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Вивчення антигіперглікемічних властивостей 
екстракту імбиру на експериментальній 
моделі цукрового діабету 2 типу, викликаного 
дексаметазоном

Актуальність. У фармакотерапії цукрового діабету 2 типу та метаболічного синдрому, комплекс порушень яких 
розвивається на тлі інсулінорезистентності, як важливе профілактичне та лікувальне доповнення застосовують 
лікарські рослини, що обумовлює актуальність розробки нових вітчизняних антидіабетичних фітопрепаратів. 

Метою роботи було дослідження антигіперглікемічних властивостей екстракту імбиру на експеримен-
тальній моделі ЦД 2 типу, індукованого дексаметазоном. 

Матеріали та методи. Цукровий діабет 2 типу відтворювали шляхом підшкірного введення щурам декса-
метазону у дозі 0,125 мг/кг впродовж 13 діб. Антигіперглікемічну дію оцінювали на 14 добу за концентрацією 
глюкози і інсуліну у сироватці крові та за індексом інсулінорезистентності.

Результати та їх обговорення. Результати дослідження показали, що екстракт імбиру у дозах 50 та 80 мг/кг 
чинить виражену антигіперглікемічну дію, яка реалізується згідно з отриманими результатами за рахунок його 
здатності покращувати чутливість периферичних тканин до дії інсуліну і таким чином зменшувати прояви 
інсулінорезистентності. Застосування екстракту імбиру дозою 80 мг/кг виявило найбільш виразну корекцію 
показників вуглеводного обміну. Вираженість антигіперглікемічної дії екстракту імбиру дозою 80 мг/кг спів-
ставна з ефектом збору «Арфазетин».

Висновки. Отримані результати обгрунтовують доцільність подальшого вивчення екстракту імбиру до-
зою 80 мг/кг як перспективного протидіабетичного засобу.  
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N. Kononenko, V. Chikitkina, M. Sorokina 
Investigation of hypoglycemic properties of ginger extract on type 2 diabetes mellitus 
experimental model, caused by dexamethasone

Topicality. In pharmacotherapy of type 2 diabetes mellitus and metabolic syndrome, whose complex of disorders 
develops against the background of insulin resistance, medicinal plants are used as an important prophylactic and thera-
peutic additon, which causes the urgency of developing new domestic anti-diabetic herbal medicinal products.

Aim. To study the anti-hyperglycemic properties of the extract of ginger on the experimental model of type 2 dia-
betes induced by dexamethasone.

Materials and methods. Type 2 diabetes mellitus was reproduced by subcutaneous administration of dexametha-
sone at a dose of 0.125 mg/kg to rats for 13 days. Antihyperglycemic effect was assessed on day 14 for the concentration 
of glucose and insulin in the blood serum and the insulin resistance index.

Results and discussion. The results of the study showed that ginger extract in doses of 50 and 80 mg/kg had a 
pronounced antihyperglycemic effect, which, according to obtained results, is implemented due to its ability to improve 
the sensitivity of peripheral tissues to the action of insulin, and thus to reduce the manifestations of insulin resistance. 
The use of the extract of ginger in a dose of 80 mg/kg revealed the most pronounced correction of the parameters of 
carbohydrate metabolism. The severity of the anti-hyperglycemic effect of the extract of ginger at a dose of 80 mg/kg is 
comparable to the effect of harvesting Arfazetine.

Conclusions. The obtained results justify the expediency of further studying the extract of ginger at a dose of 
80 mg/kg as a promising antidiabetic agent.
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Изучение антигипергликемических свойств экстракта имбиря на 
экспериментальной модели сахарного диабета 2 типа, вызванного дексаметазоном

Актуальность. В фармакотерапии сахарного диабета 2 типа и метаболического синдрома, комплекс на-
рушений которых развивается на фоне инсулинорезистентности, в качестве важного профилактического и ле-
чебного дополнения применяют лекарственные растения, что обусловливает актуальность разработки новых 
отечественных противодиабетических фитопрепаратов. 

Целью работы было исследование антигипергликемических свойств экстракта имбиря на эксперимен-
тальной модели СД 2 типа, индуцированного дексаметазоном.

Материалы и методы. Сахарный диабет 2 типа воспроизводили путем подкожного введения крысам дек-
саметазона в дозе 0,125 мг/кг в течение 13 суток. Антигипергликемическое действие оценивали на 14 сутки по 
концентрации глюкозы и инсулина в сыворотке крови и по индексу инсулинорезистентности.
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Результаты и их обсуждение. Результаты исследования показали, что экстракт имбиря в дозах 50 и 80 мг/кг 
оказывает выраженное антигипергликемическое действие, которое реализуется согласно полученным резуль-
татам за счет его способности улучшать чувствительность периферических тканей к действию инсулина и та-
ким образом уменьшать проявления инсулинорезистентности. Применение экстракта имбиря в дозе 80 мг/кг 
выявило наиболее выраженную коррекцию показателей углеводного обмена. Выраженность антигиперглике-
мического действия экстракта имбиря в дозе 80 мг/кг сопоставима с эффектом сбора «Арфазетин».

Выводы. Полученные результаты обосновывают целесообразность дальнейшего изучения экстракта им-
биря в дозе 80 мг/кг в качестве  перспективного противодиабетического средства.

Ключевые слова: экстракт имбиря; сахарный диабет 2 типа; дексаметазон; гликемия; инсулинемия

ВСТУП
Цукровий діабет (ЦД) – це неінфекційне хроніч-

не захворювання, яке є глобальною медико-соціаль-
ною проблемою людства. Незважаючи на значні до-
сягнення у галузі діабетології, розповсюдженість ЦД 
продовжує катастрофічно зростати. У 2000 р. кіль-
кість хворих на ЦД у світі складала 171 млн (2,8 %), у 
2013 р. – 382 млн, до 2035 р. експерти Всесвітньої Діабе- 
тичної Федерації (IDF) прогнозують збільшення кіль- 
кості хворих на планеті на 55 % – до 592 млн осіб [1].

ЦД 2 типу складає понад 90 % усіх випадків діа-
бету і характеризується інсулінорезистентністю (ІР) 
та хронічною гіперглікемією, які збільшують ризик 
серцево-судинних захворювань і, як наслідок, приз- 
водять до передчасної смерті, інвалідизації та втрати 
працездатності у даної категорії пацієнтів [2]. Вка-
зані метаболічні порушення потребують ефективно-
го комплексного лікування із застосуванням гіпоглі-
кемічних та профілактичних засобів щодо вказаних 
ускладнень.

Слід зазначити, що сучасні пероральні гіпогліке-
мічні засоби викликають побічні реакції, а їх засто-
сування не завжди дозволяє досягти цільових показ- 
ників глікемії, що свідчить про актуальність пошу-
ку та дослідження нових перспективних антидіабе-
тичних засобів [3]. 

У цьому аспекті у фармакотерапії ЦД 2 типу та 
метаболічного синдрому (МС), комплекс порушень 
яких розвивається на тлі ІР, як важливе профілактич-
не та лікувальне доповнення застосовують лікарські 
рослини, що мають широкий спектр фармакологіч-
ної дії. 

Серед лікарських рослин певний інтерес для вив- 
чення представляє імбир аптечний – лат. Zingiber offi- 
cinale, Roscoe Zingiberaceae, відомий в народній меди-
цині своїми протизапальними, знеболювальними, про-
типухлинними та іншими властивостями [4]. В остан- 
ні роки з’явилися дані щодо здатності імбиру нор- 
малізувати метаболічні порушення при ЦД та МС [5, 6].  

Метою даної роботи стало дослідження антигі-
перглікемічних властивостей екстракту імбиру, роз-
робленого на кафедрі заводської технології ліків На- 
ціонального фармацевтичного університету, на екс-
периментальній моделі ЦД 2 типу, індукованого де- 
ксаметазоном. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження проведене на 40 білих нелінійних 

щурах самицях 18-місячного віку масою 280-300 г, які 
утримувались у стандартних умовах віварію Централь-
ної науково-дослідної лабораторії Національного фар- 
мацевтичного університету. Всі маніпуляції з твари-
нами проведені з дотриманням правил «Європейсь- 
кої конвенції про захист хребетних тварин, яких ви-
користовують для експериментальних і наукових ці-
лей» (Страсбург, 1986 р.).

ЦД 2 типу відтворювали шляхом підшкірного вве-
дення синтетичного глюкокортикоїду дексаметазо-
ну (Дексаметазон-KRKA, виробництва KRKA Слове-
нія) у дозі 0,125 мг/кг впродовж 13 діб [7].

Раніше нами було проведено визначення найбільш 
ефективної дози екстракту імбиру на щурах з нормо-
глікемічним станом за допомогою навантажувальних 
тестів, яке дозволило виявити майже однакову гіпо-
глікемічну активність досліджуваного екстракту у до- 
зах 30, 50, та 80 мг/кг та послугувало обгрунтуван-
ням вивчення екстракту імбиру в даному експери-
менті саме в цих дозах.

Щури були розподілені на такі експерименталь-
ні групи: 1 група – тварини інтактного контролю (ІК);  
2 група – тварини контрольної патології (КП), яким 
впродовж 13 діб уводили підшкірно дексаметазон дозою 
0,125 мг/кг; 3-5 групи – тварини, яким на тлі дексамета-
зону впродовж 13 діб вводили внутрішньошлунково вод-
ний розчин екстракту імбиру у дозах 30, 50 та 80 мг/кг; 
6 групи – тварини, яким на тлі дексаметазону впродовж 
13 діб вводили внутрішньошлунково препарат порів-
няння: відвар антидіабетичного збору «Арфазетин» (ви-
робництва ПрАТ «Ліктрави», Україна) дозою 16 мл/кг. 

Вибір препарату порівняння обумовлений тим, 
що збір «Арфазетин» – це єдиний рослинний лікарсь- 
кий засіб, який має доведену гіпоглікемічну активність 
і зареєстрований та дозволений до застосування в 
Україні як препарат для комплексної терапії ЦД 2 типу. 

Стан глюкозного гомеостазу тварин на фоні мо-
дельної патології оцінювали за рівнем базальної глі- 
кемії та базальної інсулінемії [7]. 

Концентрацію глюкози у сироватці крові визна- 
чали натще з використанням глюкозооксидазного ме- 
тоду за допомогою глюкометра «One touch ultra easy» 
(виробництва LifeScan, Johnson&Johnson, США).
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Концентрацію інсуліну у сироватці крові визна-
чали натще імуноферментним методом з використан-
ням стандартного набору реактивів «DRG» (вироб-
ництва Німеччини).

Показник інсулінорезистентності (індекс HOMA-IR) 
розраховували виходячи з показників глюкози та ін- 
суліну в крові тварин натще з використанням алго-
ритму НОМА [8].

Статистичну обробку результатів проводили на 
персональному комп’ютері з використанням пакетів 
Excel та Statistica 6,0 for Windows. Для визначення ві-
рогідних відмінностей між дослідними групами засто-
совували критерій Ньюмена-Кейлса і тест Манна-
Уїтні. Відмінності вважали статистично значущими 
при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Відомо, що високі дози глюкокортикоїдів можуть 

призводити до порушення секреторної функції β-клі- 
тин та розвитку інсулінорезистентності. 

У нашому дослідженні відтворений ЦД 2 типу ха-
рактеризувався вираженою гіперглікемією (достовір-
не зростання рівня глюкози у 2,13 рази порівняно з ІК) 
та гіперінсулінемією (достовірне збільшення рівня ін-
суліну в 1,68 рази порівняно з ІК) на14 добу (таблиця). 

З метою підтвердження порушень вуглеводного 
обміну на тлі модельної патології нами було розрахо-
вано індекс ІР, який достовірно зростав у 2,04 рази по-
рівняно з ІК, що свідчило про формування у тварин ІР – 
ключової патогенетичної ланки ЦД 2 типу (таблиця). 

Під впливом екстракту імбиру дозою 30 мг/кг по-
казники вуглеводного обміну практично не відрізня-
лись від значень КП, що дозволило зробити висновок 
про неефективність досліджуваного засобу у цій дозі.

Введення екстракту імбиру у дозах 50 та 80 мг/кг 
піддослідним тваринам впродовж двох тижнів супро-
воджувалось достовірним зниженням усіх досліджу-
ваних показників. Зокрема, рівень глюкози під впли-
вом екстракту імбиру дозою 50 мг/кг зменшувався 

на 26,7 % відносно тварин групи КП (таблиця), при 
збільшенні дози досліджуваного екстракту до 80 мг/кг 
антигіперглікемічний ефект був більш вираженим і 
складав 33,2 % (таблиця).

Екстракт імбиру у дозах 50 мг/кг та 80 мг/кг галь-
мував зростання гіперінсулінемії, характерної для да-
ної патології, що підтверджувалось достовірним зни-
женням базальної інсулінемії на 27,2 % та на 32,2 % 
відповідно порівняно зі значеннями групи КП (таблиця). 

Достовірне зниження індексу HOMA-IR на 34,98 
та 40,5 % у групах тварин, які отримували екстракт 
імбиру у дозах 50 та 80 мг/кг відповідно, свідчило 
про підвищення чутливості периферичних тканин до  
дії інсуліну (таблиця).

Біохімічні механізми корегуючого впливу екстрак- 
ту імбиру щодо порушень вуглеводного обміну не зов- 
сім з`ясовані, проте в дослідженнях in vitro встанов-
лено стимулювання екстрактом імбиру та його основ- 
ним компонентом гінгеролом процесу поглинання глю-
кози клітинами скелетних м’язів та адипоцитами [9].

Крім того, існують дані щодо протективного впли-
ву екстракту імбиру на β-клітини підшлункової за-
лози на моделі арсен-індукованого ЦД 2 типу у щурів, 
що супроводжувалось нормалізацією сироваткового 
рівня інсуліну. Механізм реалізації цього впливу пов’я- 
зують із модулюючим впливом екстракту імбиру на 
5-НТ3 серотонінові рецептори. Так, у дослідженнях 
in vitro було виявлено, що основні компоненти імби-
ру гінгерол та шогаол здатні активувати зазначений 
тип рецепторів та модулювати вивільнення інсуліну. 
Проте вказані механізми потребують більш деталь-
ного дослідження [10, 11].

За антигіперглікемічною дією екстракт імбиру у 
дозі 80 мг/кг дещо поступався препарату порівнян-
ня збору «Арфазетин», який зменшував рівень глю-
кози у сироватці крові щурів на 44,5 % порівняно з 
КП, хоча за здатністю покращувати чутливість пери-
феричних тканин до дії інсуліну та зменшувати рівень 
ІР екстракт імбиру та «Арфазетин» не відрізнялися. 

Таблиця

ВПЛИВ ЕКСТРАКТУ ІМБИРУ НА ПОКАЗНИКИ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ В СИРОВАТЦІ КРОВІ щУРІВ ЗА 
УМОВ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ, ВИКЛИКАНОГО ДЕКСАМЕТАЗОНОМ

Групи тварин
Показники

базальна глікемія, ммоль/л базальна інсулінемія, пмоль/л HOMA-IR

Інтактний контроль 6,56 ± 0,310 95,52 ± 2,77 1,89

Контрольна патологія 14,03 ± 0,491* 161,03 ± 2,45* 3,86*

Екстракт імбиру, 30 мг/кг 13,63 ± 0,479* 149,13 ± 3,67* 3,52*

Екстракт імбиру, 50 мг/кг 9,99 ± 0,345*/** 117,27 ± 2,34*/** 2,51**

Екстракт імбиру, 80 мг/кг 9,10 ± 0,348*/** 109,22 ± 2,04*/** 2,30**

Збір «Арфазетин», 60 мл/кг 7,80 ± 0,211**/*** 104,67 ± 1,77** 2,14**

Примітки: * – відмінності статистично значущі щодо значень групи ІК (р ≤ 0,05); ** – відмінності статистично значущі щодо значень 
групи КП (р ≤ 0,05); *** – відмінності статистично значущі щодо значень групи екстракт імбиру, 80 мг/кг (р ≤ 0,05).
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Механізми реалізації терапевтичної ефективнос-
ті збору «Арфазетин» досить широко висвітлені у нау-
ковій літературі. Слід зазначити, що антигіпергліке- 
мічна дія препарату порівняння, очевидно, є резуль-
татом комплексного синергічного впливу складових 
компонентів збору «Арфазетин», які володіють гіпо-
глікемічними та антиоксидантними властивостями. 

Отже, аналізуючи отримані дані, можна зробити 
висновок про те, що на моделі дексаметазонового діа-
бету 2 типу досліджуваний однокомпонентний екст- 
ракт імбиру поліпшує чутливість периферичних тка-
нин до дії інсуліну та у дозі 80 мг/кг виявляє антигіпер-
глікемічну дію, вираженість якої співставна з ефек-
том відомого полікомпонентного антидіабетичного 
рослинного збору «Арфазетин». 

ВИСНОВКИ
На моделі ЦД 2 типу, викликаного дексаметазоном, 

встановлено, що екстракт імбиру у дозах 50 та 80 мг/кг 
чинить виражену антигіперглікемічну дію, яка реалізу-
ється згідно з отриманими результатами за рахунок його 
здатності покращувати чутливість периферичних тканин 
до дії інсуліну і таким чином зменшувати прояви ІР.  Засто-
сування екстракту імбиру дозою 80 мг/кг виявило най-
більш виразну корекцію показників вуглеводного обміну. 
Вираженість антигіперглікемічної дії екстракту імбиру 
дозою 80 мг/кг співставна з ефектом збору «Арфазетин». 
Отримані результати обгрунтовують доцільність по-
дальшого вивчення екстракту імбиру дозою 80 мг/кг як 
перспективного протидіабетичного засобу.  

Конфлікт інтересів: відсутній.
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