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Экстракт листьев черники обыкновенной оказывает благоприятное действие 
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In this investigation have shown resulting of action of Vaccinum myrtilluson the carbon 
and lipid metabolism. lipid peroxidation. biochemical results of functional condition of liver 
and kidneys. Placebo controlling research have shown that studies preparation acts on met-
abolic disturbances and have hypoglycemic. hypolipidemic. and antioxidant effects.

Decrease of blood sugar is equal to the amount of concentration of free fatty acids. 
and probably that extract of Vaccinum myrtillus increased regeneration of β-cells. and have 
insulin sensibility action for residual insulin. 

Decrease of amount of common cholesterol. triglycerides. lipoprotein with low density. 
and increase amount of lipoproteins with high density. shown that this drug have antiatero-
genic action.

Reduction of primary and secondary products of lipid peroxidation — is basic factor 
of antidiabetic action of our drug. so decreased tolerance of insulin receptors to insulin ac-
tion. 

This preparation changed concentration of creatinin. urine acid in the blood. 
The drug changed metabolic and enzymological properties of liver disturbances and de-

creased amount of common bilirubin. alanintransferase. aspartataminotransferase. and glu-
tamintransferase.
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Термин «сахарный диабет» (СД) объеди-

няет группу синдромов, для которых харак-
терны гипергликемия, нарушенный метабо-
лизм липидов, углеводов и белков и высокий 
риск осложнений, связанный с поражением 
сосудов. Сахарный диабет и нарушение то-
лерантности к глюкозе не только встречают-
ся сами по себе, но и сопутствуют многим 
заболеваниям — так называемый вторич-
ный сахарный диабет.

Рядом экспериментальных работ было 
выявлено, что применение фитотера-
пии в комплексном лечении СД приводит 
к предупреждению развития заболева-
ния и его осложнений. Препаратами вы-
бора для профилактики и лечения СД и 
его осложнений являются природные био-
флавоноиды [2,10]. Для этих веществ ха-
рактерна высокая антирадикальная актив-
ность. Являясь ловушкой для свободных 
радикалов в организме, они оказывают 
наряду с антиоксидантным (АО) действи-
ем и (что не менее важно), протекторное 
действие, защищая систему антиоксидант-
ной защиты самого организма. Оптималь-
ный эффект растительных АО проявляется 
при применении их в комплексе сопутству-
ющих биологически активных веществ 
растительного сырья [6].

Ослабление системы антиоксидантной 
защиты организма при СД приводит к ак-
тивации перекисных механизмов [1,2,9], 
что наряду с гипергликемией и дислипи-
демией приводит к нарушению проницае-
мости фосфолипидной мембраны клеток 
периферических тканей, толерантности 
к инсулину, повреждению ß-клеток остров-
ков Лангерганса и развитию макро- и ми-
кроангиопатии.

Природные антиоксиданты — флавонои-
ды в комплексе с другими растительными 
биологически активными веществами ока-
зывают гипогликемическое действие. Ин-
терес для исследования в качестве средства 
для применения при СД представляет чер-
ника обыкновенная — Vaccinum myrtillus L. 
сем. брусничные — Vaccinaceae. Листья чер-
ники содержат дубильные вещеста (до 20%), 
фенольные соединения арбутин (1–2%), 
гидрохинон (1%), антациан — миртиллин 
(1–2%), кверцетин и другие флавоноиды, 
тритерпеновые сапонины — урсоловую 
и олеоноловую кислоты, аскорбиновую кис-
лоту (до 250 мг%). Применяют препараты ли-
стьев черники для снижения сахара в крови 
при СД в составе различных растительных 
сборов. Доказано, что гипогликемическое 
действие этих препаратов связано с флаво-
ноидным гликозидом миртиллином [4]. Вы-
явление действия экстракта листьев черники 
обыкновенной на метаболические сдвиги, 
а также на процессы перекисного окисления 
липидов при аллоксан-индуцированном СД и 
являлось задачей данных исследований.

Материалы и методы исследований
В работе использовались половозрелые 

крысы-самцы линии Вистар массой тела 
200–280 г. Модель экспериментального 
СД создавали внутрибрюшинным введе-
нием аллоксана тригидрата («La Chema», 
чехия) (по модифицированной нами ме-
тодике). Контрольные животные получали 
эквивалентную инъекцию физиологическо-
го раствора натрия хлорида. По истечении 
10 суток, предварительно определив вес и 
сахар в крови, составили группы по 10 жи-
вотных в каждой. Далее в течение 2-х не-
дель животным в соответствующих дозах 
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вводили экстракт травы донника лекар-
ственного, контрольная группа животных 
получала эквивалентную инъекцию фи-
зиологического раствора натрия хлорида. 
На 15 сутки, после предварительной 24 ча-
совой голодовки, животных взвешивали и 
затем декапитировав, забирали кровь и ор-
ганы на анализ для определения содержа-
ния сахара, продуктов липидного обмена, 
ПОЛ, биохимических показателей функ-
ционального состояния печени и почек.

Содержание сахара в крови определяли 
при помощи индикаторной бумаги IME-
DC тест-анализатором и ферментативным 
колориметрическим методом без депроте-
инизатора (GOD-PAP), реактив Глюкоза — 
Human, анализатор ФП-901 при длине вол-
ны 500 нм.

Содержание в крови триглицеридов, ли-
попротеидов, холестерина, свободных жир-
ных кислот определяли ферментативным 
колориметрическим методом набором хи-
мических реактивов производства Human, 
Германия. Анализатор ФП-901 при длине 
волны 500 нм.

На анализаторе Stat Fax chem.-well на-
бором химических реактивов производ-
ства Human (Германия), определяли со-
держание общего билирубина при длине 
волны 546 нм, аланинаминотрансферазы — 
при длине волны 340–365 нм, аспартатами-
нотрасферазы — при длине волны 340–365 
нм, глутаминтрансферазы — при длине вол-
ны 400–420 нм, общего белка — при длине 
волны 540–560 нм, креатинина — при дли-
не волны 490–510 нм, мочевой кислоты — 
при длине волны 520–546 нм. 

Выраженность окислительного стрес-
са определяли по концентрации диеновых 

конъюгантов и малонового диальдегида 
в сыворотке крови и тканях печени, серд-
ца, почек, поджелудочной железы [7,14].

Статистическую обработку полученных 
результатов проводили параметрическим 
методом с использованием t-критерия 
Стьюдента и непараметрическим определе-
нием значений U для критерия Вилкоксона-
Манна-Уитни [3,8].

результаты и их обсуждение
На 2-е сутки после введения аллоксана 

у животных в крови наблюдается повы-
шение содержания сахара. Гипергликемия 
усиливается после повторного введения 
аллоксана на 3-и и 5-е сутки. Дробное вве-
дение аллоксана уменьшает летальность 
крыс в острый период интоксикации и по-
зволяет увеличить период спонтанной ре-
генерации β-клеток. Таким образом, на 10-е 
сутки содержание сахара в крови превыша-
ет интактные показатели на 370.7%. В по-
следующие сроки экспериментального 
диабета сахар в крови животных начинает 
постепенно снижаться, наступает период 
компенсации, что связано с частичной ре-
генерацией ß-клеток [2]. Причем в группе 
животных, получавших плацебо, относи-
тельно группе, получавшей препарат, ана-
логичная компенсация сахара наступает 
на 10 дней позже.

Поражение различных органов при СД 
вследствие поражения сосудов этих орга-
нов, где свободнорадикальные процессы 
имеют немаловажное значение, определи-
ло интерес к выявлению действия препара-
та на содержание продуктов ПОЛ.

Для определения эффективности дей-
ствия исследуемого препарата на выражен-
ность ПОЛ на фоне аллоксанового диабета 
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обследовались гомогенаты тканей, наибо-
лее страдающие от СРО при СД. Результа-
ты представлены в табл. 1.

Как видно из табл. 1, выраженность из-
менения первичных продуктов ПОЛ — ди-
еновых конъюгантов (ДК) под действием 
препарата на фоне аллоксанового диабета, 
относительно аллоксан-индуцированных 
животных проявилась следующим обра-
зом: в крови снизилась на 64,0 %, в пе-
чени — на 66,4%, сердце — на 68,2%, 
почках — на 81,8%, поджелудочной же-
лезе — на 80,5%, тогда как в группе жи-
вотных, получавших плацебо, эти показа-
тели соответственно были: 48,9%, 46,7%, 
54,9%, 49,4%, 55,6%, Выраженность из-

менения концентрации вторичных про-
дуктов ПОЛ — малонового диальдегида 
(МДА) под действием препарата на фоне 
аллоксанового диабета относительно 
аллоксан-индуцированных животных име-
ла следующие значения: в крови снизилась 
на 75,9 %, в печени — на 73,0%, сердце — 
на 67,5%, почках — на 79,8%, поджелудоч-
ной железе — на 80,8%, тогда как в группе 
животных, получавших плацебо эти пока-
затели соответственно были: 48,1%; 37,6%; 
45,0%; 37,5%; 43,7%. Как видно из по-
лученных результатов, исследуемый пре-
парат относительно контрольной группы, 
получавшей плацебо, более эффективно 
снижает выраженность ПОЛ, что объясня-

Таблица 1
Показатели влияния экстракта листьев черники обыкновенной на выраженность 

ПОЛ (нмол/мл и нмол/мг ткани) на фоне аллоксанового диабета

объект интакт n=5
аллоксановый 
диабет (модель)
n=5 

аллоксановый 
диабет
+плацебо
(контроль) 
n=5

Аллоксановый 
диабет
+ экстракт n=5

1 кровь
ДК 5.04±0.108 (4.7-5.3) 18.62±0.647 (16.7-

20.1)
9.52±0.171
(9.2-10.1)

6.7±0.141
 (6.3-7.1)

МДА 3.16±0.16 
(2.8-3.7)

15.46±0.474 (14.7-
17.3)

8.02±0.206
(7.3-8.5)

4.18±0.139
(3.8-4.5)

2 печень
ДК 3.38±0.12

(3.0-3.7)
20.14±0.738
(19.8-22.2)

10.74±0.254
(10.0-11.3)

6.7±0.252
(6.1-7.5)

МДА 2.84±0.13 
(2.5-3.3)

17.12±0.512 (15.7-
18.3)

10.68±0.128
(10.3-11.0)

5.56±0.229
 (5.2-6.4)

3 сердце
ДК 2.7±0.063 

(2.5-2.9)
11.94±0.359 (10.9-
12.9)

5.38±0.116
(5.0-5.7) 3.8±0.11 (3.5-4.1)

МДА 1.94±0.11 
(1.6-2.2)

9.42±0.35 (8.7-
10.7)

5.18±0.107
(4.9-5.5)

1.9±0.07
 (1.7-2.1)

4 почки
ДК 3.46±0.163 

(3.0-3.9)
22.02±0.326
(20.9-22.7)

11.14±0.112
(10.9-11.5) 4.0±0.164 (3.6-4.5)

МДА 1.86±0.1 
(1.6-2.0)

16.94±0.431
(15.3-17.7)

10.58±0.263
(9.8-11.3)

3.26±0.108
(3.0-3.6)

5 п/ж железа

ДК 2.32±0.12 
(2.1-2.7)

25.12±0.269 (24.3-
25.7) 

11.16±0.172
(10.7-11.7)

4.9±0.130
(4.5-5.2)

МДА 1.8±0.07 
(1.6-2.0)

19.66±0.781 (17.3-
21.7)

11.06±0.136
(10.7-11.5)

3.56±0.163
(3.0-3.9)

 Результаты достоверны при р <0,001
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ется флавоноидной природой биологиче-
ски активных веществ экстракта листьев 
черники обыкновенной, причем снижение 
продуктов ПОЛ коррелирует со снижени-
ем сахара в крови животных, Увеличение 
«жесткости» фосфолипидного бислоя мем-
бран клеток при повышении ПОЛ приво-
дит к нарушению инсулинсвязывающей 
активности рецепторов [5] и, по-видимому, 
не позволяет везикулам с транспортными 
белками GLUT-1 и GLUT-4 подойти до-
статочно близко к клеточной мембране, 
что необходимо для обеспечения перехода 
глюкозы в клетку по 12 трансмембранным 
α-спиральным доменам [11,12,13]. Анализ 
полученных результатов и сведений лите-
ратуры позволяет предположить, что одной 
из причин гипогликемического действия 
препарата является улучшение состояния 
мембран клеток, вследствие чего проис-
ходит сенсибилизация рецепторов пери-
ферических тканей к действию инсулина, 
концентрация которого с учетом спонтан-
ной регенерации ß-клеток поджелудочной 
железы недостаточна для достижения со-
ответствующей гипогликемии.

 Известно, что инсулин стимулирует 
транскрипцию гена липопротеидлипазы 
в эндотелии капилляров, который осущест-
вляет гидролиз триглицеридов, находя-
щихся в составе ЛПОНП и хиломикронов. 
Инсулин также тормозит действие гормон-
сенситивной липазы, который вызывает 
гидролиз триглицеридов, депонированных 
в жировой ткани, и поступление жирных 
кислот в кровь, обеспечивает транспорт 
глюкозы через мембраны в жировые клетки 
практически тем же путем, что и мышеч-
ные клетки. Затем глюкоза используется 

в основном для синтеза α-глицерофосфата, 
являющегося субстратом для синтеза гли-
церола. Глицерол связывает жирные кис-
лоты, депонируя триглицериды в жировой 
ткани, поэтому при отсутствии достаточ-
ного количества инсулина депонирование 
жиров даже при наличии больших коли-
честв жирных кислот, выделяемых пече-
нью в виде липопротеидов, практически 
полностью блокируется.

Дефицит инсулина вызывает липолиз 
в жировых депо и высвобождение свобод-
ных жирных кислот и увеличивает в плаз-
ме концентрацию глицерола и фосфолипи-
дов. Избыток свободных жирных кислот 
в плазме, вызванный дефицитом инсули-
на, обеспечивает превращение некоторых 
жирных кислот в фосфолипиды и холе-
стерол. Оба эти вещества в связи с избыт-
ком триглицеридов образуются в печени 
одновременно и затем высвобождаются 
в кровь в виде липопротеидов. Высокая 
концентрация липидов, холестерола в осо-
бенности, вызывает у людей с тяжелым 
диабетом развитие атеросклероза. Кроме 
того, дефицит инсулина может быть сопря-
жен с избытком ЛПОНП. Учитывая выше-
сказанное, мы выявляли действие иссле-
дуемого препарата на содержание в крови 
аллоксан-индуцированных животных об-
щего холестерина, триглицеридов, свобод-
ных жирных кислот.

Так, содержание холестерина в крови жи-
вотных, забитых на 10 сутки после индук-
ции диабета, превышает интакт на 13,7%, 
ЛПНП — на 29,2%, липопротеидов очень 
низкой плотности (ЛПОНП) — на 59,2%, 
а свободных жирных кислот (СЖК) — 
на 51,1%. При этом содержание липопро-
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теидов высокой плотности (ЛПВП) снизи-
лось на 37,7%. После введения животным 
с аллоксан-индуцированным диабетом в те-
чение 15 дней экстракта листьев черники 
обыкновенной эти показатели относительно 
соответствующих показателей на 10-е сутки 
после введения аллоксана изменились сле-
дующим образом: сахар снизился на 75,9%, 
концентрация триглицеридов снизилась 
на 50,4%, холестерина — на 9,0%, ЛПНП — 
на 19,4%, ЛПОНП — на 17,0%, СЖК — 
на 41,6%. Содержание ЛПВП увеличилось 
на 44,5%, тогда как эти показатели в груп-
пе, получавшей эквивалентную инъекцию 
физиологического раствора натрия хлори-
да, имела соответственно следующие зна-

чения: сахар снизился на 66,7%, концен-
трация триглицеридов снизилась на 41,3%, 
холестерина — на 6,8% , ЛПНП — на 8,0%, 
ЛПОНП — на 21,3%, а СЖК — на 17,2%. 
Содержание ЛПВП увеличилось на 19,0%, 
и только на 25 сутки эти показатели стали 
близки к показателям группы животных 
получавших препарат. Таким образом, экс-
тракт листьев черники обыкновенной в пла-
цебо контролируемом эксперименте значи-
тельно улучшает картину липидного состава 
крови, особый интерес представляет увели-
чение содержания антиатерогенных ЛПВП. 
Данные представлены в табл. 2. Возможно, 
что снижение уровня триглицеридов обу-
словлено улучшением компенсации угле-

Таблица 2
Показатели влияния экстракта листьев черники обыкновенной на содержание 

в крови сахара, холестерина, липидов и жирных кислот на фоне аллоксанового 
диабета

№ состояние 
животных

сахар
Mg/dl 

тригли-
цериды Mg/
dl

холестерин 
Mg/dl ЛПВП ЛПНП ЛПОНП СЖК

1 интакт 
n=5

111.8±1.46
(108-115)

37.22±1.47
(33.-41.8)

51.04±
0.97
(48.1-53.7)

14.5±0.49
(13.3-15.9)

28.18±0.73
(26.4-30.7)

7.9±0.50
(6.8-9.5)

8.12±1.25
 (5.9-12.9)

2

Аллоксан.
диабет
(модель)
n=5

526.2±3.76
**
(518-539)

130.14±
4.21**
(115.7-141.5)

58.04±
1.31*
(53.9-61.6)

9.04±0.21
**
(8.4-9.5)

36.4±0.73
**
(34.7-36.8)

12.58±0.64
**
(10.6-14.3)

16.6±0.83
(13.-18.0) **

3

Аллоксан.
диабет 
+плацебо
(контроль)
n=5

175.2±
4.409▪▪
(162-187)

76.38±
1.136▪▪
(72.7-79.1)

54.12±
0.432▪▪▪
(52.1-55.7)

10.76±
0.163▪▪
(10.2-11.2)

33.48±
0.289▪▪
(32.8-34.2)

9.9±0.842
▪▪▪
(7.1-11.6)

13.7±0.33
▪
(12.8-14.5)

4

Аллоксан. 
диабет
+препарат 
n=5

127.2±1.2
▪
(123-130)

64.52±
0.697
▪
(62.9-66.7)

52.82±0.412
▪
(51.7-54.0)

13.06±0.44
▪
(12.3-14.7)

29.34±0.582
▪
(27.6-31.0)

10.44±0.97
▪▪▪▪
(7.5-13.3)

9.7±0.152
▪
(9.3-10.1и )

**— р интакт <0.001; *— р интакт <0.01; ▪▪ — р <0.001; ▪ — р <0.01; ▪▪▪ — р <0.05; 
▪▪▪▪ — р>0.05

водного обмена, что сопровождается пода- влением липолиз и снижением печеночной 
продукции липопротеидов.
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В наших экспериментах у аллоксан-

индуцированных животных активизация 
ПОЛ в почках сопровождается увеличе-
нием концентрации креатинина и мочевой 
кислоты в крови. Под действием экстракта 
листьев черники обыкновенной снижение 
концентрации ДК и МДА в гомогенатах 
тканей почек приводит к снижению указан-
ных биохимических параметров, согласно 
табл. 3, соответственно на 24,7%, 38,8%, 
тогда как в группе, получавшей плацебо, 
эти показатели соответственно изменились 
на 10,5%, 25,1%. Изменения указанных 
параметров коррелируют с изменениями 
ПОЛ, и, следовательно, основной причи-
ной улучшения почечных показателей на-
ряду со снижением сахара и холестерина, 
предположительно является АО действие 
препарата.

Сдвиг метаболических и энзимологиче-
ских признаков повреждения печени в сто-
рону улучшения под действием препарата 
(табл. 3) демонстрирует снижение в крови 

показателей концентрации общего билиру-
бина, аланинаминотрансферазы, аспарта-
таминотрансферазы. глутаминтрансферазы 
соответственно на 43,9%, 28,1%, 23,1%, 
26,4%, тогда как в группе, получавшей пла-
цебо, эти показатели соответственно были: 
22,7%; 19,1%; 14,0%; 19,4%. 

Таким образом, результаты исследова-
ний фармакологического действия экс-
тракта листьев черники обыкновенной 
на патологические изменения у аллоксан-
модулированных животных показывают, 
что препарат:

а) снижает сахар в крови;
б) оказывает положительное влияние 

на липидный обмен;
в) снижает выраженность оксидативного 

стресса;
г) устраняет функциональную недоста-

точность энзимсимтезирующих звеньев 
печени, что повышает его антитоксическое 
свойство, оказывая патогенетическое анти-
диабетическое действие.

Таблица 3
Влияние экстракта листьев черники обыкновенной на печеночные и почечные 

показатели на фоне аллоксанового диабета

показатель
интактный 
контроль
n=5

аллокс. диабет 
(модель) n=5

аллокс. диабет 
+плацебо (контроль) 
n=5

фармакологическое 
воздействие 
n=5

общий билирубин
 mg/dl

0.43±0.012 
(0.40-0.47)

0.642±0.035* (0.52-
0.72)

0.496±0.017**
(0.78-0.85) 0.36±0.013*** (0.32-0.40)

ALT u/l 63.18±4.12 
(50.0-72.0)

89.68±3.13* (83.5-
99.8)

72.52±1.978**
(68.7-78.7) 64.5±5.633** (49.3-79.1)

AST u/l 244.7±13.18 
(222.3-287.9)

323.34±8.09* 
(318.2-329.1)

277.96±8.015**
(255.9-301.2)

248.5±8.157***
(221.0-267.8)

GTP u/l 28.78±0.64 
(26.5-30.0)

51.08±3.41* (40.3-
59.5)

41.18±0.811▪
(38.5-42.5)

37.58±0.713** 
(35.4-39.2)

креатинин
 mg/dl

0.64±0.024 
(0.6-0.7)

0.94±0.024* 
 (0.9-1.0)

0.818±0.0146***
(0.78-0.85) 0.64±0.051*** (0.5-0.8)

мочевая кислота
mg/dl

1.2±0184 (07-
1.7)

5.1±0.114* 
 (4.9-5.5)

3.82±0.116***
(3.5-4.1) 3.12±0.169*** (2.7-3.7)

*— р интакт <0.001; ** — р <0.01; *** — р <0.001 ▪ — р <0.05
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 Флавоноидный компонент экстракта, об-

ладая АО действием, оказывает мембран-
стабилизирующее действие, в результате 
чего чувствительность инсулиновых ре-
цепторов к инсулину повышается, что, по-
видимому, и объясняет антидиабетическое 
действие препарата.
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