було виявлено, що ВЖД спричиняє суттєве
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Т а б л и ц я 1

Вплив кверцетину на показники глюкозного гомеостазу у оварiектомованих
щурiв, яких утримували на високожировiй дiєтi (n = 6)

Група
Базальна 

глікемія, ммоль/л

Площа під 
глікемічною 

кривою,  ммоль/л·хв

Коефіцієнт 
чутливості до 

інсуліну, %

Концентрація 
фруктозаміну, 

ммоль/л

Контроль 5,19 ± ,23 975,4 ± 41,4 33,1 ± 2,9 0,96 ± 0,07

ВЖД 5,47 ± 0,21 1742,1 ± 201,3a 17,2 ± 3,2a 1,12 ± 0,09

Оваріектомія 5,05 ± 0,10 1071,5 ± 176,3b 34,5 ± 4,0b 1,41 ± 0,11

ВЖД + Оваріектомія 5,37 ± 0,16 1837,9 ± 145,6a, c 17,3 ± 4,8a, c 1,07 ± 0,11

ВЖД + Оваріектомія +
Кверцетин

4,79 ± 0,16 1311,7 ± 110,7b, d 28,8 ± 2,7b, d 1,41 ± 0,16

П р и м i т к а. a — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з показниками групи «контроль»,
р 6 0,05; b — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з показниками групи «високожирова дiє-
та», р 6 0,05; c — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з показниками групи «оварiектомiя»,
р 6 0,05; d — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з показниками групи «високожирова дiє-
та + оварiектомiя», р 6 0,05.

погiршення толерантностi до вуглеводiв як
у iнтактних, так i оварiєктомованих щурiв,
про що свiдчило статистично значуще збiль-
шення площi пiд вiдповiдними глiкемiчни-
ми кривими вiдносно контрольних показни-
кiв. Визначення iнсулiнорезистентностi за
допомогою короткого iнсулiнового тесту та-
кож пiдтвердило зменшення чутливостi до
iнсулiну в даних групах порiвняно з iнта-
ктним контролем. Отриманi данi узгоджую-
ться з результатами iнших дослiджень, якi
свiдчать про погiршення чутливостi до iнсу-
лiну за умов дiєти з високим вмiстом наси-
чених жирних кислот [24].

Слiд зазначити, що дефiцит естрогенiв
без поєднання з ВЖД не призводив до роз-
витку iнсулiнорезистентностi та iнтолеран-
тностi до вуглеводiв, що спiвпадає з ре-
зультатами наших попереднiх дослiджень,
в яких дефiцит естрогенiв супроводжував-
ся зниженням чутливостi до iнсулiну тiль-
ки в поєднаннi з високовуглеводним наван-
таженням [25]. Привертає увагу той факт,
що наявнiсть ендогенних естрогенiв виказує
протективний ефект щодо розвитку iнсулi-
норезистентностi, iндукованої тiльки самою
високовуглеводною дiєтою, i не гальмує ме-
таболiчнi порушення за умов надлишкового
споживання жирiв.

Встановлено, що пероральне застосуван-
ня кверцетину значною мiрою гальмує роз-

виток iнсулiнорезистентностi та iнтолеран-
тностi до вуглеводiв у оварiектомованих щу-
рiв з ВЖД, пiдтвердженням чому було сут-
тєве пiдвищення коефiцiєнта чутливостi до
iнсулiну та зменшення площi пiд глiкемiчни-
ми кривими порiвняно до контрольної пато-
логiї (див. табл. 1).

Епiдемiологiчними дослiдженнями
останнiх рокiв встановлено щiльний кореля-
цiйний зв’язок мiж ожирiнням за централь-
ним типом та основними компонентами МС.
Вважають, що зростання маси вiсцерально-
го жиру може сприяти розвитку iнсулiноре-
зистентностi за рахунок пiдвищення лiполi-
зу в адипоцитах та зростання концентрацiї
вiльних жирних кислот в сироватцi кровi.
Окрiм того, вiсцеральний жир розглядають
в якостi нового ендокринного органу, оскiль-
ки адипоцити продукують широкий спектр
бiологiчно активних молекул — адипоцито-
кинiв (адипонектин, резистин, лептин, он-
конекротичний фактор альфа), змiни нор-
мальної секрецiї яких призводять до розви-
тку iнсулiнорезистентностi, прозапального
стану, ендотелiальної дисфункцiї та атеро-
склерозу [26]. Нами встановлено, що ВЖД
як за наявностi, так i за вiдсутностi ендо-
генних естрогенiв супроводжується майже
триразовим збiльшенням вiдносної маси вi-
сцерального жиру, що може бути пiдґрун-
тям для розвитку iнсулiнорезистентностi
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Т а б л и ц я 2

Вплив кверцетину на вiдносну масу вiсцерального жиру та рiвень триглiцеридiв
в сироватцi кровi оварiектомованих щурiв, яких утримували на високожировiй

дiєтi (n = 6)

Група
Відносна маса вісцерального 

жиру, %
Концентрація тригліцеридів,

ммоль/л

Контроль 2,49 ± 0,44 0,51 ± 0,06

ВЖД 9,10 ± 1,07a 0,54 ± 0,05

Оваріектомія 2,59 ± 0,38b 0,48 ± 0,04

ВЖД + Оваріектомія 8,00 ± 0,60a, с 0,85 ± 0,12a, b, c

ВЖД + Оваріектомія + Кверцетин 5,90 ± 0,45a, b, c, d 0,94 ± 0,09a, b, c

П р и м i т к а. Як у табл. 1.

(табл. 2). У тварин, що отримували квер-
цетин спостерiгали менш виразне зростання
вiдносної маси вiсцерального жиру.

Одним iз незалежних чинникiв ризи-
ку серцево-судинної патологiї, який є скла-
довою МС, виступає гiпертриглiцеридемiя.
Вважають, що пiдвищений рiвень триглiце-
ридiв у сироватцi кровi може iндукувати
зниження кiлькостi iнсулiнових рецепторiв
у гормон-чутливих тканинах [27]. Iснують
повiдомлення про зростання рiвня триглiце-
ридiв у сироватцi кровi постменапаузальних
жiнок, що може бути обумовленим дефiци-
том естрогенiв [28]. В той же час вiдомо, що
споживання дiєти з високим вмiстом насиче-
них жирних кислот також супроводжується
гiпертриглiцеридимiєю [16].

В результатi виконаних дослiджень
встановлено, що концентрацiя триглiцери-
дiв достовiрно пiдвищується в сироватцi
кровi тiльки оварiектомованих щурiв, яких
утримували на ВЖД (див. табл. 2). При
цьому введення кверцетину суттєво не впли-
вало на виразнiсть триглiцеридемiї у експе-
риментальних тварин.

Останнiм часом велика увага придiля-
ється дослiдженню супресивної ролi окси-
дативного стресу стосовно чутливостi пери-
феричних тканин до дiї iнсулiну. Слiд за-
значити, що пiд впливом вiльних радикалiв
спостерiгається порушення експресiї глюко-
зних транспортерiв панкреатичними бета-
клiтинами [29], погiршення трансдукцiї iн-

сулiнового сигналу внаслiдок гальмування
активацiї протеїнкiнази В i внутрiшньоклi-
тинної транслокацiї транспортера глюкози
в периферичних тканинах [30]. У свою чергу
активацiя ядерного фактору NF-kB вiльни-
ми радикалами впливає на рiзнi шляхи си-
гнальної трансдукцiї, що iндукує розвиток
ендотелiальної дисфункцiї, прозапального
та прокоагуляцiйного стану, тобто основ-
них факторiв ризику серцево-судинної пато-
логiї [31].

Оцiнка iнтенсивностi ПОЛ у сироватцi
кровi щурiв показала, що концентрацiя його
первинних продуктiв — ДК пiдвищується
майже вдвiчi за умов дефiциту естрогенiв
(табл. 3), але залишається незмiнною у тва-
рин з iнтактними яєчниками, яких утриму-
вали на ВЖД. Проте, ВЖД на тлi дефiциту
естрогенiв спричиняє бiльш виразне зроста-
ння ДК у сироватцi кровi порiвняно з гру-
пою оварiектомованих тварин, яких утри-
мували на стандартнiй дiєтi. Отриманi ре-
зультати можуть свiдчити про адитивнiсть
стимулюючого впливу дефiциту естрогенiв
та ВЖД на iнтенсивнiсть ПОЛ. Встанов-
лено, що введення кверцетину нормалiзує
концентрацiю ДК у сироватцi кровi експе-
риментальних тварин, що пiдтверджує його
антиоксидантний ефект.

Оскiльки вiдомо, що функцiональний
стан серця суттєво погiршується за умов
МС, нас зацiкавило визначення показникiв
перекисного окислення лiпiдiв у даному ор-
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Т а б л и ц я 3

Вплив кверцетину на показники оксидантного статусу в сироватцi кровi та
гомогенатi серця щурiв, яких утримували на високожировiй дiєтi (n = 6)

Група
ДК у сировтці крові,

мкмоль/л
ДК у гомогенаті серця,

 нмоль/мг білка

Контроль 2,40 ± 0,33 0,26 ± 0,06

ВЖД 2,10 ± 0,15 0,52 ± 0,06a

Оваріектомія 4,52 ± 0,46a, b 0,56 ± 0,08a

ВЖД + Оваріектомія 6,28 ± 0,41a, b, c 0,54 ± 0,07a

ВЖД + Оваріектомія + Кверцетин 1,92 ± 0,24c, d 0,32 ± 0,04b, c, d

П р и м i т к а. Як у табл. 1.

Т а б л и ц я 4

Вплив кверцетину на рiвень стабiльних метаболiтiв окису нiтрогену у сечi та
сироватцi кровi щурiв, яких утримували на високожировiй дiєтi (n = 6)

Група NOх в сечі,  нмоль/мл NOх в сироватці,  нмоль/мл

Контроль 61,64 ± 12,58 33,56 ± 4,58

ВЖД 60,96 ± 7,66 29,79 ± 1,62

Оваріектомія 59,73 ± 3,83 34,25 ± 3,00

ВЖД + Оваріектомія 35,62 ± 3,80a, b, c 21,23 ± 3,99a, b, c

ВЖД + Оваріектомія + Кверцетин 60,96 ± 4,10d 31,85 ± 3,34d

П р и м i т к а. Як у табл. 1.

ганi. Встановлено, що окремий вплив ВЖД,
дефiциту естрогенiв або їх поєднання супро-
воджується дворазовим пiдвищенням вмi-
сту ДК у тканинах серця (табл. 3). Слiд за-
значити, що рiвень ДК в гомогенатi серця
у тварин, що отримували кверцетин, пра-
ктично не вiдрiзнявся вiд контролю.

Вiдомо, що одним з механiзмiв реалiзацiї
вазопротекторного ефекту естрадiолу є його
стимулюючий вплив на продукцiю NO ен-
дотелiальними клiтинами судин. Вважають,
що даний ефект може бути обумовлений
зв’язуванням гормону з мембранним реце-
птором або активацiєю тирозинкiназних та
МAP-кiназних шляхiв, а також взаємодi-
єю з HSP 90, якi активують ендотелiаль-

ну NO-синтазу. Крiм того антиоксидантний
ефект естрадiолу може сприяти знижен-
ню утворення супероксидного радикалу та
пiдвищенню бiодоступностi NO за рахунок
зменшення продукцiї перокcинiтриту [32].

В результатi проведених дослiджень бу-
ло виявлено, що зниження концентрацiї
стабiльних метаболiтiв NO в сироватцi та
їх екскрецiї з сечею спостерiгається лише
за умов дефiциту естрогенiв у комбiнацiї
з ВЖД (табл. 4), тодi як при використан-
нi кверцетину вiдбувається нормалiзацiя да-
них показникiв, що може свiдчити на ко-
ристь його можливого вазопротекторного
ефекту.

Як було зазначено вище, одним iз неза-
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Т а б л и ц я 5

Вплив кверцетину на ступiнь та швидкiсть АДФ-iндукованої агрегацiї
тромбоцитiв оварiектомованих щурiв, яких утримували на високожировiй

дiєтi (n = 6)

Група Ступінь агрегації,  % Швидкість агрегації, у. о.

Контроль 18,1 ± 2,7 101 ± 10

ВЖД 29,8 ± 3,1a 141 ± 34

Оваріектомія 17,4 ± 2,5b 182 ± 16b

ВЖД + Оваріектомія 43,2 ± 6,1a, b, c 289 ± 35a, b, c

ВЖД + Оваріектомія + Кверцетин 25,6 ± 2,5b, c, d 89 ± 6b, c, d

П р и м i т к а. Як у табл. 1.

лежних факторiв ризику ССЗ за умов iнсу-
лiнорезистентностi є протромботичний стан,
обумовлений порушенням балансу мiж про-
та антикоагулянтами, а також високою ре-
активнiстю тромбоцитiв. Показано, що у па-
цiєнтiв iз iнсулiнорезистентнiстю, як за на-
явностi ЦД, так i за його вiдсутностi, спо-
стерiгається пiдвищений рiвень iнгiбiтора-1
активатора плазмiногену (РАI-1), фiбрино-
гену та тромбоксану В2, а також збiльше-
ння кiлькостi тромбоцитiв, їх адгезiйної та
агрегацiйної здатностi [33].

В результатi нашого дослiдження вста-
новлено, що оварiектомiя призводить до пiд-
вищення швидкостi, а ВЖД до пiдвищення
ступеня АДФ-iндукованої агрегацiї тромбо-
цитiв (табл. 5). В той же час, комбiнований
вплив ВЖД та дефiциту естрогенiв спричи-

няє бiльш виразне пiдвищення обох дослi-
джуваних показникiв, що свiдчить про су-
мацiю їх ефектiв.

Привертає увагу той факт, що при вве-
денi кверцетину спостерiгається зниження
як ступеня, так i швидкостi АДФ-iндуко-
ваної агрегацiї тромбоцитiв. Антитромбiчна
дiя кверцетину, ймовiрно, пов’язана з його
здатнiстю пригнiчувати активнiсть фосфо-
лiпази А2 [34] та циклооксигенази [35] —
ключових ферментiв синтезу тромбоксану
А2, який є потужним iндуктором агрегацiї
тромбоцитiв. Окрiм того, кверцетин галь-
мує гiдролiз сАМР та сGMP вiдповiдними
дiестеразами [36], що в свою чергу призво-
дить до пролонгування антитромбiчної дiї
простациклiну I2 (PGI2) та оксиду нiтро-
гену [9].

ВИСНОВКИ

1. Високожирова дiєта призводить до
розвитку метаболiчного синдрому
у самиць щурiв незалежно вiд рiвня
ендогенних естрогенiв. Дефiцит естро-
генiв посилює такi прояви метаболi-
чного синдрому, iндукованого високо-
жировою дiєтою, як гiпертриглiцери-
демiя, оксидативний стрес у сироватцi
кровi, зниження ендогенної продукцiї
NO та протромботичний стан.

2. Пероральне застосування кверцетину
у тварин з метаболiчним синдромом
на тлi гiпоестрогенiї призводило до
полiпшення чутливостi до iнсулiну та
толерантностi до вуглеводiв, знижен-
ня вiдносної маси вiсцерального жи-
ру та оксидативного стресу, пiдвищен-
ня ендогенної продукцiї NO та полiп-
шення гемореологiчних властивостей
кровi.
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3. Отриманi результати обґрунтовують
доцiльнiсть подальшого дослiдження
кверцетину як потенцiйного засобу
для фармакологiчної корекцiї метабо-

лiчних порушень, притаманних пост-
менопаузальному метаболiчному син-
дрому.
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ПРОТЕКТИВНИЙ ЕФЕКТ КВЕРЦЕТИНУ ЩОДО РОЗВИТКУ
МЕТАБОЛIЧНОГО СИНДРОМУ, IНДУКОВАНОГО ВИСОКОЖИРОВОЮ

ДIЄТОЮ У ОВАРIЕКТОМОВАНИХ ЩУРIВ

Борiков О.Ю.

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

Встановлено, що кверцетин сприяє полiпшенню толерантностi до вуглеводiв, зниженню вiд-
носної маси вiсцерального жиру та iнтенсивностi лiпiдної пероксидацiї в сироватцi кровi та
серцi, пiдвищенню ендогенної продукцiї оксиду нiтрогена та зниженню АДФ-залежної агрегацiї
тромбоцитiв у оварiектомованих самиць щурiв з iнсулiнорезистентнiстю, iндукованою високожи-
ровою дiєтою. Отриманi результати свiдчать про позитивний вплив кверцетину на такi прояви
метаболiчного синдрому за умов гiпоестрогенiї, як iнтолерантнiсть до вуглеводiв, абдомiналь-
не ожирiння та протромботичний стан, що обґрунтовує перспективнiсть його застосування для
фармакотерапiї серцево-судинної патологiї у жiнок в постменопаузальний перiод.

К л ю ч о в i с л о в а: метаболiчний синдром, iнсулiнорезистентнiсть, гiпоестрогенiя,
кверцетин.
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ПРОТЕКТИВНЫЙ ЭФФЕКТ КВЕРЦЕТИНА ОТНОСИТЕЛЬНО РАЗВИТИЯ
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА, ИНДУЦИРОВАННОГО ВЫСОКОЖИРОВОЙ

ДИЕТОЙ У ОВАРИЭКТОМИРОВАННЫХ КРЫС

Бориков А.Ю.

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

Показано, что кверцетин способствует улучшению толерантности к углеводам, снижению
относительной массы висцерального жира и интенсивности перекисного окисления липидов
в сыворотке крови и гомогенате сердца, повышению эндогенной продукции оксида азота и сни-
жению АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов у овариэктомированных крыс с инсулино-
резистентностью, индуцированной высокожировой диетой. Полученные результаты свидетель-
ствуют о позитивном влиянии кверцетина на такие проявления метаболического синдрома, как
интолерантность к углеводам, абдоминальное ожирение и протромботическое состояние, что
обосновывает перспективность его применения для фармакотерапии сердечно-сосудистой пато-
логии у женщин в постменапаузальный период.

К л ю ч е в ы е с л о в а: метаболический синдром, инсулинорезистентность, гипоэстроге-
ния, кверцетин.

THE PROTECTIVE EFFECT OF QUERCETIN ON THE DEVELOPMENT
OF METABOLIC SYNDROME IN THE OVARIECTOMIZED RATS FED

WITH THE HIGH-FAT DIET

A.Yu. Borikov

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

The aim of the study was to investigate the impact of quercetin on the metabolic manifestations
of insulin resistance syndrome induced by high-fat diet in rats under estrogen deficiency. It was
revealed that treatment with quercetin ameliorated insulin resistance, decreased visceral fat mass
and lipid peroxidation in serum and heart, increased endogen nitric oxide production and decreased
ADP-induced platelet aggregation in the ovariectomized rats fed with the high-fat diet. These results
show that the quercetin may be used for treatment of the cardio-vascular diseases in postmenopausal
women.

K e y w o r d s: metabolic syndrome, insulin resistance, estrogen deficiency, quercetin.
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