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Влияние экстракта куколок дубового шелкопряда  
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В эксперименте на крысах линии Вистар изучено влияние экстракта куколок дубового шелкопряда на метаболизм при моделирова-

нии гиперхолестеролемии. Моделирование гиперхолестеролемии проводили внутрижелудочным введением холестерола (40 мг/кг) и 

эргокальциферола (350000 Ед/кг) в подсолнечном масле в течение 5 и 10 суток.  Выявлены метаболические нарушения, характерные для 

развития инсулинорезистентности (увеличение содержания глюкозы, общего холестерола, триацилглицеролов в сыворотке крови и 

снижение содержания ХС ЛПВП в сыворотке крови и гликогена в печени) на фоне активации свободно-радикального окисления и изме-
нения активности ферментов обмена углеводов в печени. Наиболее выраженные изменения метаболизма отмечены через 10 суток 

воспроизведения гиперхолестеролемии. Экстракт куколок дубового шелкопряда, вводимый одновременно с холестеролом в течение  

5 суток, предотвращал изменение липидного спектра сыворотки крови и сохранял уровень восстановленного глутатиона в печени.  
Экстракт куколок дубового шелкопряда, вводимый с 6-го по 10-й день, нормализовал активность ферментов обмена углеводов, содер-

жание холестерола, восстановленного глутатиона, ТБК-реагирующих субстанций в печени и липидов в сыворотке крови. 
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Influence of extract of oak silkworm pupae on the metabolism of Wistar rats at modelling of hypercholesterolemia was studied. Modelling of 

hypercholesterolemia was performed by intragastric introduction of cholesterol (40 mg/kg) and ergocalciferol (350000 IU/kg) in sunflower oil 

within 5 and 10 days. Metabolic disturbances, characteristic for insulin resistance development (increase of glucose, total cholesterol, triacylgly-

cerol levels in  the blood serum and decrease of HDL cholesterol level in blood serum and glycogen in a liver) were found. Activation of free-
radical oxidation and change of enzymes activity of carbohydrates metabolism in a liver were revealed. The most expressed changes of a metabol-

ism are noted in 10 days of modelling of hypercholesterolemia. The extract of oak silkworm pupae entered simultaneously with cholesterol within 

5 days, prevented change of blood serum lipid spectrum and kept level reduced glutathione in a liver. The extract of oak silkworm pupae entered 
with 6th till 10th day normalised activity of enzymes of carbohydrate metabolism, the content of cholesterol, reduced glutathione, TBA-reacting 

substances in the liver, lipids in the blood serum. 
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ысокое содержание насыщенных жиров 

и холестерола в пище приводит к увели-

чению массы тела, развитию инсулинорези-

стентности и гиперлипидемии у людей и жи-

вотных [1]. Механизмы накопления липидов 

при их избыточном поступлении в организм 

включают: повышение активности скавенджер 

рецепторов, содержания холестерола в атеро-

генных липопротеинах, маркеров воспаления, 

снижение экспрессии ферментов, участвующих 

в синтезе желчных кислот, и экскреции холе-

стерола [2]. 

Используемые в настоящее время методы 

коррекции нарушений обмена липидов  направ-

лены, в основном, на снижение массы тела, по-

вышение чувствительности тканей к действию 

инсулина, ингибирование синтеза холестерола и 

нормализацию функции печени [3–5].  

В течение нескольких лет на кафедре химии 

университета проводится изучение свойств экс-

тракта из куколок дубового шелкопряда 

(ЭКДШ). Установлено, что ЭКДШ содержит 

жиро- и водорастворимые витамины, набор 

аминокислот, обладает антиоксидантным дей-

ствием [6]. Показана эффективность ЭКДШ при 

воспроизведении инсулинорезистентности в 

эксперименте [7]. 

Целью настоящей работы явилось изучение 

эффективности использования экстракта куко-

лок дубового шелкопряда для профилактики и 

коррекции нарушений метаболизма при вос-

произведении гиперхолестеролемии у крыс.  

Материал и методы. Исследования выполне-

ны на 58 крысах-самках линии Вистар с массой 

220–250 г. Гиперхолестеролемию (ГХС) моде-

лировали путем внутрижелудочного введения 

В 
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через зонд холестерола в дозе 40 мг/кг и эрго-

кальциферола 350000 Ед/кг в подсолнечном 

масле [8]. Животные были разделены на  

7 групп: 1 группа – контроль (n=10); 2 группа – 

ГХЛ 5 сут (n=13); 3 группа – ГХС 5 сут + 

ЭКДШ 7 мкг свободных аминокислот/100 г 

массы тела 5 сут (n=8); 4 группа – ГХЛ 5 сут + 

ЭКДШ 70 мкг свободных аминокислот/100 г 

массы тела 5 сут (n=8); 5 группа – ГХЛ 10 сут 

(n=7); 6 группа – ГХЛ 10 сут с параллельным 

введением с 6-х по 10 сут эксперимента ЭКДШ 

7 мкг свободных аминокислот/100 г массы тела 

(n=6); 7 группа – ГХЛ 10 сут с параллельным 

введением с 6-х по 10 сут эксперимента ЭКДШ 

70 мкг свободных аминокислот/100 г массы те-

ла (n=6). Контрольным животным вводили экви-

объемное количество дистиллированной воды. 

Определение биохимических показателей 

метаболизма (глюкозы, триацилглицеролов, 

общего холестерола, холестерола ЛПВП) в сы-

воротке крови осуществляли с помощью набо-

ров фирмы ДиаконДиасис в соответствии с ин-

струкциями производителя.  

Содержание холестерола в печени определя-

ли по методу Вragdon [9]. Содержание общих 

липидов исследовали с помощью стандартных 

наборов фирмы Laсhema сульфофосфованили-

новым методом в соответствии с инструкцией 

производителя. Выделение общих липидов из 

печени проводили по методу Вragdon [9]. Для 

определения концентрации гликогена исполь-

зовали метод Krisman [7].  

Активность ферментов углеводного обмена 

определяли во фракции, полученной центрифу-

гированием гомогенатов при 6000 об/мин. Го-

могенаты готовили при температуре 2–4°С на 

растворе, содержащем 0,05 М Трис-HCl, 0,15 М 

хлорида калия и 0,001 М ЭДТА (рН 7,8). В тка-

ни печени исследовали активность гексокиназы 

(ГК) (КФ 2.7.1.1), глюкокиназы (ГлК) (КФ 

2.7.1.2),  фосфорилазы гликогена (ФР гликоге-

на) (КФ 2.4.1.1), фосфоглюкомутазы (ФГМ) по 

убыли глюкозо-1-фосфата (КФ 2.7.5.1), глюко-

зо-6-фосфатазы (Г-6-Фаза) (КФ 3.1.3.9) [7]. 

Концентрацию ТБК-реагирующих субстанций 

(ТБКРС) в печени определяли по методу Сталь-

ной и Гаришвили [10]. Содержание восстанов-

ленного глутатиона (ГSН) в печени крыс опре-

деляли, используя модифицированный метод 

Sedlak и Lindsay [11]. Водный экстракт куколок 

дубового шелкопряда получали по методу  

Трокоза [12].  

Результаты и их обсуждение. При модели-

ровании гиперхолестеролемии в течение 5 сут и 

10 сут в сыворотке крови обнаружено досто-

верное увеличение содержания глюкозы на 

12,5% и 24,4%, соответственно. Как известно, 

гипергликемия может быть результатом либо 

нарушения захвата печенью глюкозы либо уве-

личения ее выброса из печени в кровь при акти-

вации гликогенолиза или глюконеогенеза. Как 

следует из табл. 1, в печени крыс, получавших 

ХС, выявлено уменьшение содержания глико-

гена в 18,1 и в 11,7 раза через 5 и 10 сут, соот-

ветственно. Снижение уровня гликогена обу-

словлено, вероятно, нарушением процесса его 

синтеза, поскольку обнаружено снижение ак-

тивности фосфорилазы гликогена, а через  

10 суток воспроизведения гиперхолестеролемии – 

фосфоглюкомутазы. Выявлено уменьшение ак-

тивности глюкозо-6-фосфатазы в 1,5 раза через 

5 дней и в 2,0 раза через 10 сут введения ХС, 

что снижает поступление глюкозы из печени в 

кровь.     

 

Таблица 1 

Содержание глюкозы в сыворотке крови (ммоль/л), гликогена  (мг/г) в печени, активность 

фосфорилазы гликогена (мкмоль Рн·г
-1 

·мин
-1

 ), фосфоглюкомутазы (мкмоль Рн·г
-1 

·мин
-1

)  

в печени крыс  при воспроизведении гиперхолестеролемии и применении ЭКДШ ( xSX ) 

Группа животных 
Показатель 

Глюкоза Гликоген 
Фосфорилаза 

гликогена 
ФГМ 

Контроль 5,28±0,17 13,6±0,79 1,48±0,23 5,91±0,48 
ХС 5 сут 5,94±0,20

1 0,75±0,11
1 0,81±0,08

1 6,81±0,26 
ХС 5 сут + ЭКДШ 7 мкг/100 5,88±0,16

1 1,32±0,22
1, 2 0,74±0,12

1 6,74±0,20 
ХС 5 сут + ЭКДШ 70 мкг/100 6,04±0,07

1 2,47±0,31
1, 2 0,72±0,13

1 5,97±0,58 
ХС 10 сут 6,81±0,30

1 1,16±0,29
1 0,81±0,12

1 8,37±0,61
1 

ХС 10 сут + ЭКДШ 7 мкг/100 5,71±0,19
3, 4 1,37±0,06

1, 3 1,25±0,41
1 9,49±0,38

1 

ХС 10 сут + ЭКДШ 70 мкг/100 5,81±0,19
3, 4 2,32±0,20

1, 3 0,99±0,20
1 9,15±0,20 

Примечание – 1Р<0,05 по сравнению с контролем; 2Р<0,05 по сравнению с группой ХС 5 сут; 3Р<0,05 по сравнению  

с группой ХС 10 сут; 4Р=0,05–0,1 по сравнению с контролем. 
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Таблица 2 

Активность гексокиназы (мкмоль НАДФ·г
-1 

·ч
-1

), глюкокиназы (мкм НАДФ·г
-1 

·ч
-1

),  

глюкозо-6-фосфатазы (мкмоль Рн·г
-1 

·мин
-1

) в печени крыс  при воспроизведении  

гиперхолестеролемии и применении ЭКДШ ( xSX ) 

Группа животных 
Фермент 

Гексокиназа Глюкокиназа 
Глюкозо-6-

фосфатаза 
Контроль 34,9±1,41 92,5±12,04 1,64±0,26 
ХС 5 сут 18,2±1,04

1 49,3±4,95
1 1,10±0,12

1 
ХС 5 сут + ЭКДШ 7 мкг/100 25,4±1,81

1, 2 88,1±9,95
2 

0,82±0,16
1 

ХС 5 сут + ЭКДШ 70 мкг/100 30,0±0,80
1, 2 82,0±4,56

2 
1,00±0,17

1 
ХС 10 сут 10,4±1,23

1 38,8±6,08
1 0,80±0,13

1 
ХС 10 сут + ЭКДШ 7 мкг/100 32,7±1,53

3 
33,3±1,42

1 
1,16±0,19 

ХС 10 сут + ЭКДШ 70 мкг/100 33,6±1,62
3 

27,4±5,25
1 

2,43±0,46 
Примечание – 1Р<0,05 по сравнению с контролем; 2Р<0,05 по сравнению с группой ХС 5 сут; 3Р<0,05 по сравнению  

с группой ХС 5 сут. 

 

 

Таблица 3 

Содержание ТБК-реагирующих (ТБКРС) субстанций и уровень  восстановленного  

глутатиона (нмоль/г) в печени крыс  при воспроизведении гиперхолестеролемии  

и применении ЭКДШ ( xSX ) 

Группа животных Показатель 
ТБКРС Восстановленный глутатион 

Контроль 27,9±2,13 18,2±1,45 
ХС 5 сут 35,8±2,03

1 
12,5±1,20

1 
ХС 5 сут + ЭКДШ 7 мкг/100 38,6±3,07

1 19,3±2,40
2 

ХС 5 сут + ЭКДШ 70 мкг/100 34,0±2,23
4 16,9±0,83

2 
ХС 10 сут 48,0±4,67

1 12,2±0,90
1 

ХС 10 сут + ЭКДШ 7 мкг/100 35,6±2,66
1, 3 16,5±1,37

3 
ХС 10 сут + ЭКДШ 70 мкг/100 34,2±3,09

3 18,8±1,72
3 

Примечание – 1Р<0,05 по сравнению с контролем; 2Р<0,05 по сравнению с группой ХС 5 сут; 3Р<0,05 по сравнению  

с группой ХС 10 сут; 4Р=0,05–0,1 по сравнению с контролем. 

 

Гипергликемия может быть обусловлена на-

рушением фосфорилирования глюкозы в пече-

ни вследствие снижения активности гексокина-

зы и глюкокиназы (табл. 2). Обнаружено сни-

жение активности гексокиназы на 91,6% и 

236%, глюкокиназы на 83,8% и 137% через 5 и 

10 суток воспроизведения гиперхолестеролемии 

по сравнению с активностью этих ферментов в 

печени контрольных животных.  

ЭКДШ в обеих дозах не предотвращал по-

вышение уровня глюкозы в сыворотке крови 

крыс, получавших ХС в течение 5 сут. Введение 

ЭКДШ с 6-х по 10 сутки гиперхолестеролемии 

приводило к снижению уровня глюкозы в сы-

воротке крови по сравнению с данным показа-

телем у животных, не получавших препарат. 

Содержание гликогена в печени крыс, полу-

чавших обе дозы препарата, увеличивалось по 

отношению к соответствующему контролю. 

Активность фосфорилазы гликогена и фосфо-

глюкомутазы в печени крыс, получавших 

ЭКДШ, не изменялась; активность глюкозо-6-

фосфатазы нормализовалась в печени крыс, по-

лучавших ХС в течение 10 сут и ЭКДШ в обеих 

дозах. ЭКДШ в обеих применяемых дозах пол-

ностью нормализовал активность гексокиназы 

через 10 сут воспроизведения гиперхолестеро-

лемии и предотвращал снижение активности  

глюкокиназы через 5 сут введения ХС.   

Влияние ЭКДШ на уровень глюкозы в крови 

может быть связано с его антиоксидантными 

свойствами. Установлено, что введение холе-

стерола вызывает активацию свободно-

радикального окисления, что доказывается уве-

личением уровня ТБК-реагирующих субстан-

ций в печени крыс в 1,3 раза и 1,7 раза через 5  

и 10 сут, соответственно, и снижением уровня 

восстановленного глутатиона в 1,4 и 1,5 раза, 

соответственно (табл. 3). ЭКДШ не оказал вы-

раженного влияния на содержание ТБК-реаги-
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рующих субстанций в печени крыс, получавших 

ХС в течение 5 сут, но в дозе 70 мкг свободных 

аминокислот/100 г массы тела нормализовал уро-

вень ТБК-реагирующих субстанций до значений 

интактных животных при воспроизведении гипер-

холестеролемии в течение 10 сут. Уровень восста-

новленного глутатиона нормализовался до значений 

интактных животных при использовании обеих доз 

ЭКДШ при воспроизведении гиперхолестеролемии 

в течение 5 и 10 сут эксперимента. 

Введение холестерола в течение 5 сут харак-

теризовалось увеличением содержания общих 

липидов в печени в 2,1 раза, ХС – в 1,5 раза  по 

сравнению с контролем (табл. 4). Через 10 сут 

введения ХС уровень общих липидов в печени 

повысился в 2,9 раза, ХС – в 1,6 раза.  

Данные результаты обусловлены, вероятно, 

дополнительным поступлением липидов в ор-

ганизм крыс. Использование ЭКДШ в обеих 

дозах не оказало влияния на содержание общих 

липидов в печени. Содержание ХС в печени 

крыс, получавших ХС в течение 10 дней и экс-

тракт в дозе 7 мкг свободных аминокислот/100 г 

массы тела, уменьшилось по сравнению с соот-

ветствующим контролем, но сохранялось по-

вышенным по отношению к значению кон-

трольных животных. 

Увеличение содержания ХС в печени сопро-

вождалось изменением липидного профиля сы-

воротки крови. Как следует из данных табл. 5, 

введение холестерола в течение 5 сут вызвало 

статистически значимое увеличение содержа-

ния общего ХС в сыворотке крови на 23% и ТГ 

на 36% и снижение уровня ХС ЛПВП на 15,3% 

по сравнению с контрольными животными. 

Введение холестерола в течение 10 сут ха-

рактеризовалось аналогичными, но более вы-

раженными изменениями: уровень общего ХС 

увеличился на 56,5%, ТГ на 74,2%, уровень ХС 

ЛПВП уменьшился на 25,8% (табл. 5). 

 

 

Таблица 4 

Содержание общих липидов и ХС в печени крыс (мг/г) при воспроизведении  

гиперхолестеролемии и применении ЭКДШ ( xSX ) 

Группа животных Показатель 
Общие липиды  ХС 

Контроль 115±7,0 2,03±0,08 
ХС 5 сут 245±21,9

1 
3,03±0,14

1 
ХС 5 сут + ЭКДШ 7 мкг/100 267±18,0

1 3,04±0,28
1 

ХС 5 сут + ЭКДШ 70 мкг/100 267±10,6
1 2,81±0,16

1 
ХС 10 сут 330±31,0

1 3,21±0,17
1 

ХС 10 сут + ЭКДШ 7 мкг/100 284±20,8
1 

2,57±0,13
1, 3 

ХС 10 сут + ЭКДШ 70 мкг/100 296±4,8
1 

3,43±0,28
1 

Примечание – 
1
Р<0,05 по сравнению с контролем; 

3
Р<0,05 по сравнению с группой ХС 10 сут. 

 

 

Таблица 5 

Содержание общего ХС, ХС ЛПВП, ТГ в сыворотке крови крыс (ммоль/л) 

 при воспроизведении гиперхолестеролемии и применении ЭКДШ ( xSX ) 

Группа животных Показатель 
ОХС ХС ЛПВП ТГ 

Контроль 1,54±0,13 0,39±0,01 1,36±0,15 
ХС 5 сут 1,90±0,08

1 0,33±0,02
1 1,85±0,16

1 
ХС 5 сут + ЭКДШ 7 мкг/100 1,43±0,11

2 0,33±0,02
1 1,14±0,18

2 
ХС 5 сут + ЭКДШ 70 мкг/100 1,52±0,10

2 0,32±0,02
1 1,15±0,24

2 
ХС 10 сут 2,41±0,24

1 0,31±0,03
1 3,73±0,33

1 
ХС 10 сут + ЭКДШ 7 мкг/100 1,77±0,07

3 0,81±0,03
1, 3 2,59±0,37

1,3 
ХС 10 сут + ЭКДШ 70 мкг/100 1,35±0,13

3 0,38±0,02
3 1,93±0,32

3 
Примечание – 1. ОХС – общий ХС, ХС ЛПВП – ХС липопротеинов высокой плотности, триацилглицеролы – ТГ. 

2. 1Р<0,05 по сравнению с контролем; 2Р<0,05 по сравнению с группой ХС 5 сут;  3Р<0,05 по сравнению с группой ХС 

10 сут. 
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Полученные результаты могут быть следст-

вием увеличения экспорта ХС из печени, сни-

жения скорости метаболизма липопротеинов в 

кровеносном русле и синтеза липопротеинов в 

печени. Экстракт в обеих дозах предотвращал 

увеличение уровня общего ХС и ТГ в сыворот-

ке крови при воспроизведении гиперхолестеро-

лемии в течение 5 сут. При воспроизведении 

гиперхолестеролемии в течение 10 сут ЭКДШ  

в обеих дозах нормализовал уровень общего ХС 

в сыворотке крови до значений контрольных 

животных; в дозе 70 мкг свободных аминокис-

лот/100 г массы тела – нормализовал уровень 

ХС ЛПВП и ТГ; в дозе 7 мкг свободных амино-

кислот/100 г массы тела – повышал уровень ХС 

ЛПВП и снижал уровень ТГ.    

Заключение. При введении холестерола 

крысам выявлены метаболические нарушения, 

характерные для развития инсулинорезистент-

ности (увеличение содержания глюкозы, обще-

го ХС, ТГ в сыворотке крови и снижение со-

держания ХС ЛПВП в сыворотке крови и гли-

когена в печени) на фоне активации свободно-

радикального окисления и изменения активно-

сти ферментов обмена углеводов в печени. 

Наиболее выраженные изменения метаболизма 

отмечены через 10 суток воспроизведения ги-

перхолестеролемии. Экстракт куколок дубового 

шелкопряда, вводимый одновременно с холе-

стеролом в течение 5 суток, предотвращает раз-

витие атерогенных сдвигов сыворотки крови и 

сохраняет уровень восстановленного глутатио-

на в печени.  Экстракт куколок дубового шел-

копряда, вводимый с 6-го по 10-й день, норма-

лизует активность ферментов обмена углево-

дов, содержание холестерола, восстановленного 

глутатиона, ТБК-реагирующих субстанций в 

печени и липидов в сыворотке крови.  
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