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ИССЛЕДОВАНИЕ ВЛИЯНИЯ СОРБЕНТА НА ОСНОВЕ ЛИГНИНА 
НА ТЕЧЕНИЕМЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА И САХАРНОГО ДИАБЕТА

Аннотация. В настоящее время метаболический синдром и его наиболее частое проявление – са-
харный диабет относятся к социально-значимым заболеваниям неинфекционного характера, смерт-
ность от их осложнений особенно увеличивается у лиц средней и старшей возрастных групп. Наряду с 
корректировкой питания и физической нагрузки рекомендуется применение различных групп фармако-
логических средств, среди которых достаточно перспективными могут выступать растительные препа-
раты. Целью исследования было изучение влияния сорбента на основе лигнина на развитие сахарного 
диабета. В эксперименте было использовано 20 крыс-самцов линии Sprague Dawley с массой тела 250-
270 граммов. Животные были разделены на 4 группы: негативный контроль и три опытные группы с 
моделями метаболического синдрома и сахарного диабета, одна из которых не подвергалась лечению, а 
две остальных подвергались монотерапии и комбинированному лечению. Метаболический синдром и 
сахарный диабет моделировались при помощи 30%-ного раствора фруктозы и аллоксана в дозе 80 мг/
кг соответственно. Лечение проводилось в качестве монотерапии сорбентом и в комбинации сорбента 
с сиофором. После эвтаназии животных были взять образцы крови для общего и биохимического ана-
лизов, и были взяты органы для гистологического и морфометрического анализов. При комбинирован-
ном лечении уровень глюкозы в крови крыс достоверно снижался на 11-31%, а значения показателей 
общего и биохимического анализов крови были приближены к значениям нормы. При гистологическом 
исследовании позитивного контроля были выявлены следующие патологии: ярко-выраженные баллон-
ная дистрофия гепатоцитов печени и некробиотические изменения мембраны проксимальных каналь-
цев почек, что почти не наблюдалось в группе комбинированного лечения. Морфометрическое иссле-
дование выявило нормальные размеры гепатоцитов печени и восстановление эпителиоцитов прокси-
мальных канальцев почек при комбинированном лечении. Следовательно, по результатам проведенных 
исследований можно сделать вывод, что лечение сорбентом в комбинации с сиофором  у крыс линии 
Sprague Dawley оказывает более значительное положительное действие в сравнении с монотерапией.

Ключевые слова: сорбент на основе лигнина, метаболический синдром, сахарный диабет.

Введение. В настоящее время метаболический синдром и его наиболее частое проявление – сахар-
ный диабет относятся к социально-значимым заболеваниям неинфекционного характера, смертность 
от их осложнений особенно увеличивается у лиц средней и старшей возрастных групп [1]. Наряду 
с корректировкой питания и физической нагрузки рекомендуется применение различных групп фар-
макологических средств, среди которых достаточно перспективными могут выступать растительные 
препараты. У человека метаболический синдром определяется наличием ожирения, дислипидемии, 
инсулинорезистентности и гиперинсулинемии.  Лица с метаболическим синдромом значительно более 
склонны к развитию сахарного диабета 2 типа, сердечно - сосудистых заболеваний и гепатоза [2]. Око-
ло 422 миллионов человек во всем мире страдают диабетом, большинство из которых живут в странах 
с низким и средним уровнем дохода, и 1,6 миллиона смертей в год напрямую связаны с диабетом [3]. 
Наиболее важные компоненты метаболического синдрома связаны друг с другом: ожирение и недоста-
ток физической активности способствуют развитию инсулинорезистентности, которая связана с увели-
чением концентрации триглицеридов и липопротеинов низкой плотности и снижением холестерол-ли-
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попротеинов высокой плотности, способствующий образованию атеросклеротических бляшек, приво-
дящих к коронарной болезни сердца и цереброваскулярным заболеваниям [4]; инсулинорезистентность 
способствует более высокому уровню сывороточного инсулина и глюкозы, предшественников развития 
сахарного диабета, гиперинсулинемия приводит к чрезмерной задержке натрия почками и повышению 
артериального давления [5]; изменение внутренней клеточной экспрессии эндотелиальных факторов 
вызывает повышение артериального давления, связанное с эндотелиальной дисфункцией и наруше-
нием выработки оксида азота [6]. Помимо генетической предрасположенности существуют важные 
факторы окружающей среды, которые могут влиять на патогенез метаболического синдрома; поло-
жительные изменения в образе жизни могут благотворно повлиять на все симптомы метаболического 
синдрома [7]. Инсулинорезистентность, определяемая как состояние пониженной секреции инсулина 
или неспособности инсулина оптимально стимулировать транспорт глюкозы в периферические тка-
ни, играет важную роль в патогенезе метаболического синдрома и диабета 2 типа [8]. Инсулинорези-
стентность связана с метаболическими нарушениями, лежащими в основе хронических заболеваний. 
Имеющиеся ныне данные подчеркивают, что диета играет определяющую роль в патогенезе инсули-
норезистентности и связанных с ней метаболических нарушений, таких как метаболический синдром 
и диабет 2 типа [9]. Исследования показывают, что привычки питания, регулярный режим питания, 
макроэлементы, такие как углеводы, клетчатка, жиры и микронутриенты связаны с частотой возникно-
вения инсулинорезистентности [10-12].

Структурные и функциональные модификации лигнина в исследованиях показывали эффективность 
как антиоксиданта и антидиабетика, а также значительное ингибирование α-амилазы. Следовательно, 
комплексы с лигнином могут иметь и анти-гипергликемические свойства, что может применяться для 
терапии оксидативного стресса и диабета. Лигнофенолы могут ослаблять оксидативный стресс сосудов 
и/или воспаление за счет ингибирования никотинамидадениндинуклеотид (фосфат) оксидазы. Это мо-
жет привести к улучшению сосудистых нарушений при диабете. Была сравнена ингибирующая способ-
ность лигнина и акарбозы (гипогликемического лекарственного средства) в отношении α-глюкозидазы 
и было обнаружено, что лигнин оказывает сильное ингибирующее действие на данный фермент [13].

Материалы и методы. Сорбент на основе лигнина. Сорбент на основе лигнина – сложное полимер-
ное соединение, которое содержится в клетках сосудистых растений и некоторых водорослях. Данное 
соединение не является самостоятельным веществом, а представляет собой смесь ароматических по-
лимеров, которые характеризуются родственным строением, ввиду чего является невозможным соста-
вить структурную формулу лигнина. Сорбент обладает следующими фармакологическими свойствами: 
антиоксидантное, гиполипидемическое, сорбирующее, дезинтоксикационное, антидиарейное и ком-
плексообразующее. Связывает различные микроорганизмы, продукты их жизнедеятельности, токсины 
экзогенной и эндогенной природы, аллергены, ксенобиотики, тяжелые металлы, радиоактивные изото-
пы, аммиак, двухвалентные катионы и способствует их выведению через желудочно-кишечный тракт. 
Компенсирует недостаток естественных пищевых волокон в пище человека, положительно влияя на 
микрофлору толстого кишечника и на неспецифический иммунитет. В отличие от антибактериальных 
лекарственных средств не приводит к развитию дисбиоза.

Препарат для комбинированного лечения – сиофор. Для комбинированного ссорбентом лечения 
крыс из опытных групп применялся гипогликемический препарат – сиофор. Активным веществом 
данного препарата является метформин, механизм активности которого, вероятно, основывается на 
следующем: снижение выработки глюкозы в печени из-за угнетения глюконеогенеза и гликогенолиза; 
повышение чувствительности мышц к инсулину и, следовательно, улучшение поглощения глюкозы на 
периферии и ее утилизации. 

Дизайн эксперимента. Лабораторные крысы линии Sprague Dawley содержались в индивидуальных 
вентилируемых клетках в режиме adlibitum, со световым режимом 12/12. Всего было использовано 20 
крыс-самцов с массой тела 250-270 гр.

Для моделирования метаболического синдрома в нашем исследовании фруктоза добавлялась экс-
периментальным крысам в поилки с питьевой водой в виде 30%-ного раствора. Для моделирования 
сахарного диабет применялся аллоксан в дозе 80 мг/кг.

По ходу проведения эксперимента наблюдались физические, морфологические и физиологические 
показатели состояния здоровья экспериментальных крыс, регулярно измерялись их веса и уровни глю-
козы в крови. Также были взяты материалы для гематологического, биохимического, гистологического 
и морфометрического исследований. 

Статистический анализ. Статистическая обработка результатов, полученных после проведения 
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эксперимента,проводилась с использованием t-критерий Стьюдента. Уровень значимости был установ-
лен на уровне p≤0,05 по t-критерию Стьюдента.

Результаты и обсуждение. Обоснование выбора доз исследуемого препарата. Определение толе-
рантности к глюкозе: ввести исследуемый препарат и через 60 минут ввести раствор глюкозы внутри-
желудочно из расчета 2 грамма на кг массы тела. Результаты данного этапа отражены в таблице 1.

Таблица 1 – Уровень глюкозы в крови у экспериментальных животных, получивших испытуемые 
опытные образцы сорбентапри различных дозах в условиях углеводной нагрузки, ммоль/л M±m.

Сроки контроля Позитивный контроль Доза сорбента
200 мг/кг 400 мг/кг 1000 мг/кг

до введения 6.10±0.27 5.51±0.46 6.01±0.33 5.80±0.50
через 30 7.42±0.38 6.60±0.84 4.83±0.23* 5.77±0.41
через 1 ч 9.58±0.33* 5.15±1.12 5.23±0.33 4.81±0.68
через 3 ч 8.49±0.63* 7.52±0.76 5.77±0.36 5.40±0.27

Примечание: при p≤0.05 в сравнении с уровнем глюкозы до введения сорбента(*)

Согласно таблице 2 показатель уровня глюкозы в крови у позитивного контроля достоверно увели-
чивается на 37% через 1 час после введения раствора глюкозы и уменьшается на 12% еще через два 
часа. Ввиду достоверного уменьшения уровня глюкозы в крови на 19.6% в сравнении с позитивным 
контролем, при дозе сорбента – 400 мг/кг, через 30 минут после введения раствора глюкозы была вы-
брана данная доза.

Как известно, только моносахариды способны проникать в кровоток при всасывании в тонком ки-
шечнике. Предварительное введение сорбента вызывало задержку поглощения глюкозы и снижало ее 
концентрацию в крови, что может быть связано с способностью лигнина ингибировать α-глюкозидазу 
за счет входящего в его состав химического компонента лигносульфонатов. Таким образом, лигнин 
может выступать  ингибитором α-глюкозидазы за счет затруднения проникновения углеводов в кровь, 
тем самым оказывая влияние на уровень сахара в крови после приёма пищи.

Определение весовых показателей экспериментальных животных. В процессе проведения экспе-
римента изучались различные показатели физиологического состояния лабораторных животных. Ниже 
приведена таблица 2, в которой представлены данные по весам крыс: 1-й день является началом экс-
перимента, до формирования моделей метаболического синдрома и сахарного диабета и (т.е. до добав-
ления фруктозы в питье и до введения аллоксана). Все показатели состояния экспериментальных крыс 
измерялись в течение трех недель.

Таблица 2 – Весовые показатели экспериментальных крыс, г M±m.
Период Негативный контроль Позитивный контроль Сорбент Сиофор и сорбент
1-й день 268.6±1.1 265.5±1.6 262.6±1.3 264.6±1.8
4-й день 268.9±1.2 266.0±1.1 262.4±2.1 266.0±1.5
7-й день 270.1±2.2 267.8±1.5 263.0±1.8 267.5±2.0
14-й день 271.6±2.0 269.6±2.0 265.7±1.0 268.5±1.9
21-й день 272.8±2.1 270.8±1.7 268.8±2.2 270.2±1.6

Согласно таблице 2 нет значительной разницы между весовыми показателями крыс. 
Ниже продемонстрирована таблица 3, в которой приведены весовые показатели внутренних органов 

крыс, использованных в эксперименте.

Таблица 3 – Весовые показатели внутренних органов экспериментальных крыс после эвтаназии, мг 
M±m.

Орган Негативный контроль Позитивный контроль Сорбент Сиофор и сорбент
Печень 1376.4±2.6 1525.2±3.7* 1329.9±4.1* 1430.2±3.3 Δ

Почки 2085.7±2.2 2379.1±4.2* 2349.0±6.4* 2167.1±5.0 Δ

Сердце 498.8±1.5 605.7±1.8* 596.4±2.0* 537.2±1.1 Δ

Селезенка 247.6±0.9 275.8±1.3* 269.6±1.2* 256.4±0.7 Δ

Легкие 1365.8±1.1 1689.5±1.4* 1548.2±1.3* 1473.2±1.5 Δ

Примечание: при p≤0.05 в сравнении с негативным контролем(*) и позитивным контролем(Δ)
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Согласно таблице 3 отмечается достоверная разница между весовыми показателями интактной и 
опытных групп, а также между показателями групп комбинированного лечения и позитивного контро-
ля. Весовые показатели печени увеличиваются в случае позитивного контроля на 10% по сравнению 
с негативным контролем, а группа комбинированного лечения отличается от позитивного контроля 
на 7%. Весовые показатели почек увеличиваются в случае позитивного контроля на 14%, а группа 
комбинированного лечения отличается от позитивного контроля на 9%. Весовые показатели сердца 
увеличиваются в случае позитивного контроля на 18%, а группа комбинированного лечения отличается 
от позитивного контроля на 12%. Весовые показатели селезенки увеличиваются в случае позитивного 
контроля на 11%, а группа комбинированного лечения отличается от позитивного контроля на 8%. 
Весовые показатели легких увеличиваются в случае позитивного контроля на 20%, а группа комбини-
рованного лечения отличается от позитивного контроля – на 13%. 

Гематологический анализ. Ниже продемонстрирована таблица 4, в которой приведены показатели 
уровней глюкозы в крови крыс, использованных в эксперименте.

Таблица 4 – Показатели уровней глюкозы в крови экспериментальных крыс, ммоль/л M±m.
Период Негативный контроль Позитивный контроль Сорбент Сиофор и сорбент
1-й день 4.9±0.2 4.5±0.3 4.3±0.5 4.1±0.6
4-й день 5.0±0.1 21.3±1.1* 21.0±1.8* 20.9±1.1*
7-й день 5.2±0.3 20.6±0.9* 19.9±0.9* 18.5±1.2 Δ

14-й день 5.7±0.2 20.5±0.6* 19.5±1.2* 16.8±1.0 Δ

21-й день 5.5±0.3 19.6±0.4* 18.7±1.0* 13.6±1.3 Δ

Примечание: при p≤0.05 в сравнении с негативным контролем(*) и позитивным контролем(Δ) и при 
норме уровня глюкозы для крыс 2.7-7.4 ммоль/л

Согласно таблице 4 отмечается достоверная разница между показателями уровня глюкозы у интакт-
ной и опытных групп, а также между показателями групп комбинированного лечения и позитивного 
контроля. Уровень глюкозы в позитивном контроле увеличивается в 4 раза по сравнению с негативным 
контролем на 4-й и 7-й дни эксперимента, а также в 3.5 раза по сравнению с негативным контролем на 
14-й и 21-й дни эксперимента. Показатель уровня глюкозы при комбинированном лечении уменьшает-
ся на 11% на 7-й день эксперимента, на 19% на 14-й день эксперимента, на 31% на 21-й день экспери-
мента в сравнении с позитивным контролем.

Ниже продемонстрирована таблица 5, в которой приведены показатели общего анализа крови крыс, 
использованных в эксперименте.

Таблица 5 – Общий анализ крови экспериментальных крыс,M±m.
Показатель Негативный 

контроль
Позитивный контроль Сорбент Сиофор и

сорбент

Эритроциты, *10
12

/л 7.8±0.3 5.4±0.6* 6.8±0.1* 7.9±0.1 Δ

Средний объем эритроцита, фл 53.6±0.2 60.4±0.1* 58.0±0.5* 51.0±0.2 Δ

Распредел. эритроц. по объему, % 14.5±0.5* 17.8±0.9* 16.1±1.0* 15.0±0.9 Δ

Гемоглобин, г/л 142.5±2.5 122.0±4.5* 125.7±4.1* 136.5±3.0 Δ

Среднее содерж. Hb в эритроците, пг 18.5±0.1 15.0±0.5* 16.0±0.3* 16.8±0.4 Δ

Средняя конц. Hb в эритроците, г/л 340.0±1.0 315.0±1.7* 321.0±1.0* 332.0±1.3 Δ

Гематокрит, % 37.5±1.1 47.2±1.4* 44.5±1.0* 39.2±1.1 Δ

Тромбоциты, *10
9
/л 540.0±5.2 596±7.0* 565.0±5.0* 534.0±4.7 Δ

Средний объем тромбоцита, фл 6.1±0.1 8.2±0.1* 8.1±0.1* 7.0±0.1 Δ

Лейкоциты, *10
9
/л 6.5±0.25 15.5±0.4* 9.8±0.2* 7.1±0.1 Δ

Палочкоядерные нейтрофилы, % 0.0±0.0 2.0±0.08* 1.0±0.10* 1.0±0.09 Δ

Сегментоядерные нейтрофилы, % 35.5±1.0 18.0±1.2* 18.7±1.0* 34.8±0.7 Δ

Эозинофилы, % 2.5±0.01 0.3±0.01* 0.5±0.01* 1.7±0.01 Δ

Базофилы, % 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0
Моноциты, % 0.5±0.03 1.1±0.1* 0.9±0.04* 0.6±0.05 Δ

Лимфоциты, % 48.5±0.3 24.6±0.4* 29.1±0.4* 32.7±0.5 Δ

Примечание: при p≤0.05 в сравнении с негативным контролем (*) и позитивным контролем (Δ)
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Согласно таблице 5 отмечается достоверная разница между показателями интактной и опытных 
групп, а также между показателями групп комбинированного лечения и позитивного контроля. Пока-
затель уровня эритроцитов в случае комбинированного лечения отличается от позитивного контроля 
на 46%. Показатели среднего объёма эритроцитов и среднего распределения эритроцитов по объёму 
в случае комбинированного лечения отличаются от позитивного контроля на 16%. Показатель уровня 
гемоглобина в случае комбинированного лечения отличается от позитивного контроля на 11%. Показа-
тель среднего содержания гемоглобина в эритроците в случае комбинированного лечения отличается 
от позитивного контроля на 12%. Показатель средней концентрации гемоглобина в эритроците в случае 
комбинированного лечения отличается от позитивного контроля на 5%. Показатель уровня гематокрита 
в случае комбинированного лечения отличается от позитивного контроля на 17%. Показатель уровня 
тромбоцитов в случае комбинированного лечения отличается от позитивного контроля на 11%. Пока-
затель среднего объёма тромбоцита в случае комбинированного лечения отличается от позитивного 
контроля на 15%. Показатель уровня лейкоцитов в случае комбинированного лечения отличается от 
позитивного контроля на 55%. Показатель уровня палочкоядерных нейтрофилов в случае комбини-
рованного лечения отличается от позитивного контроля на 50%. Показатель уровня сегментоядерных 
нейтрофилов в случае комбинированного лечения отличается от позитивного контроля на 93%. Пока-
затель уровня эозинофилов в случае комбинированного лечения отличается от позитивного контроля в 
5.6 раз. Показатель уровня моноцитов в случае комбинированного лечения отличается от позитивного 
контроля на 46%. Показатель уровня лимфоцитов в случае комбинированного лечения отличается от 
позитивного контроля на 32%. Также учитывались показатели нормы общего анализа крови для крыс, 
приведенные в таблице 5.1.

Таблица 5.1 – Показатели нормы общего анализа крови для крыс, M±m.
Показатель Норма для крыс

Эритроциты, *10
12

/л 5.60 - 7.89
Средний объем эритроцита, фл 53.0 - 68.8
Распредел. эритроц. по объему, % 11.0 - 15.5
Гемоглобин, г/л 120 - 150
Среднее содерж. Hb в эритроците, пг 16.0 - 23.1
Средняя конц. Hb в эритроците, г/л 300 - 341
Гематокрит, % 36.0 - 46.0
Тромбоциты, *10

9
/л 450 - 900

Средний объем тромбоцита, фл 5.8 - 6.9
Лейкоциты, *10

9
/л 2.9 - 15.3

Палочкоядерные нейтрофилы, % 0
Сегментоядерные нейтрофилы, % 19 - 53
Эозинофилы, % 0 - 5
Базофилы, % 0 - 1
Моноциты, % 0 - 2
Лимфоциты, % 10 - 75

Согласно таблице 5.1 показатели общего анализа крови находятся в пределах нормы для негативно-
го контроля, а для групп монотерапии и комбинированного лечения значения показателей распределя-
ются в диапазоне нормы для некоторых и всех показателей соответственно.

Помимо общего анализа крови, также был проведен биохимический анализ с учетом показателей, 
которые в наибольшей мере связаны с исследуемой моделью и с таргетными органами изучаемых па-
тологии, таких как печень, почки и поджелудочная железа. Ниже продемонстрирована таблица 7, в 
которой приведены показатели биохимического анализа крови крыс, использованных в эксперименте.

Таблица 6 – Биохимический анализ крови экспериментальных крыс, M±m.
 Показатель Негативный 

контроль
Позитивный кон-

троль
Сорбент Сиофор и сор-

бент
Общий белок, г/л 61.5±0.8 48.5±1.0* 50.8±1.0* 58.0±1.1 Δ

Мочевина, ммоль/л 3.5±0.2 9.7±0.2* 8.0±0.7* 6.3±0.5 Δ

Креатинин, мкмоль/л 31.3±1.2 71.6±1.0* 65.8±1.1* 42.5±0.8 Δ
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АлАТ, мкмоль/л 35.8±1.0 94.5±1.5* 93.1±1.0* 85.2±1.2 Δ

АсАТ, мкмоль/л 201.3±1.6 311.0±2.0* 304.8±1.5* 256.5±1.1 Δ

Примечание: при p≤0.05 в сравнении с негативным контролем (*) и позитивным контролем (Δ)

Согласно таблице 6 отмечается достоверная разница между показателями интактной и опытных 
групп, а также между показателями групп комбинированного лечения и позитивного контроля. Пока-
затель уровня общего белка в случае комбинированного лечения отличается от позитивного контроля 
на 19%. Показатель уровня мочевины в случае комбинированного лечения отличается от позитивного 
контроля на 36%. Показатель уровня креатинина в случае комбинированного лечения отличается от по-
зитивного контроля на 41%. Показатель уровня АлАТ в случае комбинированного лечения отличается 
от позитивного контроля на 10%. Показатель уровня АсАТ в случае комбинированного лечения отлича-
ется от позитивного контроля на 18%. Также учитывались показатели нормы приведенных показателей 
биохимического анализа крови для крыс, которые представлены ниже в таблице 6.1.

Таблица 6.1 – Показатели нормы биохимического анализа крови для крыс, M±m.
Показатель Норма для крыс

Общий белок, г/л 56-76
Мочевина, ммоль/л 3.5-6.7
Креатинин, мкмоль/л 17.5-70.3
АлАТ, мкмоль/л 20-92
АсАТ, мкмоль/л 150-300

Согласно таблице 6.1 показатели биохимического анализа крови находятся в пределах нормы для 
негативного контроля, а для групп монотерапии и комбинированного лечения значения распределяют-
ся в диапазоне нормы для некоторых и всех показателей соответственно.

Макроскопическое и гистологическое исследование. На 21-й день эксперимента проводилась эвта-
назия крыс с наблюдением макроскопической картины их внутренних органов. После эвтаназии крыс 
внутренние органы были взяты для приготовления гистологических срезов, ниже приведены гистоло-
гические рисунки печени крыс, использованных в эксперименте (Рисунки 1-4).

Рисунок 1 – Гистология печени интактной группы крыс 
(негативный контроль)

Ув.: х200; окраска: гематоксилин – эозин

На гистологическом рисунке 1 патологий не наблюдается. Синусоиды не увеличены, нет расшире-
ния пространства Диссе, гепатоциты одноядерные, нет очагов воспаления.
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Рисунок 2 – Гистология печени крыс группы с моделью метаболического синдрома и аллоксанового 
диабета (позитивный контроль)

Ув.: х200; окраска: гематоксилин – эозин

При гистологическом исследовании печени крыс, получавших аллоксан и не подвергавшихся воз-
действию потенциальными лекарственными препаратами (рисунок 2), отмечается картина баллонной 
дистрофии гепатоцитов. Отдельные гепатоциты, двуядерные уменьшенные в размерах, эозонофиль-
но-окрашенные. Четко выражены очаги воспалительно-клеточной инфильтрации и активация клеток 
Купфера.

Рисунок 3 - Гистология печени крыс группы, принимавшей сорбент на основе лигнина
Ув.: х200; окраска: гематоксилин – эозин

На гистологическом рисунке 3 наблюдается небольшое расширение синусоидов, диффузно форми-
руется мелкокапельная вакуолизация гепатоцитов. Ядра клеток осветленные.
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Рисунок 4 – Гистология печени крыс группы, принимавшей сорбент на основе лигнина и сиофор
Ув.: х200; окраска: гематоксилин – эозин

На гистологическом рисунке 4гепатоциты выглядят осветленными за счет мелкокапельной вакуоли-
зации. Ядра клеток осветленные.

Ниже приведены гистологические рисунки почек крыс, использованных в эксперименте (Рисунки 
5-8).

Рисунок 5 – Гистология почек интактной группы крыс 
(негативный контроль)

Ув.: х200; окраска: гематоксилин – эозин

На гистологическом рисунке 5 почки представлены корковым веществом с преимущественно прок-
симальными канальцами, реже – дистальными. 



22

Bulletin the National academy of sciences of the Republic of Kazakhstan

Рисунок 6 – Гистология почек крыс группы с моделями метаболического синдрома и аллоксанового 
диабета (позитивный контроль)

Ув.: х200; окраска: гематоксилин – эозин

На гистологическом рисунке 6 четко выражены некробиотические изменения эпителиоцитов прок-
симальных канальцев, очаговое разрушение базальной мембраны канальцев. Отмечаются очаги вос-
палительно-клеточной инфильтрации, и формируется грануляционная ткань. Базальные мембраны 
отдельных капилляров утолщены. У отдельных клубочков отмечается мезангиально-эндотелиальная 
пролиферация.

Рисунок 7 – Гистология почек крыс группы, принимавшей сорбент на основе лигнина
 Ув.: х200; окраска: гематоксилин – эозин 

На гистологическом рисунке 7 диффузно отмечаются участки с небольшими изменениями в целост-
ности проксимальных канальцев, не отмечается некробиотических повреждений, в просвете канальцев 
имеется содержимое, что согласуется с уровнем креатинина. Также отмечаются участки с практически 
полным восстановлением эпителиоцитов канальцев. Но следует обратить внимание на то, что клубочки 
почти полностью заполняют просвет капсулы Боумена. Капилляры, окружающие капсулу Боумена, не 
расширены. 
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Рисунок 8 – Гистология почек крыс группы, принимавшей сорбент на основе лигнина и сиофор
Ув.: х200; окраска: гематоксилин – эозин

На гистологическом рисунке 8 отмечаются целостные проксимальные и дистальные канальцы с 
ядрами на базальной мембране. Плотность базальной мембраны не уменьшена. 

Морфометрическое исследование печени и почек. Помимо гистологического исследования печени и 
почек экспериментальных крыс, также был проведен морфометрический анализ с подсчетом площадей 
цитоплазмы и ядер гепатоцитов печени, а также площадей внутренних пространств и внешних мем-
бран проксимальных канальцев почек. В таблице 7 приведены результаты морфометрического анализа 
печени крыс, использованных в эксперименте.

Таблица 7 – Результаты морфометрического анализа гепатоцитов печени экспериментальных крыс, 
µm² M±m.

Группы Площадь цитоплазмы Площадь ядра
Негативный контроль 296.4±5.3 47.6±3.8
Позитивный контроль 387.6±9.7* 89.7±4.7*

Сорбент 342.7±9.5* 75.9±4.5*
Сиофор и сорбент 321.3±8.0 Δ 58.2±5.2 Δ

Примечание: при p≤0.05 в сравнении с негативным контролем(*) и позитивным контролем(Δ)

Согласно таблице 7 отмечается достоверная разница между показателями интактной и опытных 
групп, а также между показателями групп комбинированного лечения и позитивного контроля. Значе-
ние площади цитоплазмы гепатоцитов в случае комбинированного лечения отличается от позитивного 
контроля на 18%, а значение площади ядра гепатоцитов в случае комбинированного лечения отличает-
ся от позитивного контроля на 19%.

Увеличение площади цитоплазмы и ядер гепатоцитов в группе позитивного контроля объясняется 
повышенной нагрузкой на печень, что приводит к увеличению ее клеток. В группах монотерапии и 
комбинированного лечения отмечается усредненный размер гепатоцитов и их ядер, что говорит о луч-
шем состоянии здоровья печени, особенно в группе комбинированного лечения.

Ниже продемонстрирована таблица 8, в которой приведены результаты морфометрического анализа 
почек крыс, использованных в эксперименте.

Таблица 8 – Результаты морфометрического анализа проксимальных канальцев почек эксперимен-
тальных крыс, µm² M±m.

Группы Площадь внутреннего пространства Площадь внешней мембраны
Негативный контроль 2624.7±11.5 2052.6±9.7
Позитивный контроль 2583.3±14.2 1409.2±8.9*

Сорбент 2590.6±10.7 1657.5±10.1*
Сиофор и сорбент 2613.1±11.0 1973.2±9.2 Δ

Примечание: при p≤0.05 в сравнении с негативным контролем(*) и позитивным контролем (Δ)



24

Bulletin the National academy of sciences of the Republic of Kazakhstan

Согласно таблице 8 отмечается достоверная разница между показателями интактной и опытных 
групп, а также между показателями групп комбинированного лечения и позитивного контроля. Значе-
ние площади внешней мембраны проксимальных канальцев в случае комбинированного лечения уве-
личивается на 29% в сравнении с позитивным контролем. 

Уменьшение площадей внешних мембран проксимальных канальцев говорит о повышенной нагруз-
ке на почки, поэтому при идентичных размерах проксимальных канальцев во всех группах, в группе 
позитивного контроля отмечается истончение внешних мембран канальцев. В группах монотерапии и 
комбинированного лечения показатели значительно приближены к показателям негативного контроля, 
особенно в группе комбинированного лечения.

Было показано, что повышенный уровень глюкозы ведет к значительной деформации формы эри-
троцитов и к коррозии их поверхностей, так как глюкоза способна окружить эритроцит как капсула и 
пройти сквозь ее мембрану. При таких условиях эритроциты раздуваются и слипаются, ввиду адгезив-
ных свойств глюкозы. В конечном итоге это приводит к повышенной вязкости и замедлению подвижно-
сти эритроцитов. Кроме того, поскольку глюкоза вызывает коррозию, эритроцит становится все слабее 
и слабее, и снаружи, и изнутри. Также подавляются незаменимые аминокислоты в плазме, что приво-
дит к лишению тканей и клеток необходимых питательных веществ. Высокие значения показателей 
среднего объема эритроцитов и распределения эритроцитов по объему отражают большую неоднород-
ность, которая обычно вызывается нарушениями созревания или деградации эритроцитов. Увеличение 
значении этих показателей указывает на несоответствие размера эритроцитов. В клинической практике 
эти измерения часто объединяют для дифференциальной диагностики анемии. Сообщается также, что 
средний объем эритроцита является потенциальным фактором риска заболевания периферических ар-
терий и зависит от тяжести заболевания; следовательно, его можно использовать в качестве предиктора 
макрососудистых осложнений диабета. Более высокие значения распределения эритроцитов по объему 
связаны с повышенным риском сердечно-сосудистых заболеваний и заболеваний почек у пациентов с 
диабетом, так же отмечено что это ассоциируется с острым повреждением почек: чем выше значение 
показателя, тем серьезнее повреждены клубочки. Такие эритроциты обычно имеют пониженный уро-
вень антиоксидантов, тем самым влияют на кровоток в микроциркуляции и увеличивают воспалитель-
ную реакцию [14,15]. 

Инсулинорезистентность, нарушение секреции инсулина первой и второй фаз и эффективность глю-
козы являются диабетическими факторами, нарушающими гомеостаз глюкозы. Нарушение секреции 
инсулина первой фазы относится к острому инсулиновому ответу в течение 10 минут после внутривен-
ного введения глюкозы. Было подтверждено, что уровень гемоглобина положительно связан с инсули-
норезистентностью, и с нарушением секреции инсулина первой и второй фаз и отрицательно с эффек-
тивностью глюкозы, а наиболее тесно связана со значениями гемоглобина инсулинорезистентность. 
Также согласно исследованиям, повышенный уровень гематокрита и вязкости крови ассоциирован с 
инсулинорезистентностью и является независимым предиктором сахарного диабета 2-го типа [16,17].

Для сахарного диабета характерна повышенная функциональная активность тромбоцитов и сниже-
ние антитромбогенных свойств сосудистой стенки и данное состояние может стать одним из патоге-
нетических механизмов развития и прогрессирования диабетической ангиопатии. Могут быть созданы 
условия для формирования внутрисосудистой агрегации тромбоцитов, их адгезии к сосудистой стенке 
и, следовательно, тромбогенеза. Ускоренный атеросклероз и повышенный риск тромботических сосу-
дистых патологии при диабете могут быть результатом дислипидемии, эндотелиальной дисфункции, 
гиперреактивности тромбоцитов, нарушения фибринолитического баланса и аномального кровотока. 
Также существует корреляция между гипергликемией и заболеваниями сердечно-сосудистой системы. 
Образование тромба тромбоцитами сопровождается активацией каскада свертывания плазмы, что при-
водит к выработке тромбина. Тромбин стимулирует агрегацию тромбоцитов, но, что более важно, он 
опосредует превращение фибриногена в фибрин, который полимеризуется в нерастворимую структуру, 
которая образует матрицу для тромба, в результате чего образуется сгусток. Процессы активации, се-
креции и агрегации тромбоцитов, приводящие к образованию внутрисосудистых тромбов, происходят 
в результате разрыва атеросклеротической бляшки [18].

Хроническое воспаление слабой степени связано с повышенным кардиометаболическим риском. 
Известно, что процесс атеросклероза включает воспалительные механизмы, а лейкоцитоз напрямую 
связан с патогенезом как атеросклероза, так и метаболического синдрома. Распространенность макро-
сосудистых осложнений положительно коррелирует с увеличением количества лейкоцитов у пациен-
тов с сахарным диабетом 2 типа. Повышение уровня лейкоцитов характерно для воспалительных про-
цессов, протекающих в организме больных сахарным диабетом. Более того, выраженный лейкоцитоз 
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и бактериальная контаминация образца ускоряют потребление глюкозы. Есть исследования, подтверж-
дающие, что повышенное количество лейкоцитов, даже в пределах нормы, связано как с макро-, так и 
с микрососудистыми осложнениями при диабете 2 типа. Более высокое количество лейкоцитов может 
быть связано с развитием ретинопатии, альбуминурии и заболеваний периферических артерий [19]. В 
другом исследовании уровни лимфоцитов были снижены в результате гипергликемии у пациентов с 
сахарным диабетом 1-го типа. Было показано, что низкие относительные концентрации лимфоцитов 
независимо друг от друга приводят к ишемической болезни сердца у пациентов с сахарным диабетом 2 
типа. У пациентов с сахарным диабетом 2 типа также наблюдается недостаточная пролиферация лим-
фоцитов из-за низкой экспрессии рецепторов интерлейкина-2 [20].

Соотношение нейтрофилов и лимфоцитов является важным маркером системного воспаления и ин-
дикатором повышенного риска сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с метаболическим син-
дромом. Кроме того, повышенный уровень нейтрофильных лимфоцитов может быть связан с сахарным 
диабетом 2 типа [21]. Нейтрофилопения нередко встречается у больных сахарным диабетом 1-го типа, 
однако причины и механизмы точно не известны. Есть различные предположения, первым является 
объяснение, что нейтрофилопения является следствием ухода нейтрофилов в поджелудочную железу в 
связи с развитием в ней воспалительного процесса. Также предполагают, что снижение количества ней-
трофилов в крови при диабете 1 типа может быть результатом аномального формирования и созревания 
нейтрофилов (увеличение пропорции палочкоядерных нейтрофилов), неправильной периферической 
циркуляции, а также повреждение тканей [22].

Во многих проведенных исследованиях у пациентов, больных сахарным диабетом, наблюдалось 
нарушение фагоцитоза и пониженное функционирование лизосомальных ферментов. Аналогичные ре-
зультаты были показаны на мышах и крысах больных диабетом. Напротив, снижение глюкозы в крови 
коррелировало с улучшением фагоцитической активности нейтрофилов [23].

Снижение числа эозинофилов отмечается при избыточной массе тела в периваскулярной жировой 
ткани, а причиной диабета II типа и артериальной гипертензии является нарушение функции этой са-
мой ткани. До конца не выяснен механизм связи между снижением количества эозинофилов и метабо-
лизмом глюкозы. Некоторые исследования предполагают, что снижение инсулина ведет к ингибирова-
нию активности эозинофилов. Доступные биологические данные убедительно свидетельствуют о том, 
что сахарный диабет 2-го типа является воспалительным заболеванием. Многие иммунные клетки, 
включая макрофаги, нейтрофилы и эозинофилы, участвуют непосредственно или путем выработки 
воспалительных цитокинов в патологии хронического воспаления. Эозинофил, один из видов иммун-
ных клеток, обычно ассоциируется с аллергией и паразитарными инфекциями, регулирует состояние 
активации макрофагов в жировой ткани млекопитающих и может играть важную роль в метаболиче-
ском гомеостазе [24]. В жировой ткани эозинофил, который мигрирует из крови в жировую ткань мо-
жет продуцировать IL-4 и IL-13, цитокины, обычно связанные с отделом иммунной системы, которое 
вызывает аллергию, но также защищает от заражения паразитами. Эти два цитокина побуждают ре-
зидентные макрофаги становиться альтернативно активированными макрофагами, что улучшает кон-
троль метаболизма глюкозы. Напротив, ниже рецептора IL-4 α находится рецептор ядерного гормона, 
активируемый пролифераторомпероксисомы γ, и при активации он подавляет экспрессию генов, кото-
рые способствуют воспалению и защищают от резистентности к инсулину. Возможно, что отсутствие 
эозинофила в жировой ткани, концентрации IL-4 и IL-13 слишком низки, чтобы противодействовать 
эффектам инфильтрации Т-лимфоцитами, которые продуцируют IL-6 и TNF-α. Нормальный человече-
ский эозинофил имел рецептор глюкокортикоидов, который был способен опосредовать биологические 
эффекты при физиологических концентрациях гормонов. При ожирении из-за понижающей регуля-
ции 11-бета-гидроксистероиддегидрогеназа 1-го типа в печени параллельно с повышающей регуляци-
ей фермента в жировой ткани, а также из-за повышенных уровней адренокортикотропного гормона в 
плазме выработка кортизола снижалась. В результате глюкокортикоиды могли повышать уровень апоп-
тоза эозинофилов через внутриклеточные глюкокортикоидные рецепторы [25].

Было показано, что диабет изменяет популяции циркулирующих моноцитов, но связь между эти-
ми изменениями и наличием диабетических осложнений точно не выяснена. Воспаление играет цен-
тральную роль в развитии диабетические осложнения и известно, что макрофаги в тканях – важный 
тип клеток в этом отношении. Однако исследованиям макрофагов препятствуют: сложность получения 
соответствующих образцов тканей. В этом отношении циркулирующие моноциты могут быть ценным 
альтернативный источник материала для проверки различных гипотез. Моноциты происходят в кос-
тном мозге из миеломоноцитарных стволовых клеток, где они созревают до моноцитов. Попадая в 
кровь, они развиваются дальше и мигрируют в ответ на хемокины в ткань, где они дифференцируются 
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на функционально и фенотипически различные типы макрофагов. Эта неоднородность тканевых ма-
крофагов хорошо известна. Известно, что их фенотип и функция изменяются в ответ на множество фак-
торов, включая бактериальные эндотоксины, повреждение тканей и воспалительные сигналы. С другой 
стороны, мало что известно о гетерогенности моноцитов при диабете, но известно, что большое коли-
чество моноцитов прилипает к поверхности эндотелиальных клеток invivo. Результаты исследования 
показали, что пациенты с осложнениями диабета могут иметь более высокий уровень хемокинов [26]. 

Уменьшение концентрации общего белка ниже пределов нормы диагностируется как гипопротеи-
немия. К гипопротеинемии у пациентов с сахарным диабетом 2 типа можно отнести чрезмерную по-
терю белка через почки. Причины понижения уровня общего белка в крови – чрезмерная потеря белка 
при заболеваниях почек, сахарном диабете, кровотечениях, Задержка жидкости в связи с нарушением 
функции почек или ослаблением работы сердца, недостаточность поступления белка в организм или 
нарушение усвоения пищи в желудочно-кишечном тракте, снижение синтеза белка в печени [27].

Мочевина – один из конечных продуктов белкового метаболизма. Она продуцируется в печени, пе-
реносится кровью в почки, там фильтруется через сосудистый клубочек, а затем выделяется. Результат 
теста на мочевину в крови является показателем клубочковой продукции и экскреции мочи. Количе-
ство выделяемой мочевины находится в прямой зависимости от уровня, потребляемого человеком бел-
ка, причинами повышения мочевины в крови являются лихорадочные состояния, осложнения диабета, 
усиленная гормональная функция надпочечников. Повышенный уровень мочевины – маркер снижения 
клубочковой фильтрации. Почечная недостаточность проявляется при утрате клубочка способности 
фильтровать через себя метаболиты крови. Это может произойти внезапно (острая почечная недоста-
точность) в ответ на заболевание, введение лекарств, ядов, повреждение. Иногда это следствие хро-
нических заболеваний почек: пиелонефрита, гломерулонефрита, амилоидоза, опухоли почек, а также 
диабета и гипертонической болезни [28]. 

Поражение почек при сахарном диабете может привести к развитию такого осложнения, как диа-
бетическая нефропатия. Диабетическая нефропатия представляет собой гломерулярный склероз и фи-
броз, вызванный метаболическими и гемодинамическими изменениями при сахарном диабете. Она 
начинается как медленно прогрессирующая альбуминурия с ухудшающейся артериальной гипертензи-
ей и почечной недостаточностью. Диагностика устанавливается на основании данных анамнеза, объек-
тивного обследования, анализа мочи и соотношения альбумин/креатинин. Когда работа почек наруше-
на, происходит повышение креатинина при сахарном диабете [29].

Аланинаминотрансфераза является ферментом, который находится во всех клетках организма, глав-
ным образом в печени и почках, меньше его в сердце и мышцах. В норме активность АлАТ в крови 
очень низкая. При проблемах с печенью фермент высвобождается в кровоток. В связи с этим АлАТ 
часто используется как показатель повреждения печени. Уровень АлАТ повышается при наличии фак-
торов, повышающих риск болезней печени: приеме лекарств, которые могут повреждать печень, избы-
точном весе либо диабете [30.

Аспартатаминотрансфераза является ферментом, который находится во всех клетках организма, но 
главным образом в клетках сердца и печени и в меньшей степени–  в почках и мышцах. В норме актив-
ность АсАТ в крови очень низкая. При повреждении тканей печени или мышц она высвобождается в 
кровь и, следовательно, является показателем повреждений печени [31].

Заключение. В результате проведенных исследований у крыс линии Sprague Dawley в течение 21-
го дня был сформирован метаболический синдром на основе высокоуглеводного рациона питания с 
последующим формированием аллоксанового сахарного диабета. При этом было изучено влияние сор-
бента на течение сахарного диабета при монотерапии и комбинированном применении гипогликемиче-
ского лекарственного препарата сиофора. У крыс контрольной и опытных групп было проведено срав-
нительное изучение физиологических, гематологических, биохимических показателей исследования 
крови. Кроме того, у тех же интактных и опытных животных было проведено сравнительное изучение 
гистоструктуры печени и почек, а также морфометрическое исследование ряда показателей. 

На основе полученных результатов были сделаны следующие выводы:
‒ на основе включения в рацион питания крыс 30%-ного раствора фруктозы создана модель мета-

болического синдрома, а на основе введения аллоксана в дозе 80 мг/кг - модель аллоксан-индуциро-
ванного сахарного диабета. При этом, уровень глюкозы в крови у опытных крыс повышался в 3 раза по 
сравнению с нормой;  

‒ у крыс с аллоксан-индуцированным сахарным диабетом введение сорбента в комбинации с сио-
фором демонстрирует более значимый гипогликемический эффект по сравнению с монотерапией сор-
бентом на основе лигнина;
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‒ сравнительное изучение физиологических данных не выявило значительной разницы между весо-
выми показателями у крыс контрольных и опытных групп, однако продемонстрировало  достоверную 
разницу в гематологических показателях: увеличение среднего объёма эритроцитов и их распределения 
по объёму, уровня гематокрита, количества тромбоцитов и их среднего объёма, лейкоцитов, в том чис-
ле палочкоядерных нейтрофилов, моноцитов и их снижение до уровня нормы при комбинированном 
лечении; также было обнаружено достоверное снижение уровня эритроцитов, гемоглобина, среднего 
содержания и средней концентрации гемоглобина в эритроцитах, количества сегментоядерных нейтро-
филов, эозинофилов и лимфоцитов и их увеличение до уровня нормы при комбинированном лечении;

‒ сравнительное изучение результатов биохимического исследования крови у крыс контрольных и 
опытных групп выявило достоверную разницу в показателях, отражающих состояние здоровья печени 
и почек: снижение содержания общего белка и повышение уровня мочевины, креатинина, аланинами-
нотрансферазы и аспартатаминотрансферазы которые приходили к значениям нормы в случае комби-
нированного лечения;

‒ у крыс с аллоксан-индуцированным сахарным диабетом в печени были обнаружены: баллонная 
дистрофия гепатоцитов и многочисленные воспалительные инфильтраты, а в случае комбинированно-
го лечения -  только мелкокапельная вакуолизация гепатоцитов; в почках - некробиоз проксимальных 
канальцев и воспалительно-клеточная инфильтраты, а в случае комбинированного лечения - интактные 
проксимальные и дистальные канальцы; 

‒ морфометрическое исследование печени и почек у крыс с аллоксан-индуцированным сахарным 
диабетом выявило увеличение размеров гепатоцитов и их ядер, а также уменьшение площади прокси-
мальных канальцев, и их восстановление до уровня нормы в случае комбинированного лечения.
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ЛИГНИН НЕГІЗІНДЕГІ СОРБЕНТТІҢ МЕТАБОЛИКАЛЫҚ СИНДРОМ МЕН ҚАНТ
ДИАБЕТІНЕ ӘСЕРІН ЗЕРТТЕУ

Аннотация. Қазіргі кезде метаболикалық синдром – қант диабеті және оның жиі көрінісі–жұқпалы 
емес сипаттағы әлеуметтік маңызы бар аурулар қатарына жатады. Қант диабетінің асқынуынан бола-
тын өлім, әсіресе, орта және үлкен жастағы топтарда көбейе түседі. Бұндай жағдайда тамақтануды 
түзету мен физикалық белсенділікті арттыру, фармакологиялық агенттердің әртүрлі топтарын қолдану 
ұсынылады. Әсіресе, шөптен жасалған препараттар өте перспективалы болуы мүмкін. Бұл жұмыста 
лигнин негізіндегі сорбенттің қант диабетінің дамуына әсері қарастырылады. Экспериментте дене сал-
мағы 250-270 грамм болатын 20 еркек Sprague Dawley егеуқұйрығы қолданылды. Жануарлар 4 топқа 
бөлінді: теріс  бақылау және метаболикалық синдром мен қант диабеті модельдері бар үш тәжірибелік 
топ, олардың біреуі емделмеген, ал қалған екеуі монотерапия мен аралас емге ұшырады. Метаболи-
калық синдром мен қант диабеті 30% фруктоза мен аллоксан ерітіндісін сәйкесінше 80 мг/кг дозада 
қолдана отырып модельденді. Емдеу сорбентпен монотерапия түрінде және Сиофор мен сорбенттің 
қосындысымен жүргізілді. Жануарлар эвтанизацияланғаннан кейін жалпы және биохимиялық тал-
даулар үшін қан үлгілері, ал гистологиялық және морфометриялық талдаулар үшін органдаралынды. 
Біріктірілген емдеумен егеуқұйрықтардың қанындағы глюкозаның деңгейі 11-31% -ға төмендеді, ал 
жалпы және биохимиялық қан анализінің көрсеткіштерін ормаға жақын болды. Оң бақылауды гисто-
логиялық зерттеу барысында келесі патологиялар анықталды: бауырдағы гепатоциттердің айқын шар 
дистрофиясы және бүйрек проксимальды түтікшелерінің мембранасындағы некробиотикалық өзгері-
стер, бұл біріктірілген емдеу тобында байқалмаған. Морфометриялық зерттеу кезінде бауырдың гепа-
тоциттерінің қалыпты мөлшері және бүйрек проксимальды өзекшелерінің эпителий жасушаларының 
қалпына келтірілуі біріктірілген емдеумен анықталды. Демек, жүргізілген зерттеулердің нәтижелері 
бойынша, Sprague Dawley егеу құйрықтарындағы сиофор мен бірге сорбентпен емдеу айтарлықтай оң 
әсер етеді деген қорытынды жасауға болады.

Түйінді сөздер: лигнин негізіндегі сорбент, метаболикалық синдром, қант диабеті.
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STUDY OF THE INFLUENCE OF LIGNIN-BASED SORBENT ON THE COURSE 
OF METABOLIC SYNDROME AND DIABETES MELLITUS

Abstract. Currently, metabolic syndrome and its most frequent manifestation - diabetes mellitus - are 
socially significant diseases of a non-infectious nature; mortality from their complications especially increas-
es in people of the middle and older age groups. Along with adjusting nutrition and physical activity, it is 
recommended to use various groups of pharmacological agents, among which herbal preparations may be 
quite promising. The aim of the study was to study the effect of a lignin-based sorbent on the development of 
diabetes mellitus. In the experiment, 20 male Sprague Dawley rats with a body weight of 250-270 grams were 
used. The animals were divided into 4 groups: negative control and three experimental groups with models of 
metabolic syndrome and diabetes mellitus, one of which was not treated, and the other two were subjected to 
monotherapy and combined treatment. Metabolic syndrome and diabetes mellitus were modeled using a 30% 
fructose and alloxan solution at a dose of 80 mg/kg, respectively. The treatment was carried out as a mono-
therapy with a sorbent and in a combination of a sorbent with siofor. After the animals were euthanized, blood 
samples were taken for general and biochemical analyzes, and organs were taken for histological and morpho-
metric analyzes. With the combined treatment, the level of glucose in the blood of rats significantly decreased 
by 11-31%, and the values ​​of indicators of general and biochemical blood tests were close to the values ​​of the 
norm. Histological examination of the positive control revealed the following pathologies: pronounced balloon 
dystrophy of hepatocytes of the liver and necrobiotic changes in the membrane of the proximal renal tubules, 
which were almost not observed in the combined treatment group. Morphometric examination revealed normal 
sizes of liver hepatocytes and restoration of epithelial cells of proximal renal tubules in combination treatment. 
Therefore, according to the results of the studies carried out, it can be concluded that treatment with a sorbent 
in combination with Siofor in Sprague Dawley rats has a more significant positive effect in comparison with 
monotherapy.

Key words: lignin-based sorbent, metabolic syndrome, diabetes mellitus.
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