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ВЛИЯНИЕ ЭКСТРАКТОВ ЛЕКАРСТВЕННЫХ РАСТЕНИЙ  

НА МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ МОДЕЛИ САХАРНОГО ДИАБЕТА  

И ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ 
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РЕЗЮМЕ 

Цель исследования – оценить влияние экстрактов лекарственных растений, примененных на фоне 

пищевых рационов с различным содержанием жиров, на метаболические процессы при модели 

сахарного диабета и инсулинорезистентности. 

Материал и методы. Эксперименты проведены на 90 аутбредных белых крысах-самцах. Сахар-

ный диабет (СД) моделировали двукратным внутрибрюшинным введением стрептозотоцина (в 

дозе 30 мг/кг массы тела). Для формирования инсулинорезистентности крысы получали диету с 

содержанием жиров 30%. На этом фоне животным вводили ежедневно в желудок в течение 10 

дней экстракты листьев крапивы (100 мг/кг), лопуха (25 мг/кг) или внутрибрюшинно препарат 

инсулина актрапид НМ пенфилл (3 мг/кг). В течение срока введения препаратов половина живот-

ных продолжала получать диету с высоким содержанием жиров, остальные животные получали 

пищевой рацион с содержанием жиров 8%. Третью группу крыс кормили пищей с низким содер-

жанием жиров без введения препаратов. В крови измеряли уровень глюкозы, гликированного ге-

моглобина, креатинина, мочевины, мочевой кислоты, в гомогенатах печени – содержание гликоге-

на, белка, активность аминотрансфераз и глюкозо-6-фосфатазы, в гомогенатах скелетных мышц – 

количество гликогена и белка.  

Результаты. После введения стрептозотоцина и кормления животных пищей с содержанием жи-

ров 30% уровень глюкозы в крови становился в 4,0–5,3 раза больше, чем у интактных животных, 

возрастали гликозилирование гемоглобина, содержание креатинина, мочевины и мочевой кисло-

ты,  

в гомогенатах печени и скелетных мышц накапливался гликоген, снижалось количество белка,  

в гомогенатах печени активировались аминотрансферазы и глюкозо-6-фосфатаза. Кормление жи-

вотных c моделью СД пищей с количеством жиров 8% сопровождалось ослаблением гиперглике-

мии, уменьшением ретенции креатинина в крови, количества гликогена в печени и восстановлени-

ем ее белковых ресурсов. Экстракты крапивы и лопуха при введении животным, получавшим пи-

щевой рацион с содержанием жиров 30%, уменьшали гликемию, концентрацию гликированного 

гемоглобина и креатинина в крови, активность глюкозо-6-фосфатазы в печени, увеличивали коли-

чество белка в скелетных мышцах. Экстракт крапивы также препятствовал гиперурикемии и раз-

витию белкового дефицита в печени, экстракт лопуха способствовал росту печеночной фракции 

гликогена. На фоне низкокалорийной диеты экстракт крапивы вызывал регресс показателей ги-

пергликемии и изменял в сторону нормы количество гликогена в печени и скелетных мышцах, 

экстракт лопуха уменьшал гликозилирование гемоглобина, оба растительных экстракта снижали 

уровень креатинина в крови и увеличивали содержание белка в скелетных мышцах. Независимо от 

пищевого рациона экстракт крапивы повышал чувствительность к инсулину через 60 и 120 мин 

после  

инъекции препарата этого гормона, экстракт лопуха – через 120 мин. 

Заключение. Экстракты крапивы и лопуха оказывают при модели СД и инсулинорезистентности 

сахароснижающие действие, препятствуют гликозилированию гемоглобина, улучшают экскрецию 

креатинина, восстанавливают чувствительность скелетных мышц к действию инсулина. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: экстракт крапивы, экстракт лопуха, модель сахарного диабета, диета с высо-

ким и низким содержанием жиров. 
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Введение 

В литературе описано более 800 растений с про-

тиводиабетическим эффектом. Несмотря на значи-

тельное количество экспериментальных данных о са-

хароснижающем влиянии при моделях сахарного диа-

бета (СД) различных извлечений из растительного 

сырья, в клиническую практику вошли лишь немногие 

препараты. Механизмы действия продуктов лекарст-

венных растений при СД остаются малоизученными 

[1]. Сахароснижающий эффект установлен у продук-

тов крапивы двудомной (Urtica dioica L.) и лопуха 

большого (Arctium lappa L.). Водный экстракт крапи-

вы при введении внутрь или внутрибрюшинно за 30 

мин до нагрузки глюкозой в глюкозотолерантном тес-

те снижал уровень гликемии у интактных крыс и при 

стрептозотоциновом СД [2], увеличивал диаметр ост-

ровков и количество β-клеток [3]. Экстракт семян ло-

пуха и его лигнановые гликозиды – арктиин и аркти-

генин – при стрептозотоциновом СД уменьшали кон-

центрацию глюкозы, гликированного гемоглобина, 

триглицеридов, общего холестерина, холестерина ли-

попротеинов низкой плотности в крови, уровень ма-

лонового диальдегида в печени и почках [4]. При вве-

дении препаратов лопуха у крыс с эксперименталь-

ным СД повышались толерантность к сахарной 

нагрузке, масса тела, восстанавливались до нормы 

концентрация инсулина и липопротеинов высокой 

плотности в крови, содержание гликогена в печени 

[5].  

Цель исследования – оценить влияние экстрактов 

лекарственных растений, примененных на фоне пище-

вых рационов с различным содержанием жиров, на 

метаболические процессы при модели СД и инсули-

норезистентности. 

Материал и методы 

Сухие водные экстракты получали из листьев 

крапивы двудомной и корней лопуха большого. Рас-

тения заготавливали в экологически чистом районе 

Томской области. Измельченное воздушно-сухое 

сырье настаивали на водяной бане с обратным холо-

дильником в течение 30 мин при температуре 80 С. 

Экстракцию проводили трехкратно, после чего объе-

диняли полученные порции и удаляли воду при тем-

пературе не выше 60 С. Сухой экстракт листьев кра-

пивы содержал (78 ± 6) мг% каротиноидов в пересчете 

на β-каротин и (0,0128 ± 0,002) мкмоль/г хлорофилла в 

пересчете на хлорофилл а, сухой экстракт корня лопу-

ха содержал (5,0 ± 0,8)% полифенолов и (9,6 ± 1,4)% 

инулина. 

Эксперименты проводили на 90 аутбредных белых 

крысах-самцах массой тела 200–220 г, выращенных в 

конвенциональных условиях в виварии НИИ фарма-

кологии и регенеративной медицины 

им. Е.Д. Гольдберга (г. Томск). Животных содержали 

в стандартных условиях вивария при естественном 

освещении, свободном доступе к воде и пище. Экспе-

риментальный СД вызывали двукратным внутрибрю-

шинным введением стрептозотоцина (Sigma, США) в 

дозе 30 мг/кг массы тела животного с интервалом в 2 

дня [6]. Для формирования инсулинорезистентности 

животные в течение 4 нед до начала инъекций стреп-

тозотоцина и в течение 8 нед после окончания их по-

лучали диету с повышенным содержанием жиров 

(белки – 8%, жиры – 30%, углеводы – 62% от общей 

суточной калорийности). Отбирали крыс с уровнем 

гликемии более 10 ммоль/л после голодания на про-

тяжении 12–14 ч. Крыс разделили на 7 эксперимен-

тальных групп по 10 особей в каждой. Животных пер-

вой экспериментальной группы кормили пищей с низ-

ким содержанием жиров (белки – 20%, жиры – 8%, 

углеводы – 72%) без введения препаратов. Животным 

остальных групп за 30 мин до еды ежедневно в тече-

ние 10 дней вводили в желудок растворенные в дис-

тиллированной воде экстракты листьев крапивы и 

лопуха в эффективных дозах 100 и 25 мг/кг соответст-

венно или внутрибрюшинно препарат инсулина ак-

трапид НМ пенфилл (Novo Nordisk A/C, Дания) в дозе 

3 мг/кг (14,3 МЕ/кг). Половину животных, получав-

ших противодиабетическую терапию, продолжали 

кормить пищей с повышенным содержанием жиров, 

остальные крысы получали корм с низким содержани-

ем жиров. Контрольные животные (n = 10) с моделью 

СД получали дистиллированную воду внутрь или изо-

тонический раствор натрия хлорида внутрибрюшинно. 

В крови измеряли содержание глюкозы (глюко-

метр One Touch Ultra Easy, США), гликированного 

гемоглобина (тест-система Glycohemoglobin, США), в 

сыворотке крови – содержание креатинина, мочевины 

и мочевой кислоты (тест-системы «Креатинин-Ново», 

«Новокарб», «Мочевая кислота», Россия). Толерант-

ность к инсулину оценивали по концентрации глюко-

зы в венозной крови через 30, 60 и 120 мин после 

внутрибрюшинного введения 0,5 МЕ/кг актрапида НМ 

пенфилл. В гомогенатах печени и скелетных мышц 

определяли содержание гликогена методом N. Carrol 

и соавт. [7] в нашей модификации и содержание 

белка [8]. В гомогенатах печени выявляли активность 
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аланинаминотрансферазы (АлАТ), аспартатамино-

трансферазы (АсАТ) (тест-системы «Трансаминаза-

АЛТ-Ново» и «Трансаминаза-АСТ-Ново», Россия) и 

глюкозо-6-фосфатазы [9]. Для количественного опре-

деления показателей использовали спектрофотометр 

«СФ-46» (Россия). 

Результаты экспериментов обрабатывали с помо-

щью непараметрических критериев Манна–Уитни и 

Вилкоксона для независимых и зависимых выборок 

при вероятности ошибочного вывода, не превышаю-

щей 5% (р ≤ 0,05). Данные представлены в виде ме-

дианы Ме, верхнего и нижнего квартилей Q1–Q3 [10].  

Результаты и обсуждение 

Природный антибиотик стрептозотоцин с помо-

щью фрагмента глюкозы селективно связывается с 

транспортером GLUT 2, экспрессия которого харак-

терна только для β-клеток панкреатических островков. 

Метаболит стрептозотоцина оксид азота превращается 

в активатор свободно-радикального окисления –  

пероксинитрильный радикал. В β-клетках поврежда-

ются мембраны, развиваются точечные мутации ДНК, 

нарушается аэробное окисление глюкозы. В результа-

те панкреотоксического действия стрептозотоцина 

подавляются стимулированные глюкозой синтез и 

секреция инсулина [11].  

В наших экспериментах через 8 нед после введения 

стрептозотоцина в сочетании с обогащенной жирами 

диетой у крыс появлялись характерные для СД симпто-

мы – полиурия, полидипсия, полифагия. Уровень глю-

козы в крови возрастал в 4,0–5,3 раза, гликированного 

гемоглобина – в 1,6–1,9 раза (у интактных животных 

содержание глюкозы – 3,9 (3,6–4,5) ммоль/л, гликиро-

ванного гемоглобина – 4,5 (4,4–4,6)%). При перемене 

рациона на прием пищи с содержанием жиров 8% зна-

чительно ослаблялась гипергликемия и не изменялась 

концентрация гликированного гемоглобина. При вве-

дении экстрактов крапивы и лопуха в эксперименте с 

продолжением приема пищи, содержащей 30% жиров, 

уровень глюкозы в крови снижался в 1,2–1,7 раза, 

гликированного гемоглобина – на 1,0–1,4%. Экстракт 

крапивы на фоне низкокалорийной диеты вызывал 

регресс показателей гипергликемии, экстракт лопуха 

уменьшал только гликозилирование гемоглобина. 

Препарат инсулина актрапид НМ пенфилл не снижал 

содержание глюкозы в крови после голодания в тече-

ние 14–16 ч, но препятствовал нарушению структуры 

гемоглобина (табл. 1). 

При модели СД и инсулинорезистентности диаг-

ностировали симптомы нефропатии: содержание в 

сыворотке крови креатинина, мочевины и мочевой 

кислоты становилось в 1,5–2,3 раза больше, чем у ин-

тактных животных. Кормление крыс пищей с количе-

ством жиров 8%, начатое на пике метаболических на-

рушений, сопровождалось меньшей задержкой креа-

тинина в крови, при этом содержание мочевой 

кислоты оставалось в 1,6–1,7 раза выше, чем в норме, 

концентрация мочевины возрастала в 1,6 раза по срав-

нению со значением этого показателя при модели СД 

(табл. 2). 

Т а б л и ц а  1  

Влияние экстрактов крапивы, лопуха и препарата инсулина на концентрацию глюкозы и гликированного гемоглобина в крови при 

модели сахарного диабета и инсулинорезистентности (экспериментальная группа, n = 10) (Ме (Q1─Q3)) 

Показатель 

Стрептозотоцин + 8 нед обогащенной жиром пищи + 

пищевой  

рацион с низ-

ким содержа-

нием жиров  

без введения 

препаратов 

экстракт крапивы  

(100 мг/кг) на фоне 

экстракт лопуха  

(25 мг/кг) на фоне 

актрапид НМ пенфилл 

(3 мг/кг) на фоне 

диеты с высо-

ким содержа-

нием жиров 

обычного  

пищевого  

рациона 

диеты с высо-

ким содержа-

нием жиров 

обычного  

пищевого  

рациона 

диеты с высо-

ким содержа-

нием жиров 

обычного  

пищевого  

рациона 

Глюкоза, ммоль/л 

До замены 

пищевого ра-

циона или вве-

дения препара-

тов 

19,5 

(15,3–22,9) 

20,8 

(18,9–22,1) 

21,0 

(20,3–21,6) 

15,7 

(14,6–16,3) 

18,8 

(16,9–19,8) 

17,2 

(13,5–23,8) 

17,4 

(14,30–25,0) 

В конце экспе-

римента 

11,3 

(10,1–19,4)1 

11,9 

(2,9–17,4)1 

4,8 

(3,6–6,7)1 

12,8 

(12,8–12,9)1 

17,0 

(9,4–24,1) 

20,6 

(17,7–24,6)1 

15,1 

(10,2–22,4) 

Гликированный 

гемоглобин, % 

До замены 

пищевого ра-

циона или вве-

дения препара-

тов 

7,7 

(6,3–9,3) 

8,4 

(7,9–8,7) 

7,8 

(7,4–8,1) 

7,2 

(7,1–8,3) 

7,7 

(6,4–8,7) 

7,9 

(7,7–8,0) 

8,6 

(8,3–8,8) 

В конце экспе- 7,8 7,4 7,2 5,8 6,9 6,3 7,2 
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римента (5,9–9,7) (6,8–7,9)1 (7,0–7,3)1 (5,9–7,9)1 (5,9–8,0)1 (5,8–6,5)1 (6,6–8,1)1 
 

1 Статистически значимые различия по сравнению с показателями на пике развития модели сахарного диабета и инсулинорезистентности. 

 

Т а б л и ц а  2  

Влияние экстрактов крапивы, лопуха и препарата инсулина на биохимические показатели крови, печени и скелетных мышц при 

модели сахарного диабета и инсулинорезистентности (экспериментальная группа, n = 10) (Ме (Q1─Q3)) 

Показатель 
Интактные 

животные 

Модель СД + 

8 нед обога-

щенной жи-

рами пищи 

Стрептозотоцин + 8 нед обогащенной жиром пищи + 

пищевой рацион 

с низким содер-

жанием жиров 

без введения 

препаратов 

экстракт крапивы  

(100 мг/кг) на фоне 

экстракт лопуха  

(25 мг/кг) на фоне 

актрапид НМ пенфилл 

(3 мг/кг) на фоне 

диеты с высо-

ким содержа-

нием жиров 

обычного 

пищевого 

рациона 

диеты с высо-

ким содержа-

нием жиров 

обычного 

пищевого 

рациона 

диеты с высо-

ким содержа-

нием жиров 

обычного 

пищевого 

рациона 

Кровь 

Креатинин, 

мкмоль/л 

63,4 

(34,2–123,9) 

122,8 

(52,6–228,6)1 

40,3 

(7,7–95,8)2 

45,3 

(22,3–114,3)2 

50,1 

(10,7–82,5)2 

39,6 

(17,4–70,0)2 

40,6 

(19,8–104,5)1,2 

39,4 

(27,7–53,6)2 

35,1 

(13,9–79,6)1,2 

Мочевина, 

ммоль/л 

6,2 

(4,0–9,6) 

14,2 

(9,7–21,8)1 

22,5 

(8,7–39,0)1,2 

13,4 

(8,4–21,6)1 

17,0 

(11,9–25,6)1 

12,2 

(5,0–17,1)1 

17,7 

(6,5–31,1)1 

9,1 

(4,0–16,1)2 

16,6 

(7,2–23,9)1 

Мочевая 

кислота, 

мкмоль/л 

112,9 

(63,1–167,7) 

164,6 

(102,0–215,1)1 

185,3 

(97,8–366,9)1 

116,2 

(72,3–139,7)2 

133,4 

(58,6–193,8) 

154,9 

(45,9–224,8)1 

163,2 

(111,0–224,5)1 

112,0 

(55,1–176,0)2 

145,5 

(87,5–216,3)1 

Печень 

Гликоген, 

мг/г 

0,4 

(0,1–2,3) 

10,4 

(1,4–21,0)1 

4,2 

(0,7–8,9)1,2 

8,3 

(3,3–10,8)1 

1,2 

(0,1–1,8)2 

20,0 

(13,7–24,5)1,2 

23,1 

(21,4–25,4)1,2 

27,0 

(12,1–36,2)1,2 

23,8 

(16,0–33,7)1,2 

Белок, мг/г 363,1 

(282,4–421,9) 

317,0 

(230,2–372,3)1 

371,2 

(323,7–437,0)2 

361,1 

(343,5–379,5)2 

320,0 

(282,4–

350,0)1 

326,6 

(282,4–365,1)1 

315,9 

(302,2–337,4)1 

326,0 

(282,4–379,5) 

311,4 

(282,4–

334,5)1 

АлАТ, 

мккат/г 

0,43 

(0,14–0,58) 

1,0 

(0,47–1,25)1 

1,1 

(0,23–2,1)1 

1,34 

(1,07–1,72)1 

1,28 

(0,82–1,66)1 

0,99  

(0,72–1,54)1 

1,18 

(0,64–1,62)1 

0,87 

(0,79–0,95)1 

1,04 

(0,59–1,54)1 

АсАТ, 

мккат/г 

0,22 

(0,11–0,26) 

0,66 

(0,46–1,05)1 

0,54 

(0,33–1,03)1 

0,48 

(0,38–0,64)1 

0,54 

(0,17–0,75)1 

0,58 

(0,39–0,75)1 

0,55 

(0,3–0,86)1 

0,72 

(0,4–0,95)1 

0,93 

(0,82–1,15)1,2 

Глюкозо-6-

фосфатаза, 

мкмоль фос-

фора, мин  г  

1,8 

(1,0–3,0) 

5,0 

(2,2–9,6)1 

4,8 

(3,3–6,2)1 

2,0 

(1,3–2,4)2 

3,7 

(2,0–5,7)1 

2,1 

(1,4–2,4)2 

3,6 

(2,2–4,6)1 

8,7 

(7,3–11,2)1,2 

5,4 

(3,6–7,5)1 

Скелетные мышцы 

Гликоген, 

мг/г 

1,3 

(0,8–2,0) 

4,1 

(2,8–6,3)1 

4,0 

(3,1–5,7)1 

4,9 

(2,8–6,5)1 

1,7 

(1,4–2,1)2 

4,1 

(2,3–5,1)1 

4,9 

(4,6–5,2)1 

4,8 

(3,9–6,1)1 

5,1 

(4,7–5,5)1 

Белок, мг/г 365,1 

(312,0–386,8) 

316,7 

(276,0–376,0)1 

324,6 

(246,0–386,8)1 

344,3 

(270,0–388,0)2 

354,7 

(324,0–

412,0)2 

372,0 

(356,0–380,0)2 

361,0 

(317,2–356,0)2 

361,6 

(286,0–426,0)2 

325,9 

(216,0–372,0)1 

 

1 Статистически значимые различия по сравнению с показателями интактных животных. 
2 Статистически значимые различия по сравнению с показателями при модели сахарного диабета и инсулинорезистентности. 

Экстракты крапивы и лопуха при введении жи-

вотным, получавшим пищевой рацион с содержанием 

жиров 30%, уменьшали содержание креатинина в сы-

воротке крови в 2,7–3,1 раза, экстракт крапивы также 

снижал уровень мочевой кислоты в крови. Оба фито-

препарата не уменьшали повышенное при модели СД 

содержание мочевины. Применение растительных 

экстрактов на фоне диеты с количеством жиров 8% 

вызывало по сравнению с предыдущим эксперимен-

том такое же уменьшение уровня креатинина и уме-

ренный рост концентрации мочевины. Препарат инсу-

лина актрапид НМ пенфилл препятствовал накопле-

нию креатинина в крови независимо от пищевого 

рациона, при обогащенном жирами рационе сдержи-

вал рост концентрации мочевины и мочевой кислоты 

(табл. 2). Экстракт крапивы повышал чувствитель-

ность к инсулину как через 60, так и через 120 мин 

после инъекции препарата этого гормона, экстракт 

лопуха – через 120 мин (рис. 1, 2). 
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Рис. 1. Влияние экстракта крапивы на концентрацию глюкозы в 

крови: 1 – интактные животные; 2 – модель СД и инсулинорези-

стентности; 3 – модель СД и инсулинорезистентности + экстракт 
крапивы + пищевой рацион с содержанием жиров 30%;  

4 – модель СД и инсулинорезистентности + экстракт крапивы +  

 пищевой рацион с содержанием жиров 8% 

 

Рис. 2. Влияние экстракта лопуха на концентрацию глюкозы в 

крови: 1 – интактные животные; 2 – модель СД и инсулинорези-
стентности; 3 – модель СД и инсулинорезистентности + экстракт 

лопуха + пищевой рацион с содержанием жиров 30%;  

4 – модель СД и инсулинорезистентности + экстракт лопуха +  
 пищевой рацион с содержанием жиров 8% 

 

При экспериментальном СД и питании продукта-

ми с количеством жиров 30% содержание гликогена в 

печени увеличивалось в 26 раз по отношению к со-

держанию этого полисахарида у интактных крыс, ак-

тивность ферментов глюконеогенеза АлАТ и АсАТ 

возрастала в 2,3–3,0 раза, глюкозо-6-фосфатазы – в 3,8 

раза. В скелетных мышцах количество гликогена по-

вышалось в 3,2 раза. Содержание белка в печени и 

скелетных мышцах становилось на 13% меньше, чем в 

норме. Замена с 9-й нед эксперимента пищевого ра-

циона на низкокалорийный сдерживала накопление в 

печени гликогена и истощение ее белковых ресурсов, 

все остальные нарушения, провоцированные стрепто-

зотоцином и обогащенной жирами диетой, сохраня-

лись. Растительные экстракты у крыс с моделью СД, 

продолжавших получать пищу с большим количест-

вом жиров, снижали активность глюкозо-6-фосфатазы 

в печени и увеличивали количество белка в скелетных 

мышцах, экстракт крапивы также устранял белковый 

дефицит в печени, экстракт лопуха способствовал росту 

печеночной фракции гликогена. Экстракт крапивы в 

сочетании с диетой с содержанием жиров 8% изменял в 

сторону нормы количество гликогена в печени и ске-

летных мышцах, оба экстракта увеличивали уровень 

белка в скелетных мышцах. Препарат инсулина актра-

пид НМ пенфилл еще больше, чем при модели СД, вы-

зывал накопление гликогена в печени (табл. 2).  

Заключение 

Таким образом, при экспериментальном СД в соче-

тании с инсулинорезистентностью не только развива-

лись гипергликемия и увеличенное гликозилирование 

гемоглобина, но и усиливалось образование конечных 

продуктов белкового и пуринового метаболизма. Как 

известно, при СД глюкогенные аминокислоты ускорен-

но дезаминируются с образованием глюкозы, что со-

провождается продукцией большого количества моче-

вины [12]. В печени усиливался глюконеогенез, нару-

шался синтез белка. В скелетных мышцах также 

повышались ресурсы гликогена, и возникал белковый 

дефицит. Увеличенный синтез гликогена обусловлен 

включением автономной саморегуляции метаболизма, 

направленной на снижение концентрации глюкозы в 

крови, при этом глюкоза транспортируется в гепатоци-

ты инсулиннезависимым механизмом с помощью 

транспортера GLUT 2 [13]. Экстракты крапивы и лопуха 

лишь частично улучшали метаболические процессы. 

Они оказывали сахароснижающее действие, несмотря 

на короткий срок применения эффективно препятство-

вали гликозилированию гемоглобина, судя по уменьше-

нию уровня креатинина в крови, восстанавливали экс-

креторную функцию почек. Растительные экстракты не 

сдерживали активацию глюконеогенеза из аминокислот 

и продукцию мочевины. Экстракт крапивы восстанав-

ливал синтез белка в печени и скелетных мышцах, экс-

тракт лопуха – только в мышцах. Такие эффекты свиде-

тельствуют о росте чувствительности этих тканей к дей-

ствию инсулина. 

Гипогликемический эффект фитопрепаратов был 

более выражен при питании животных обогащенной 

жирами пищей. По данным литературы, механизм 

сахароснижающего действия препаратов крапивы 

обусловлен уменьшением всасывания глюкозы в 

верхнем отделе тонкого кишечника, формированием 

проницаемых для глюкозы мембранных пор и пере-

мещением транспортера глюкозы GLUT 4 к плазмати-

ческой мембране инсулинозависимых клеток [14]. 

Экстракт крапивы также потенцирует способность 

инсулина утилизировать глюкозу изолированной диа-

фрагмой крыс [15]. Лигнановые гликозиды лопуха – 

арктигенин и арктиин – повышают высвобождение 

глюкагоноподобного пептида-1, ингибируют α-
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глюкозидазу. Арктигенин как индуктор цАМФ-

зависимой протеинкиназы активирует поглощение 

глюкозы скелетными мышцами и окислительное фос-

форилирование, тормозит экспрессию ядерного фак-

тора kB [16]. Арктиин обладает нефропротективным 

влиянием – препятствует экскреции альбумина с мо-

чой, развитию гломерулосклероза, восстанавливает 

функции клубочкового барьера в результате повыше-

ния экспрессии нефрина и подоцина, необходимых 

для формирования щелевой диафрагмы и фильтрации 

компонентов крови в мочу [17]. Растительные экс-

тракты перспективны в качестве средств для ком-

плексной терапии СД. 
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INFLUENCE OF HERBAL EXTRACTS ON METABOLIC DISTURBANCES  

IN DIABETES MELLITUS AND INSULIN RESISTANCE MODEL 

Yakimova T.V., Nasanova O.N., Vengerovsky A.I. 

Siberian State Medical University, Tomsk, Russian Federation  

ABSTRACT 

The aim of this research was to assess the influence on metabolic processes of herbal extracts, used in 

diets with different fat content, in diabetes mellitus and insulin resistance model. 
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Material and methods. The experiments were performing on 90 noninbred male albino rats. Diabetes melli-

tus was modeling with twice-repeated intraperitoneal streptozotocine (30 mg/kg) injections. For the insulin 

resistance formation animals were fad meal with 30% fat content. Against the background rats were adminis-

tering into the stomach nettle leafs (Urtica dioica L., 100 mg/kg), burdock roots (Arctium lappa L., 25 mg/kg) 

extracts or intraperitoneal insulin preparation Actrapide HM Penfill (3 mg/kg) daily during 10 days. During 

period of agents introduction one-half of animals continued to receive food with high fat content, the other 

half received diet with 8% fat content. The third rats group received only food with low fat content without 

extracts or insulin administration. In blood was measured the glucose, glycosylated hemoglobin, creatinine, 

urea, uric acid content, in liver homogenates – glycogen, protein content, aminotransferases and glucose-6-

phosphatase activity, in muscle homogenates – glycogen and protein content. 

Results. After streptozotocine injections and diet with 30% fat content the blood glucose level became by 

4.0–5.3 fold more than level of intact animals, increased the hemoglobin glycosylation, also creatinine, 

urea, uric acid blood content, in liver and muscle homogenates raised glycogen content, decreased protein 

quantity, in liver homogenates increased aminotranferases and glucose-6-phosphatase activity. In animals 

only feeding with 8% fat diminished hyperglycemia, creatinine blood retention, the liver glycogen content 

and recovered its protein resources. The nettle or burdock extracts administrating to animals that contin-

ued to receive high fat meal decreased the blood glucose, glycosylated hemoglobin and creatinine con-

tent, the liver glucose-6-phosphatase activity, increased the muscle protein content, the nettle extract also 

prevented from hyperuricemia and liver protein deficiency, the burdock extract caused the liver glycogen 

accumulation. In animals feeding with low fat meal the nettle extract caused hyperglycemia parameters 

regression and changed in the direction of the norm the liver and muscle glycogen content, the burdock 

extract decreased only hemoglobin glycosylation, both herbal extracts decreased the blood creatinine 

level and increased the muscle protein level. Independently of diet the nettle extract increased the insulin 

sensitivity after 60 and 120 min after insulin injection, the burdock extract – after 120 min. 

Conclusion. The nettle and burdock extracts have in diabetes mellitus and insulin resistance model hypo-

glycemic action, prevent from hemoglobin glycosylation, improve creatinine excretion, recover the mus-

cle sensitivity to insulin effect. 

KEY WORDS: nettle extract, burdock extract, diabetes mellitus model, high-fat, low-fat-diet. 
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