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Cьогодні однією з актуальних проб
лем медицини є метаболічний синд ром 
(МС), усі складові якого (інтолерант
ність до глюкози або цукровий діабет  
2 типу (ЦД 2), абдомінальне ожиріння, 
артеріальна гіпертензія та дисліпіде
мія) є окремими факторами ризику 
розвитку серцевосудинних захворю
вань [1, 2]. 

Доведено, що провідна роль у фор
муванні МС належить інсулінорезис
тентності (ІР). Ступінь вираженості ІР 
та метаболічних змін корелює з абдо
мінальним ожирінням, а саме – вну
трішньоклітинним накопиченням ліпі
дів, які порушують передачу сигналу 
від рецептора інсуліну та знижують 
інсулінзалежний захват глюкози в 
клітинах нежирових тканин і, таким 
чином, стимулюють розвиток ІР та ЦД 2 
[3]. Вважають, що ІР виникає, переду
сім, у печінці й лише потім розвива
ється в інших органах. Сукупність 
метаболічних змін у печінці виявля
ється неалкогольною жировою хворо
бою печінки (НЖХП) у двох основних 
формах – стеатозу (жирова дистрофія 
печінки) та неалкогольного стеатоге
патиту (НАСГ) [4]. 

Для корекції проявів МС застосо
вується достатньо широкий арсенал 
препаратів різних фармакологічних 
груп (антидіабетичні, гіполіпідемічні, 
антигіпертензивні, дезагрегаційні засо
би, та ті, що знижують масу тіла), що 
призводить до поліпрагмазії та побіч
них ефектів [5]. Одним з перспектив
них шляхів вирішення цього питання є 
зменшення кількості використовува
них препаратів за рахунок створення 

безпечних лікарських комбінацій, які 
поєднують різні види фармакологічної 
дії. У Національному фармацевтичному 
університеті розроблено новий комбіно
ваний протидіабетичний засіб глікве
рин, складовими компонентами якого є 
антиоксидант кверцетин та інгібітор 
aглюкозидаз воглібоз. У попередніх 
дослідженнях на моделі ІР, викликаної 
дексаметазоном у щурів, встановлено 
виражені антиоксидантні властивості 
глікверину та його здатність поліпшу
вати гомеостаз глюкози [6].

Мета дослідження – вивчення впли
ву глікверину на ліпідний обмін та 
стан печінки на тлі метаболічного син
дрому.

Матеріали та методи. Дослідження 
проведено на 24 білих нелінійних 
щурах самцях 18місячного віку масою 
270–300 г. Метаболічний синдром 
викликали високоцукрозною дієтою 
(ВЦД), яка забезпечувалася заміщен
ням питної води 30 % розчином саха
рози в поїлках у режимі вільного 
доступу протягом 8 тижнів. Досліджу
вані засобі вводили одночасно з розчи
ном сахарози внутрішньошлунково, 
протягом 8 тижнів. Використовували 
наступні групи: 1 група – тварини 
інтактного контролю (ІК); 2 група – 
тварини контрольної патології, які 
отримували 30 % розчин сахарози;  
3–6 групи – тварини, яким на тлі саха
рози вводили глікверин у вигляді сумі
ші кверцетину в дозі 50 мг/кг та воглі
бозу в дозі 0,03 мг/кг, або препарати 
порівняння (ПП): субстанцію кверцети
ну (50 мг/кг) або таблетки метформіну 
(200 мг/кг) та воглібозу (0,06 мг/кг). 
Дозу глікверину було отримано в попе
редніх скринінгових дослідженнях за 
антигіперглікемічною дією. 

Через 8 тижнів проводили тестуван
ня стану вуглеводного та ліпідного 
обміну щурів. Стан вуглеводного гомео
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стазу оцінювали за рівнем базальної 
глікемії та внутрішньоочеревинним 
тестом толерантності до глюкози 
(ВЧТТГ, глюкоза в дозі 2,5 г/кг). 
Проби крові для аналізу глюкози від
бирали до та через 30, 60, 90 та 120 хв 
після вуглеводного навантаження. 
Уміст глюкози в крові визначали глю
козооксидазним методом з використан
ням набору «Дглюкоза», ФілісітДіа
гностика (Україна). За результатами 
ВЧТТГ розраховували інтегральний 
показник – площу під глікемічними 
кривими (glicemic area under curve, 
AUCglu (ммоль·хв/л).

У кінці експерименту тварин зне
живлювали шляхом декапітації під 
ефірним наркозом відповідно до вимог 
Європейської конвенції із захисту екс
периментальних тварин (Страсбург, 
1986 р.) [7]. 

Для біохімічних і гістологічних дослі
джень отримували кров та вилучали 
печінку. У сироватці крові визначали 
показники: уміст холестерину (ХЛ), три
гліцеридів (ТГ), ліпопротеїдів низької та 
високої щільності (ЛПНЩ, ЛПВЩ), з 
використанням стандартних біохімічних 
наборів вітчизняного виробництва [8]. 
Виразність цитолітичних процесів оці
нювали за активністю в сироватці крові 
маркерних ферментів аланінамінотранс
ферази (АлАТ) та аспартатамінотрансфе
рази (АсАТ) за методом РайтманаФрен
келя, у печінці визначали вміст глікоге
ну [8]. Для проведення гістологічного 
аналізу структури печінки зразки тка
нин фіксували в 10 % розчині формалі
ну, зневоднювали в спиртах зростаючої 
міцності, заливали в целоїдинпарафін. 
Зрізи фарбували гематоксиліном та 
еозином. Для виявлення глікогену на 
зрізах печінки проводили ШІКреакцію. 
Для виявлення нейтральних жирів фік
совані в формаліні зразки печінки різа
ли на мікротомі, що заморожує, та фар
бували суданом IV [9]. Перегляд мікро
препаратів проводили під світловим 
мікроскопом Granum, фотографування 
мікроскопічних зображень здійснювали 
цифровою відеокамерою Granum ДСМ 
310. Фотознімки обробляли за допомо
гою програми Toup View. 

Статистичну обробку отриманих 
даних проводили з використанням 

параметричних (критерій Н’юмена
Кейлса) і непараметричних (критерій 
ВілкоксонаМанаУїтні) методів варіа
ційної статистики за допомогою стан
дартного пакета статистичних програм 
«Statistica, v. 6,0». Показник AUCglu 
розраховували з використанням статис
тичних програм «MedCalk, v. 9.3.7.0». 
Відмінності між контрольними та 
дослідними групами вважали статис
тично значущими при р < 0,05. 

Результати та їх обговорення. Вста
новлено, що рівень базальної глікемії в 
групі тварин, яких протягом 8 тижнів 
утримували на ВЦД, не відрізнявся від 
значень інтактного контролю (ІК). 
Проте результати ВЧТТГ свідчать про 
розвиток інтолерантності до вуглеводів 
у щурів з групи КП внаслідок надмір
ного вживання вуглеводів (таблиця). 
Інтегральний показник глікемії AUCglu 
у тварин КП у 1,6 разу перевищував 
відповідний показник у тварин ІК 
(таблиця). 

У печінці реєстрували зниження 
рівня глікогену, що свідчить про акти
вацію процесів глікогенолізу та глюко
неогенезу внаслідок погіршення утилі
зації глюкози та опосередковано – на 
розвиток печінкової ІР (таблиця).

Дослідження ліпідного профілю в 
тварин, яких утримували на ВЦД, 
показало достовірне підвищення 
рівня тригліцеридів у 2,4 разу, холес
терину – 2,6 разу та ЛПНЩ – майже 
в 2,0 разу порівняно з ІК. Уміст 
ХСЛПВЩ виявляв невиразну тен
денцію до підвищення. Накопичення 
тригліцеридів у сироватці крові щурів 
з групи КП свідчить про активацію 
ліполізу в жировій тканині, порушен
ня утилізації ліпідів у печінці та опо
середковано – про розвиток печінко
вої ІР [10, 11] (таблиця). Підвищення 
рівня холестерину та ЛПНЩ поряд з 
не зміненим рівнем ХСЛПВЩ вказує 
на розвиток процесів атерогенезу в 
щурів з ВЦД.

Печінці належить провідна роль з 
утилізації надлишків вуглеводів та 
жирів. За умов надмірного надходжен
ня вуглеводів в організм щурів відбу
вається виснаження фізіологічного 
резерву печінки, на що вказує підви
щення активності цитолітичних  
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ферментів АлАт та АсАт у сиро
ватці крові (таблиця). Крім того, 
підвищення активності АлАт за 
умов МС та ЦД 2 вважають пред
иктором розвитку ІР [12], що під
тверджує наявність зниженої чут
ливості до інсуліну тканин печінки.

Отже, утримання щурів на ВЦД 
призводило до розвитку інтоле
рантності до глюкози, зниження 
чутливості печінки до дії інсуліну, 
змін ліпідного профілю та розви
тку запального процесу в печінці. 
Саме такий комплекс порушень 
характерний для МС та початку 
ЦД 2 [10].

Профілактичнолікувальне 
введення глікверину суттєво по 
пе    реджало розвиток метаболіч
них порушень, викликаних ВЦД. 
У щурів, які отримували глікве
рин протягом 8 тижнів, поліпшу
валася утилізація глюкози в 
печінці, про що свідчить підви
щення толерантності до вуглево
дів: значення AUCglu, розраховані 
за результатами ВЧТТГ, були 
достовірно нижчими ніж у тва
рин з груп КП (таблиця). Статис
тичний аналіз також показав 
вірогідну перевагу глікверину 
над препаратами порівняння 
воглібозом і метформіном щодо 
відновлення толерантності до 
вуглеводів (таблиця). Під дією 
глікверину достовірно щодо зна
чень КП підвищувався вміст глі
когену в печінці (таблиця). За 
здатністю відновлювати глікоген
утворювальну функцію печінки 
досліджуваний комбінований 
засіб достовірно переважав ефект 
його окремих складових компо
нентів – кверцетину та воглібозу 
та діяв на рівні метформіну. Отже, 
глікверин чинить виражену про
філактичну дію щодо розвитку 
ІР, викликаної тривалим вжи
ванням надлишкової кількості 
вуглеводів.

Не менш важливою й актуаль
ною, ніж нормалізація вуглеводно
го обміну, є корекція дисліпіде
мічних порушень, які визначають 
високий атерогенний потенціал 
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МС [13]. Результати дослідження ліпід
ного обміну в щурів, що отримували 
глікверин, показали відновлення ліпід
ного профілю в тварин: у сироватці 
крові спостерігали достовірне знижен
ня вмісту холестерину, ЛПНЩ та ТГ до 
рівня інтактних тварин (таблиця). 
Уміст ХСЛПВЩ також відповідав зна
ченням інтактних тварин (таблиця).

Встановлена позитивна динаміка 
вищезазначених показників ліпідного 
обміну в групі тварин, що отримували 
глікверин, свідчить про виразну гіполі
підемічну, гіпохолестеринемічну дію і, 
опосередковано – про підвищення чут
ливості до інсуліну тканини печінки 
під впливом нового комбінованого засо
бу. За впливом на окремі показники 
ліпідного обміну глікверин не посту
пається препаратам порівняння, але 
переважає метформін за здатністю нор
малізувати рівень холестерину. 

Отримані результати доводять, що 
комбінований засіб глікверин найкра
ще коригує дисліпідемічні порушення 
при метаболічному синдромі на відмі
ну від кверцетину, воглібозу та мет
форміну, під впливом яких у даному 
дослідженні та за результатами інших 
авторів статистично значуще нормалі
зуються лише окремі показники ліпід
ного обміну [14–16]. Крім того, вияв
лена гіполіпідемічна та гіпохолестери
немічна дія окремих складових комбі
нованого засобу – кверцетину та воглі
бозу не тільки зберігається, а й поси
люється, тобто завдяки поєднанню 
двох засобів з різними механізмами дії 
відбувається синергізм фармакологіч
ної дії глікверину.

Застосування глікверину також сприя
ло зниженню цитолітичних процесів у 
печінці, які відбуваються внаслідок 
запальної реакції на тлі тривалої жиро
вої інфільтрації [17]. Відповідно до 
отриманих даних (таблиця), активність 
АлАТ у сироватці крові тварин, які 
отримували глікверин, достовірно зни
зилася в 1,7 разу порівняно з контроль
ною патологією, активність АсАТ – у 
1,5 разу. Подібні позитивні зміни в 
сироватці крові також викликали квер
цетин та метформін. У той самий час 
воглібоз не чинив суттєвого впливу на 
активність цитолітичних ферментів і 

достовірно поступався глікверину та 
кверцетину за здатністю знижувати 
цитоліз гепатоцитів. Зменшення запаль
ної реакції в печінці під дією гліквери
ну, імовірно, більшою мірою зумовлено 
наявністю в складі комбінованого засобу 
кверцетину, який, на відміну від воглі
бозу, має потужні антиоксидантні влас
тивості [18]. 

Таким чином, на моделі МС, викли
каного ВЦД у щурів глікверин виявив 
здатність підвищувати толерантність до 
вуглеводів, гіполіпідемічну та гіпохо
лестеринемічну дію, за виразністю якої 
перевершував власні складові компо
ненти та метформін.

Ефективність глікверину підтвер
джувалася гістологічними та гістохі
мічними дослідженнями тканини 
печінки. Дослідження мікропрепара
тів тканини печінки щурів з групи ІК 
показало, що гістоструктура органу 
відповідала фізіологічній нормі. Час
точковий малюнок тканини – не вираз
ний. Печінкові часточки складалися з 
тяжів гепатоцитів, які мали доволі 
чітку радіальну спрямованість. Зони 
тріад – вузькі.

Стан епітелію кровоносних судин у 
тріадах та інших судинах – у межах 
норми. Внутрішньочасточкові синусої
дальні гемокапіляри – помірно розши
рені, вони містили помірну кількість 
лімфоїдних клітин. Клітини Купфера 
(зоряні ретикулоендотеліоцити) – зви
чайні. Гепатоцити мали характерну 
форму та розмір, цитоплазма була рів
номірно профарбованою, оптично щіль
ною, не містила включень, які були б 
видні при світловій мікроскопії. Ядра 
гепатоцитів – нормохромні, центрально 
розташовані, містили один, іноді два 
ядерця. Пул двоядерних клітин – 
достатній (рис. 1, а). ШІКреакція 
показала, що цитоплазма гепатоцитів 
рівномірно та щільно заповнена дрібни
ми гранулами глікогену, фарбування 
суданом не виявило накопичення жиру 
в клітинах (рис. 1, б, в).

У щурів, яких утримували на ВЦД, 
цитоплазма багатьох гепатоцитів ста
вала оптично пустою: або не фарбува
лася, або дуже слабко фарбувалася 
еозином. Локалізація таких гепатоци
тів та виразність ознак у різних щурів 
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варіювала. У одних – зміни зачіпали 
гепатоцити переважно перипорталь
них зон, в інших – зміни були більш 
дифузні або, навпаки, вогнищеві (рис. 
2 а, б). У всіх таких зонах радіальна 
спрямованість тяжів клітин не просте
жувалася, клітинні межі були нечіткі. 
Доволі часто в зоні тріад є виразно 
збільшена клітинна інфільтрація.

При постановці ШІКреакції в печін
ці щурів, яких утримували на ВЦД, 
знайдено значне зменшення насиченос
ті глікогеном клітин або його відсут
ність. У візуально неушкоджених гепа
тоцитах також доволі часто спостеріга
ли зменшення насиченості цитоплазми 
глікогеном, полярність у його розподілі 
(рис. 2 в, г).

Як було вже зазначено, в основі МС 
лежить ІР, ключовими механізмами 
реалізації якої є підвищення ліполізу 
вісцерального жиру та вивільнення 
великої кількості вільних жирних кис
лот (ВЖК). Підвищення окиснення 
ВЖК у печінці призводить до активації 
глюконеогенезу, а інсулінорезистент

ність гепатоцитів – до зниження погли
нання глюкози. Постійна підвищена 
продукція глюкози печінкою, віднос
ний дефіцит інсуліну, підвищення 
рівня ВЖК та ліпідів повільно призво
дить до змін паренхіми печінки за 
типом жирової інфільтрації [4]. Фарбу
вання суданом IV виявило виразне 
накопичення жиру в цитоплазмі бага
тьох клітин печінки тварин з групи КП 
(рис. 2 д). 

У 80% щурів, яким на тлі ВЦД вво
дили глікверин, морфологічна будова 
печінкової паренхіми відповідала фізіо
логічній нормі. Цитоплазма гепатоци
тів добре фарбувалася еозином. ШІК
реакція показала, що гранули глікоге
ну рівномірно заповнювали цитоплазму 
клітин у різних зонах часточок, наси
ченість забарвлення була високою. 
Забарвлення суданом не виявило жиро
вих включень у клітинах (рис. 3 а, б, 
в). У решти 20 % щурів частина гепа
тоцитів містила в цитоплазмі жир, але 
вони не були переобтяжені ним. Навіть 
на таких ділянках не всі клітини були 

Рис. 1. Печінка інтактних щурів. а – нормальна морфологічна будова тканини. 
Гематоксилін-еозин. ×200; б – рівномірне заповнення цитоплазми гепатоцитів гранулами 
глікогену (ШІК-реакція за Мак Манусом); в – відсутність накопичення жиру в 
клітинах (заморожений зріз. Судан IV). ×250.

Рис. 2. Печінка щурів з метаболічним синдромом. Різна локалізація гепатоцитів з 
оптично пустою цитоплазмою: а – вогнищева; б – дифузна. Гематоксилін-еозин. ×200. 
Зменшення вмісту глікогену: в – у оптично пустих гепатоцитах (×200); г – у візуально 
неушкоджених (×250). ШІК-реакція за Мак Манусом: д – накопичення жиру в 
цитоплазмі гепатоцитів. Заморожений зріз. Судан IV. ×200.
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збіднені на глікоген. У цілому вміст 
глікогену в гепатоцитах – задовільний.

У більшості щурів, яким на тлі ВЦД 
уводили препарат порівняння метфор
мін, було видно різні за розміром 
ділянки печінкової паренхіми з оптич
но пустою цитоплазмою клітин (деякі 
за виразністю на рівні контрольної 
патології), збіднені глікогеном та наси
чені жиром (рис. 4 а, б, в). Насиченість 
глікогеном гепатоцитів за ділянками з 
оптично пустими клітинами варіюва
ла – зони з нормальним накопиченням 
його чергувалися з зонами зі збідненим 
умістом цього вуглеводу.

Таким чином, надмірне надходжен
ня вуглеводів в організм щурів при
зводило до виснаження запасів гліко
гену та накопичення жиру в клітинах 
печінкової паренхіми, що свідчить про 
стимуляцію ліпогенезу та розвиток 
стеатогепатозу, та в поєднанні з біохі
мічними даними підтверджує наяв
ність печінкової інсулінорезистеност
ності в тварин з ВЦД. У печінці біль

шості щурів, яким вводили глікверин, 
були зменшені ознаки виснаження 
пулу глікогену та інтенсивності нако
пичення нейтральних жирів, що вка
зує на пригнічення процесів ліпогене
зу під дією комбінованого засобу. За 
виразністю протекторної дії на стан 
печінкової паренхіми щурів глікверин 
перевершував препарат порівняння 
метформін.

Висновки
1. За умов експериментального МС, 
викликаного ВЦД, у щурів розвиваєть
ся інтолерантність до глюкози, погір
шення чутливості периферичних тка
нин до дії інсуліну, порушення ліпідно
го обміну та запальний процес у печін
ці. Визначені біохімічні зміни підтвер
джуються на гістологічному рівні та 
характеризуються виснаженням запа
сів глікогену і накопиченням жиру в 
гепатоцитах, що опосередковано свід
чить про розвиток печінкової інсулін
резистентності та ліпогенезу. 

Рис. 3. Печінка щурів, яким на тлі метаболічного синдрому вводили глікверин:  
а – морфологічна будова не змінена. Гематоксилін-еозин. ×200; б – нормальний вміст 
глікогену в більшості клітин (ШІК-реакція за Мак-Манусом. ×200; в – жир у цитоплазмі 
окремих гепатоцитів (заморожений зріз. Судан IV. ×100).

Рис. 4. Печінка щурів, які на тлі метаболічного синдрому отримували метформін: а – 
гепатоцити з оптично пустою цитоплазмою (Гематоксилін-еозин); б – відсутність 
глікогену в клітинах або зменшення та полярність його розташування (ШІК-реакція за 
Мак Манусом); в – жир у цитоплазмі клітин (Судан IV. ×200).
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2. Унаслідок підвищення толерант
ності до вуглеводів, зниження атеро
генних та цитолітичних процесів під 
впливом нового комбінованого засобу 
глікверину відбувалася нормалізація 
вуглеводного та ліпідного обмінів у 
щурів.

3. За виразністю гіполіпідемічної та 
гіпохолестеринемічної дії глікверин 
перевершував власні складові компо
ненти – кверцетин і воглібоз та проти
діабетичний засіб метформін. 

4. Під впливом глікверину зберігала
ся морфологічна будова печінкової 
паренхіми, глікогенутворювальна 
функція та процеси ліпогенезу. За 
виразністю протекторної дії на стан 
печінкової паренхіми щурів глікверин 
перевершує препарат порівняння мет
формін.

5. Отримані дані свідчать про пер
спективність подальшого фармаколо
гічного дослідження нового комбінова
ного засобу глікверин. 
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О. М. Чікіткіна, Н. М. Кононенко, Ю. Б.Лар'яновська 
Вплив глікверину на ліпідний обмін та стан печінки щурів  
на тлі метаболічного синдрому
Актуальною проблемою сучасної медицини є метаболічний синдром (МС), компоненти якого – 

це фактори ризику розвитку серцево-судинних захворювань. Корекція проявів МС, зазвичай, 
супроводжується поліпрагмазією та низкою побічних ефектів, що свідчить про актуальність ство-
рення безпечних лікарських комбінацій, які поєднують різні види фармакологічної дії. В НФаУ роз-
роблено новий комбінований протидіабетичний засіб глікверин, складовими компонентами якого є 
антиоксидант кверцетин та інгібітор a-глюкозидаз воглібоз. 

Мета дослідження – вивчення впливу глікверину на ліпідний обмін та стан печінки на тлі 
метаболічного синдрому, викликаного високоцукрозною дієтою

Встановлено, що глікверин при профілактично-лікувальному введенні поліпшував толерантність до 
вуглеводів й достовірно переважав відомі протидіабетичні засоби воглібоз та метфомін. За здатністю 
відновлювати глікогенутворювальну функцію печінки глікверин діяв на рівні метформіну, переважав 
препарати порівняння кверцетин та воглібоз. Результати дослідження ліпідного обміну в сироватці 
крові показали, що глікверин найкраще коригує дисліпідемічні порушення при метаболічному синдро-
мі на відміну від кверцетину, воглібозу та метформіну, під впливом яких статистично значуще норма-
лізувалися лише окремі показники ліпідного профілю. Завдяки наявності в складі досліджуваного 
комбінованого засобу антиоксиданту кверцетину достовірно знижувалася активність запалення в 
печінці. Виразна ефективність глікверину підтверджувалася гістологічними та гістохімічними дослі-
дженнями тканини печінки: зберігалася морфологічна будова печінкової паренхіми, зменшувалися 
ознаки виснаження пулу глікогену та пригнічувалися процеси ліпогенезу. За виразністю протекторної 
дії на стан печінкової паренхіми щурів глікверин перевершував препарат порівняння метформін. 

Таким чином, виявлені фармакологічні властивості глікверину за умов метаболічного синдрому 
свідчать про його переваги, які реалізуються за рахунок синергізму фармакологічної дії його скла-
дових компонентів – кверцетину та воглібозу. 

Отримані результати обґрунтовують перспективність подальшого фармакологічного дослідження 
нового комбінованого засобу глікверин як потенційного засобу для корекції проявів порушень при МС. 

Ключові слова: метаболічний синдром, глікверин, кверцетин, воглібоз, метформін, 
антигіперглікемічна та антиатерогенна дія

О. М. Чикиткина, Н. Н. Кононенко, Ю. Б. Ларьяновская
Влияние гликверина на липидный обмен и состояние печени крыс на фоне 
метаболического синдрома
Актуальной проблемой современной медицины является метаболический синдром (МС), компо-

ненты которого – это факторы риска развития сердечно-сосудистых заболеваний. Коррекция про-
явлений МС, как правило, сопровождается полипрагмазией и рядом побочных эффектов, что сви-
детельствует об актуальности создания безопасных лекарственных комбинаций, сочетающих раз-
личные виды фармакологического действия. В НФаУ разработано новое комбинированное проти-
водиабетическое средство гликверин. Составными компонентами гликверина являются антиокси-
дант кверцетин и ингибитор a-глюкозидаз воглибоз. 

Цель исследования – изучение влияния гликверина на липидный обмен и состояние печени на 
фоне метаболического синдрома, вызванного высокосахарозной диетой.

Установлено, что гликверин при профилактическо-лечебном введении улучшал толерантность к угле-
водам и достоверно превышал известные противодиабетические средства воглибоз и метформин. По 
способности восстанавливать гликогенобразующую функцию печени гликверин действовал на уровне 
метформина и превышал препараты сравнения кверцетин и воглибоз. Результаты исследования липид-
ного обмена в сыворотке крови показали, что гликверин лучше всего корректирует дислипидемические 
нарушения при метаболическом синдроме в отличие от кверцетина, воглибоза и метформина, под влия-
нием которых статистически значимо нормализовались только некоторые показатели липидного про-
филя. Благодаря наличию в составе исследуемого комбинированного средства антиоксиданта кверце-
тина, достоверно снижалась активность воспаления в печени. Выраженная эффективность гликверина 
подтверждалась гистологическими и гистохимическими исследованиями ткани печени: сохранялось 
морфологическое строение печеночной паренхимы, уменьшались признаки истощения пула гликогена 
и угнетались процессы липогенеза. По выраженности протекторного действия на состояние печеночной 
паренхимы крыс гликверин превосходил препарат сравнения метформин.

Таким образом, установленные фармакологические свойства гликверина в условиях метаболи-
ческого синдрома свидетельствуют о его преимуществах, которые реализуются за счет синергиз-
ма фармакологического действия его составных компонентов – кверцетина и воглибоза.

Полученные результаты обосновывают перспективность дальнейшего фармакологического 
исследования нового комбинированного средства гликверина в качестве потенциального препара-
та для коррекции проявлений нарушений при МС.

Ключевые слова: метаболический синдром, гликверин, кверцетин, воглибоз, метформин, 
антигипергликемическое и антиатерогенное действие
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O. M. Chikitkina, N. N. Kononenko, Y. B. Laryanovskaya 
The influence of glikverin on lipid metabolism and the condition of rat liver  
under metabolic syndrome
Actual problem of modern medicine is the metabolic syndrome whose components are separate risk 

factors for cardiovascular diseases. Correction of metabolic syndrome manifestation, usually accompanied 
by polypragmasy and a number of side effects, which indicate the relevance of creating a safe drug 
combinations that would combine different types of pharmacological action. A new combined antidiabetic 
agent glikverin was developed in National University of Pharmacy. Components of glikverin are the 
antioxidant quercetin and a-glucosidase inhibitor voglibose.

The purpose of this study was to investigate the influence of glikverina on lipid metabolism and 
condition of the rat liver under metabolic syndrome induced by high sucrose diet that was provided by 
substitution of drinking water to 30% sucrose solution.

It was found that while preventive and treatment administration of glikverin it improved tolerance to 
carbohydrates and significantly exceeded known antidiabetic agents voglibose and metformin. By the 
ability to restore glikogen generating liver function glikverin acted at the level of metformin and also 
exceeded than the reference drugs quercetin and voglibose. Results of the study of lipid metabolism in 
blood serum showed that glikverin best adjusts dyslipidemic disorders in metabolic syndrome as opposed 
to quercetin, voglibose and metformin, under whose influence, in this study and from results of other 
authors, statistically significant normalized only some indices of lipid profile. Due to the presence in a test 
compound antioxidant quercetin it possesses ability to reduce inflammation in the liver. Severe efficiency 
of glikverin was confirmed by histological and histochemical study of liver tissue: morphological structure 
of hepatic parenchyma was preserved, the signs of depletion of glycogen pool reduced andprocesses of 
lipogenes was oppressed. Glikverin superiored reference drug metformin by intensity of protective effect 
on the state of the liver parenchyma in rats. 

Thus, the pharmacological properties glikverina established under metabolic syndrome demonstrate 
its benefits which are being realized through the synergistic pharmacological actions of its components - 
quercetin and voglibose.

The results obtained confirm the prospect of further pharmacological studies of new combined agent 
glikverin as a potential tool for correction of manifestations of metabolic syndrome.

Key words: metabolic syndrome, glikverin, quercetin, voglibose, metformin antihyperglycemic and 
anti-atherogenic effect
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