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ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА РОБОТИ 

Актуальшсть теми. Цукровий дхибет — найбшьш поширене ендокринне 
захворювання. Згщно прогнозу ВООЗ (1997) цукровим даабетом у 2000 рощ 
хвор1тиме 175 млн. людей у CBiii. Кшыасть хворих на д1абет в Укршш щор1чно 
зростае на 5-7% (Тронько М.Д.,еф1мов А.С.,Кравченко В.1.,Паныав В.1.,1996) i 
на початок 1999 року в Украхш зареестровано бшьш н1ж 1 мшьйон хворих. 
Велика сощальна значущють цукрового Д1абету полягае у тому, що вш 
призводить ДО ранньо! швалдазац11 та високо! смергаост! (ефхмов 
А.С.,1989,1998, Балаболкин М.И.,1994,1997). При зниженн! летальност! вщ 
коми спостер1гаеться pier и в1д nisHix ускладнень. Хвор! на д1абет помирають 
в1д !нфаркгу мюкарда чи шшо! судинно! катастрофи у 4-5 раз1в частше, н1ж 
люди загально! популяцп. Бшя третини ос1б, що тривало хворшть на д1абет, 
втрачають sip. Гангрена за цукрового даабету спостер1гаеться у 50 раз!в 
част1ше, шж у людей, що не хвор1ють на нього (Сф1мов А.С.,1998). 

Сент-Вшсентська декларац1я (1989) проголосила цукровий Д1абет 
прюритетною проблемою нац10нальних систем охорони здоров'я ycix краш 
св1ту. В Украш розроблена комплексна програма "Цукровий даабет", яка 
схвалена указом Президента Украши №545/99 вщ 21 травня 1999 року. Мета 
програми - зниження р{вня захворюваност! на цукровий дхабет, зменшення 
кшькост! ускладнень, збшьшення тривалост! та пол1Пшення якост! житгя 
хворих на цукровий доабет. Биходячи з цього, е нагальною потреба 
оптим!зувати, удосконалювати л1кування цукрового д1абету, розробляти та 
використовувати нов! впчизият препарата, яш прискорюють компенсащю, 
позитивно впливають на патогенетичн! механ1зми захворювання. 3 щею метою 
ми використали в1тчизняний препарат ерб1сол. Ербюол - б1олопчно акгивний 
л{карський 3aci6 з ембрюнальних тканин, який розроблено фах1вцями науково-
виробничого центру "Ep6ic". Препарат е жовтою прозорою р1диною, 
випускаеться у ампулах по 2 мл для внутршньом'язового введения. Його 
створено на основ! орган1чних сполук компоненттв кл1тинних мембран 
гомогешзовано! ембр!онально1 тканини велико! рогато! худоби. Фармаколопчн! 
властивост! та актившсть ерб!солу визначаються вм!стом у ньому б!олопчно 
активних пе1тгид1в, зокрема, специф!чних глйсопептид1в (Школаенко О.М., 
1998). Ерб!сол зареестровано Фармаколог!чним ком!тетом МОЗ Укршни як 
111карський зас!б (протокол № 136 в!д 17.08.1994р.) i внесено до Державного 
Реестру лисарських препарат!в. Bin використовуеться як гепатотропний зас!б, 
регенераторний б1остимулятор з хмуномодулюючою даею для л!кування 
гепатит!в pisHoi етиологи, ерозивно-виразкових уражень шлунково-кшпкового 
гракту, троф1чних виразок, бронх^ально! астми, злоякюних новоутворень 
печ1нки (Рейнгардт Б.К.,1994, Вовк А.Д.,Громашевская Л.Л.,1994,Сухарев И.И., 



Медвецкий Е.Б.,1994,111ипулин В.П., Бычкова Н.Г.,Фомина А.А.,1995, Когосовг 
Л.С.,1996,Гладкий А.В.,Литвиненко А.А.Дотебня Г.П.,1997). Попередня апро-
бац1я препарату у комплекснш Tepanii цукрового д1абету виявила йоге 
aHTHOKCHflaHTHi властивост!, можлив1сть впливати на лшщний та вуглеводнш 
обмши, нормал1зувати iмyнoлoгiчнi показники, що дае MOKHHsicxb позитивно 
дкти на деяк! елементи патогенезу цукрового д1абету та його ускладнень. 

Зв'язок роботи 3 науковими програмами, планами, темами. Роботс 
виконана у межах комплексно! програми досл1цжень кафедри ендокринолоп: 
Haцioнaльнoгo медичного ушверситету за темою "Hosi технологи л1куванш 
ендокринних захворювань", номер державно! реестрацй 0197У004065. 

Мета дослщження — визначення можливостей ерб1солу в удосконаленн: 
лiкyвaння хворих на цукровий д{абет шляхом включения його до комплексно: 
Tepanii з метою досягнения компенсаци л1шдного та вуглеводного o6MiHiB. 
антиоксидантно! д1!, позитивного впливу на серцево-судинну систему. 

Для досягнення поставлено! мети необхщно вир1шити так! задаш: 
1) ощнити д1ю препарату ep6icon на стан компенсаци вуглеводного, 
niniaHoro обмййв, процеси перекисного окисления лшщв у хворих ш 
цукровий д1абет; 
2) пор1вняти вплив препарату ербкол на raiiHi4Hi прояви цукрового даабет) 
3 традицшною терахаею; 
3) ощнити даю препарату ерб1сол на функц1ональний стан м1окарда; 
4) розробити показания та схему лисування ербюолом хворих на цукровив 
даабет. 
Наукова новизна одержаних результат1в. Вперше вивчеш патогенетичн! 

аспекти да! в1тчизняного препарату ерб1сол та обгрунтована дощльнкть йоге 
використання у хворих на цукровий д1абет. Розроблен! рекомендаци пс 
застосуванню ерб1солу у комплексшй Tepanii хворих. 

Ерб1сол зд!йсшое ангиоксидантний вплив, що в свою черту сприяе 
HopMani3a4ii o6MiHHHX процейв в opraHi3Mi, компенсац!! дiaбe^y, обумовлюЕ 
антиатерогенну, кард1отошчну даю препарату. Виявлеш позитивш 3MiHK 
перекисного окисления зшадЬ, лiпiднoгo o6MiHy, функщонального стан> 
М10карда шд впливом epбicoлy. 

Практичне значения одержаних результатЬ. Встановлен 
антиоксидантш властивостт epбicoлy, за рахунок яких Bin сирине пол1пшеннк: 
вуглеводного та л1п1дного o6MiHiB, функц10нального стану мхокарда 
Розроблена оптимальна схема використання epбicoлy у хворих на цукрови! 
т.а6ет. Отриман! даш дають змогу рекомендувати його для широкогс 
використання у комплексшй Tepanii хворих на цукровий дiaбeт з меток 
досягнення компенсащ! захворювання, антиоксидантно! да!, позитивногс 
впливу на серцево-судинну систему. 



Результати робота використовуються у л1кувальнш практиц! Кшвсько! 
MicbKOi iaiiHi4Hoi ендокринолопчно! лкарш, у навчальному процес! кафедри 
ендокринолог!! Нац1онального медичного ун1верситету 1м.акад. О.О.Богомоль-
ця. 

Особистий внесок здобувача. Здобувач самостшно пщбирала хворих, 
проводила i'x лшування, виконала клшчш та б10х1м1чю досл1цження, 
проанал1зувала результата клшчних, ю1Шко-1нструментальних, лабораторних 
досл1джень та зробила ix статистичну обробку на персональному комп'ютер!, 
провела шформац1йний пошук, написала Bci роздали дисертац!!, шдготувала до 
друку науков! npani та дисертац!ю до захисту. 

Апробащя результат1в дисерташГ. Основш положения роботи 
представлен! на: 1) науково-медичнШ конференци студенлв i молодих вчених 
(21-25 кв1тня 1997р.,Ки1в); 2) М1сьюй науково-практичнш конференци л!кар1в-
ендокринолопв м.Киева (лютий,1997р.); 3) V Росшському нащональному 
конгрес! "Человек и лекарство" (21-25 кв1тня 1998р.,Москва); 4) П 
м!жнародному медичному конгрес! студекпв i молодих вчених (6-8 травня 
1998р.,Терноп1ль); 5) VII Конгрес! СФУЛТ (16-20 серпня 1998р.,Ужгород); 6) 
XIV з'Гзд! терапевт1в Украши (22-25 вересеня 1998р.,Кшв); 7) П Украшськш 
науковш конференцИ з м!жнародною участю «Актуальш проблеми Ю1!н1чно1 
фармаколог!!» (6-8 жовтня 1998р.,В!нниця); 8) First European Congress of 
Pharmacology (June 16-19,1995,M!lan,Italy); 9) м!жобласному науково-
практичному сем!нар! для л!кар!в-ендокринолог!в Ки1вськоТ, Чершпвсько!, 
Черкасько!, В!нницько1 та Житомирсько! областей (12-14 лютого 1999р.,Кшв); 
10) медичному сем!нар! «Новые лекарственные препараты и их применение в 
медицине» ( 4 - 5 лютого 1999 р.,Одеса). 

Публжаци. За темою дисертац!'! надруковано 14 наукових праць, з яких 4 
статп у фахових наукових виданнях, 5 матер!ал!в конгрес!в,з'13д!в,конференц!й 
та 5 тез допов!дей. 

Обсяг та структура дисертаци. Дисертац!я викладена на 170 стор!нках 
машинохгасу, складаеться !з вступу, огляду л!тератури, 4 розд!л!в власних 
досл!джень, заюнчення, висновгав, практичних рекомендац!й, списку 
використано! л!тератури, який м!стить 281 л!тературне джерело, з них 
в!тчизняних -180, !ноземних -101. Дисертац!я ипострована 21 таблицею та 13 
рисунками. 

ОСНОВНИЙ 3MICT РОБОТИ 

Матер1али та методи дослщження. Обстежено 108 хворих на цукровий 
д!абет: 78 хворих на !нсул!нозалежний (13ЦД) ! 30 на !нсул!нонезалежний 
цукровий д!абет (ШЦД). Компенсац!ю визначали за критер!ями Свропейсько! 



групи по Формуванню Пол1тики у облает! ШЦД та Свропейсько! rpyim з 13ЦД. 
При обстеженн! у 65 (60,2%) хворих була важка форма захворювання, серед 
них 62 пац1енти мали 13ЦЦ. У 43 (39,8%) даагаостовано цукровий д1абет 
середньо! важкост!: у 16 хворих на 1311Д та 27 хворих на ШЦД. При 
первинному обстеженн! 85 (78,7%) хворих перебували у стан! погано! 
компенсац!!, з них — 62 (60,2%) на 13ЦД, у 29 (26,9%) з яких даагностували 
кетоацидоз. Стан задов!льно1 компенсащ! було визначено у 23 (21,3%) хворих: 
у 16 (14,8%) 3 13ЦД та 7 (6,5%) з ШЦД. Д!абетична нефропат!я виявлена у 23 
(21,3%) хворих, д!абетична ретинопат!я - у 56 (51,9%), даабетична анг!опат!я 
нижн!х к!нц!вок - у 95 (87,9%), д!абетична периферична пол!нейропат!я - у 88 
(81,5%) хворих, д!абетична енцефалопат!я - у 10 (9,3%), доабетичний гепатоз -
у 46 (42,6%) хворих. Найчаст!ш! супутш захворювання: !шем!чна хвороба 
серця (IXC), г!пертон!чна хвороба, хрон!чний холецистит, хротчний 
панкреатит. IXC д!агностована у 18 (23,1%) хворих на 13ЦД та 14 (46,7%) 
хворих на ШЦД. 

Вс! павденти дотримувались д!ети (ст!л }к 9), одержували цукрознижуючу 
терап!ю (78 - отримували !нсул!н, 20 - пох!дн! сульфан!лсечовини, 10 -
комб!нац!ю !нсул!ну з пох!дними сульфан!лсечовшш). Окр!м цукрознижуючо! 
терап!! хвор! отримували т!льки ерб!сол протягом 20 д!б по 2 мл 
внутр!пшьом'язово раз на добу, загальна доза - 40 мл препарату. Пац!ентам з 
IXC за необх!дност! призначали ангианпнальн! та тотензивн! препарати. 
Хворих обстежували до, на 10-й день та шсля л!кування, через 1 та 2 м!сяц! по 
заюнченню л!кування. Для контролю обстежили трупу з 35 хворих на цукровий 
даабет, яю одержували традищйну терап!ю, серед них - 20 хворих на 13ЦД та 15 
- на ШЦД, аналопчного в!ку, стат! та тривалост! хвороби. 

Холестерин (ХС) плазми кров! та л!попроте1д!в високо! щианост! 
(ЛПВ1Ц) визначали за методикою Глька. Хндекс атерогенносп (1а) обраховували 
за формулою: 1а = (ХС загальний - ХС ЛПВЩ)/ХС ЛПВЩ (Климов А.Н.,1980), 

За методом (Гончаренко М.С.,Латинова А.М.,198б) визначали вм!ст ТБК-
реагуючих продукпв у плазм!, ЛПВЩ, л!попроте1дах низько! щ!льност! 
(ЛПНЩ) та л!попроте1дах дуже низько! щ!льност! (ЛПДН1Ц),еритроцитах (як! 
окр!м малонового д!альдег!ду (МДА) вм!щують низькомолекулярн! 
сполучення), котр! для спрощення ми будемо в подальшому називати МДА, за 
вм!стом яких ми оц!нювали акшвшсть процес!в перекисного окисления л!п!д!в. 
Гл!козильований гемоглоб!н визначали за методом Standefer et al.(1983). 
Фруктозам!н - за Koberste!n et al.(1990). Р!вень загальних л!п!д!в, тригл!церид!в, 
сечовини, креатишну, б!л!руб!ну, актившсть трансам!наз - на б!ох!м!чному 
анал!затор! "Reflotron" ф!рми Бер!нгер Маннхайм.Тимолову пробу проводили 
стандартною методикою за Колбом при допомоз! набор!в ф!рми "La Chema". 
Загальний б!пок визначали б!уретовою реакц!ею набором ф!рми "Реах!м". 



Ехокард1ографш здайснювали на noniKapflioaHaJii3aTopi ПКА 4-01 у М-
режим!. Визначали: Dd - передньо-заднш posMip л1вого шлуночка П1д час 
даастоли.см; Ds - передньо-заднш posMip л1вого шлуночка п1д час систоли,см; 
R-R - 1нтервал,нс; PWd - товщина мюкарда шд час д1астоли,см; IVSd -
товщина м1жшлуночково1 перегородки т д час Д1астоли,см; RVD - Д1аме1р 
правого шлуночка,см. За автоматизованими програмами блоку пам'ят! 
пол1кардюанал1затора обраховували таш показники: HR - частота серцевих 
скорочень,хв; Vs - об'ем л1вого шлуночка пщ час CHCTonH,CM ;̂Vd - об'ем л1вого 
шлуночка nia час даастоли,см^; SV - ударний об'ем,см'; EF - фракц1я викиду,%; 
СО - хвшшнний об'ем,л/хв; LVET - тривашсть скорочення задньо! стшки 
л1вого шлуночка,мс; VCF - швидисть циркуляторного скорочення волокон 
м1окарда,с ~'; ММ - маса мюкарда,г. 

Проводилась продольна реограф1я симетричних дшянок нижшх кшц1вок. 
Кшьюсна ouiHKa ампл1туди реограм проводилась за кал1брувальним сигаалом 
у в1дносних значениях. 

Статистичну обробку результат1в дослвдження проводили з використанням 
критерш t-Стьюдента на персональному комп'ютер! Репйшп - 166 ММХ за 
програмою статистично! обробки шформац11, р1зницю показниив вважали 
в1ропдною при Р<0,05. 

Результати власних досл1джень. Ep6icon в комплексна Tepanii цукрового 
даабету дае значний клшчний ефекг. У жодного з хворих не зареестровано 
поб1чно1 дд препарату, алерг1чних реакц1й. До лшування xBopi скаржилися на 
cyxicTb у poTi, спрагу, пол1ур1ю, втрату маси тша, свербшня nncipn, н1ктурио, 
ппоглшеми, нудоту, бшь у ногах при ф1зичному навантаженн!, судоми nir, 
мерзлякуват1сть, парестез!!, зниження чутливост!, набряки лиця та nir, бшь у 
серщ 3 1ррад1ац1ею та без, задишку при ф1зичному навантаженн!, попршення 
зору,пам'яп, головний бшь, запаморочення, слабюсть, порушення сну, 
перем1жну кульгав1сть, бшь у суглобах, хребт1, пркоту у рот1, бшь у правому 
шдребер'!, закрши, проноси, вздутгя животу, бшь у дшянц! пщшлунково! 
залози, eniracTpii. 

ГПсля лшування XBopi в1дм1чали загальне покращення самопочутгя, 
пщвищення працездатност!, полшшення психо-€мощйного стану, зникнення 
слабкост!, нормашзацю сна, появу бадьорост!. Ц1 змши утримувались на 
протяз! 2-3 м1сящв. Спостер1гали позитивну динамку скарг, що xapatcrepni для 
доабету. ГНсля курсу ербколу хвор! в1дм1чали зменшення або зникнення болю в 
ногах та судом гомшок. При цьому покращувалась чутлив!сть шюри nir, 
зникала мерзлякуват!сть та он1м1ння стоп, пальвдв nir, з'являлось приемне 
вщчуття тепла у стопах та гомшках. Окр1м стабшьного зменшення частоти 
больового синдрому в облает! серця, зменшувалась штенсившсть та тривал!сть 
болю та потреба у антиангшальних препаратах хворих на IXC. Зменшилась 



частота та 1нтенсившсть болю в панкреатичних точках та правому пiдpeбep'i. 
Хвор! в1дм!чали покращення робота кишечнику. Мало м1сце прискорення 
загоення виразок нижн1х кшц1вок. 

Виражений кл1шчний ефект ep6icony в1ам1чено у 102 пащент1в. Препарат 
був малоефекгивним у 6 хворих, у 4 з них д1агностована нефросклеротична 
стад1я д1абетично1 нефропатЦ', у двох - загострення хрошчних гастриту i 
панкреатиту. Добра компенсацк захворювання була досягнута у 77 (71,3%) 
хворих, у 29 (26,9%) хворих - цукровий доабет був задовшьно компенсований, 
стан декомпенсац!! залишився у 2 (1,8%) пац1енпв. У контрольнш rpyni добра 
компенсац1я досягнута у 20 (57,1%) хворих, задовшьна компенсацк - у 10 
(28,6%), декомпенсованими залишились 5 (14,3 %) хворих (рис.1). 

Контрольна трупа Л1кован1 ерб!солом 
I - XBopi контрольно!' групи до л{куванкя, П - п1сля традицшного л1кування, 
Ш- XBopi основних груп до л!кування ер6юолом,1У- nicaw лжування ербюолом. 

• декомпенса111я (^ задовшьна компенсац1я П компшсацк 
Рис. 1. Вплив ерб1солу на стушнь компенсацй цукрового д!абету. 

Вплив ербколу на показники вуглеводного обмшу. Стшка компенсацк 
вуглеводного обмшу е одним з важливих заход!в профшактики розвитку 
Д1абетичн01 ангюпат!! та нейропатй. 

У хворих, що Л1кувалися ербхсолом, гл!кем1я натще та шсля Mi на фон! 
використання riei ж середньо! добово! дози цукрознижуючих препаратов 
зменшуеться. До л1кування глшем1я натще у хворих на 13ЦД становила 
12,13±0,47 ммоль/л, шсля 1ж1 цей показник дор1внював 12,49±0,53 ммоль/л. 
П1сля курсу л1кування ерб1солом гл1кем1я натще у хворих на 13ЦД становила 



7,84±0,27 ммоль/л (Р<0,01), шсля mi - 7,91±0,29ммоль/л (Р<0,01). У хворих на 
1НЦД гл1кем{я натще була 11,80±0,54ммоль/л, теля ixci -12,59+0,85 ммоль/л. 
Шсля лшування ербюолом при ШЦД глйсемк натще становила 8,03±0,39 
ммоль/л (Р<0,01), п1сля 1ш - 9,16±0,46ммоль/л (Р<0,01).Гл1кем1я натще до 
л1кування у контрол! дор1внювала 12,18±1,06 ммоль/л, шсля ш1 - 13,98±1,96 
ммоль/л.Шсля лшування глкем1я натще у контрол! становила 9,94±1,06 
ммоль/л, шсля mi - 10,97±1,2б ммоль/л (Р>0,1). Пол1шпення вуглеводного 
обмшу було тривалим - протягом двох настушшх мicяцiв спостереження. 

BiporiflHO зменшуються piani глйсозильованого гемоглобшу та 
фруктозамшу у вадповадн! термши. Рхвень фруктозамшу був пдаищений до 
л1кування при 13ЦД (4,29+0,39 ммоль/л), ШЦД (5,92±0,89 ммоль/л) i у nanieHriB 
контрольно! групи (4,66±0,47ммоль/л).Через 1 м1сяць шсля лшування вш 
знижувався до 2,47±0,27 ммоль/л (Р<0,01) при 13ЦД та до 2,50±0,82 ммоль/л 
(Р<0,01) при ШЦД, у контрол! цей показник становив 4,10±0,83 ммоль/л 
(Р>0,1). До л1кування р1вень raiKOSHnbOBanoro гемоглоб{ну був 9,64±0,56% у 
хворих на 13ЦД, 9,35±0,88% - на 1НЦД,у кoнтpoлi - 9,49+0,72%. 3MiHH р1вня 
гл1козильованого гемоглоб1ну мали М1сце через 1 та 2 м1сяц1 п1сля закшчення 
шкування: 7,46±0,50% (Р<0,01) та 6,10±0,29% (Р<0,001) при 13ЦД, 5,92±0,47% 
(Р<0,01) та 6,35±0,70% (Р<0,01) при ШЦД вцщовщно.Через 2 мкяц! П1сля 
заинчення курсу л1куБання зростае кшьюсть хворих, яш мають р1вень 
гл1козильованого гемоглоб1ну до 8%, що вказуе на стабшьну i довгострокову 
компенсацио вуглеводного обмшу. 

У хворих на 13ЦД, лшованих ерб1солом, спостер1галась тенденц1я до 
зниження середнъо! добово! дози шсул1ну шсля л1кування на 6,67%: з 
46,90±1,73 од/добу до 43,77±1,69 од/добу,через 1 м1сяць шсля лшування доза 
шсул1ну знизилась на 13,07% — до 40,77±2,38 од/добу (Р<0,05), а через 2 
mcmi на 16,52% в1д похадно! — до 39,15±2,67 од/добу (Р<0,01). Доза 
пероральних цукрознижуючих препарат1в у хворих на ШЦД залишилась т1ею ж 
самою. У контрольнш rpyni покращення показниюв вуглеводного обм1ну 
супроводжувалося пщвищенням дози цукрознижуючих препарапв. 

Вплив ерб1солу на показники л1тд110го обм!ну. Своечасна корекц1я 
змш лшщного обм1ну дозволяе попередити або упов1льнити розвиток 
ускладнень даабету. 

Досл1Щження лшщного обмшу у хворих виявило пдаищення piвня 
загального холестерину плазми до 6,33±0,40 ммоль/л при ШЦД та до 5,99±0,23 
ммоль/л при 13ЦД. ГКсля курсу лшування з включениям до комплексно! 
Tcpanii ербколу цей показник знизився до 5,25±0,28 ммоль/л (Р<0,01)при 
ШЦД та до 4,94±0,20 ммоль/л (Р<0,01) при 13ЦД. Холестерин плазми у хворих 
контрольно! групи п1сля традицшного лшування залишився на р1вш 6,03±0,17 



ммоль/л (Р>0,1)(рис.2). На протяз! наступних двох мюящв спостереження 
р1вень холестерину лишався у межах показниив добро! або задовшьно! 
компенсаци. 

Холестерин 
ЛПВЩ, « 
ммоль/л S 

долшування П1СЛ2 лссування 

тзид 
ншид 
•Контроль 

до лисування шсля Л1хувш11я 
Рис.2 Динам1ка р1вней холестерину плазми, ЛПВЩ та вдексу атерогенност! 
(IA) пicля лжування ербюолом. 
Прим1тки: 
1. ' - Р < 0,01 в1дносно показнимв до лжування. 
2. ** - Р < 0,05 BiflHOCHO показнишв до лкування. 

ГКдтвердженням антиатерогенно! д,и ерб1солу е пивищення вм1сту 
холестерину ЛПВЩ п1сля л1кування: з 2,27±0Д8 ммоль/л до 4,38±0,32 ммоль/л 
(Р<0,01) при 13ЦД та 3 2,54±0,28 ммоль/л до 4,69±0,15 ммоль/л (Р<0,01) при 
1НЦЦ (рис.2). Через 1 мюяць цей показник дор1внював 4,01±0,23 ммоль/л 
(Р<0,01) при 13ЦД та 4,95±0,56 ммоль/л (Р<0,01) при 1НЦЦ, через 2 м1сящ — 



3,30±0,23 ммоль/л (Р<0,01) при 13ЦЦ та 3,94±0,56 ммоль/л (Р<0,05) при 1НЦД. 
У контрольшй rpyni змши холестерину ЛПВЩ пиля Л1кування не буди 
в1рог1дними (Р>0,1). 

У хворих на 13ЦД п1д вшшвом шкування ерб1солом шдекс атерогенност! 
зменшуетъся з 4,00±0,93 ум.од. до 0,78±0,19 ум.од. (Р<0,01), що вказуе на 
значний антиатерогенний ефекг. У rpyni хворих на ШЦД шсля лшування IA 
зменшився 3 2,70±0,64 ум.од. до 0,90+0,36 ум.од. (Р<0,01)(рис.2). У контрольшй 
rpyni inaeKC атерогенност! до л1кування був 2,91±0,90 ум.од., а шсля -
2,16±0,50 ум.од. (Р>0,1). 

У nanicHxiB, лiкoвaниx ерб1солом, мало м1сце зниження piBHH загальних 
лтцхв 3 7,44±0,54 ммоль/л до 5,97±0,47 ммоль/л (Р<0,05), що дopiвнювaлo 
зниженню Ш.0Г0 показника на 20,6%. Ця тенденц1я була бихьш вираженою у 
хворих на ШЦД: р1вень загальних лiшдiв знизився з 8,05±0,47 ммоль/л до 5,74 
±0,84 ммоль/л (Р<0,01). До лiкyвaння р1вень тригл1церид1в дopiвнювaв 
1,71±0,15 ммоль/л, а гасля 20-ти денного курсу комплексно! xepanii з 
включениям ep6icony — 1,10±0,09 ммоль/л (Р<0,01). Через 1 та 2 М1сящ р1вень 
тpиглiцepидiв дор1внював 1,26±0,17 ммоль/л (Р<0,05) та 1,40+0,13 ммоль/л 
(Р<0,1)в1дпов1дно. 

Препарат ерб1сол як антиоксидантний зас1б. Aктивiзaцiя процес1в 
перекисного окисления niniflifl (ПОЛ) в1д1грае важливу роль у розвитку 
цукрового даабету та його ускладнень (Владимиров Ю.А., Арчаков А.И., 1972, 
Sato Y., Hotta N., Sakamoto N.,1979, Боднар П.Н.. Приступюк A.M.,1984, 
Ефимов A.C., Науменко В.Г., 1985, Gallon G., Ruelland A., 1993, Wolff S.P., 
1993). Ha фoнi компенсац!} вуглеводного обм1ну не наступае сутгевих SMin 
aKTHBHOCTi ПОЛ (Балаболкин М.И.,1994, Дедов И.И, Горелышева В.А.,1995). 
Зниження BMicTy продукт1в пероксидацй, зокрема МДА, запоб1гае 
прогресуванню даабетичних anrionaTiu. 

П1д впливом л1кування ерб1солом в1цбуваеться гальмування процес1в 
перекисного окисления л1п1д1в як у плазм!, так i у мембранних структурах 
хворих 13ЦД та ШЦД (рис.3). Антиоксидантна дая ерб1солу, можливо, 
обумовлена наявн1стю модиф1кованих компонештв кл1тинних мембран з 
жиророзчинними компонентами, низькомолекулярними протешами, яю м1стять 
сульфпдрильш групп. Шсля курсу ерб1солу в1ропдно зменшуеться вм1ст 
вторинних продукт1в л1п1дно1 пероксидацГ! у плазм! (Р<0,01), ЛПНЩ i ЛПДНЩ 
(Р<0,01), еритроцитах (Р<0,01). Показники МДА плазми, ЛПНЩ i ЛПДНЩ, 
еритроцит1в виразн1ше зм1нювалися шсля 20-ти денного курсу лшування 
ербюолом. Зниження вм1сту МДА залишаеться в1ропдним упродовж 2 м!сяц1в 
спостереження у мембранах еритроцит1в, фракцй ЛПНЩ i ЛПДНЩ. 

Була досл1джена антиоксидантна д1я ербколу у хворих на 13ЦД i 1НЦД 
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Bcix BiKOBHx груп з р1зною тривал1стю захворювання. Антиоксидантний ефект 
препарату був максимальшш у хворих на 13ЦД та ШЦЦ вком 46-65 роив з 
тривалютю захворювання бшьше 16 роыв. Найбшьш виразне зниження р1вней 
МДА вщбувалось у еритроцитах i ЛПНЩ та ЛПДНЩ. 

МДА 4,5 
плазм и, 
м м о ль/л 4 

3,5 

3 

2.5 

2 

1 ,5 

1 

0,5 

О 

14 
МДА 
еритроцит1В, 1 2 
мкмоль/л 

10 

Т\ 
^ F 4 * • " ĵSs**© * * 

до на 10 -й и1сля ч е р е з 1 ч е р е з 2 
Л1КуваЕыя д е н ь Л 1 к у в а н н я М1сяць М1сяЦ1 

л Ё к у в а н н я п1сля п1сля 
л г к у в а н н я л 1 к у в а в н я 

8 

^ ^ й ^ т- « * в о в * « « * Ч ^ 

л: -—«v, -̂==§: ^ " * 
J . ^"SgJ^ 

***ЧХ«*в 
J . ^"SgJ^ 

***ЧХ«*в p s s s S ^ "" - д 
гпГ * X * 

до 
л1кування 

на 10-й пюля 
день л1кування 

лжування 
Ш Ц Д 
контроль 
13ЦД 

через 1 через 2 
м1сяць м1сяц1 
п1сля п1сля 

лшувания лшування 

Рис.3.3м1ни МДА плазми та еритроцит1в хворих на цукровий д1а6ет, 
л1кованих ерб1солом, i в контрол!. 
П р и м и к и : 
1.*- Р <0,01 в1дносно показник1в до Л1кування. 
2.** -Р<0,05 в1дносно показник1в до лшування. 

Антиоксидантна дая ерб1солу обумовлюе позитивн! зрушення обм1ну 
л1пщ1в i вуглевод1в. Змши вм1сту МДА корелюють з змшами показниив 



11 

вуглеводного та л1пщного обм1Шв. кнуе пом1рна кореляц1я М1ж показниками 
Л11ОДного обм1ну (ХС плазми, ЛПВЩ, триглщеридами, загальними лшщами) i 
МДА ЛПНЩ та ЛПДНЩ, еритроцит1в. Пряма пом1рна корелящя виявлена иЬк 
довгостроковими показниками вуглеводного обм1ну (фруктозамшом, глшози-
льованим гемоглобшом) i МДА ЛПНЩ та ЛПДНЩ. 

Вплив ерб!солу на серцево-судинну систему у хворнх цукровим 
Д1абетом.0сновними ураженнями серця при цукровому Д1абет1 е 
м1окард1одистроф1я,д1абетична мйфо- та макроангшпат1я, IXC, вегетативна 
нeйpoпaтiя серця (Боднар П.Н.,1987, Еф1мов А.С.1989, Мрочек А.Г.,Мохорт 
Т,В.,1995,Серг1енко 0.0.,1997). Розвиток М1окард1одистроф11 TicHO пов'язаний з 
порушеннями лт1дного, вуглеводного обм1шв, розвитком окислювального 
стресу (Rosen Р., Ballahausen Т., Bloch W., Addicks К.Д995, Соколов В.И., 
ЗайчиковаО.С, 1996). 

Змши серцево! д1яльност1 за результатами ехокард10грам (ЕхоКГ) у 
обстежених хворих на цукровий даабет вщображають дифузний характер 
ураження м1окарда, його г1пертрофио та порушення скорочувально! здатност!, 
зниження фракщГ викиду, швидкосп скорочення волокон мюкарда, зменшення 
хвилинного та ударного об'ем1в. Визначення фракц!! викиду мае прогностичне 
значения: якщо фракц1я викиду дор1внюе 50% i менше, смертн1сть у 3 рази 
вище (Голубягникова Г.А.,1988). 

Пкля лйсування ербколом у хворих на цукровий диабет зменшуеться 
об'ем л1вого шлуночка у систолу (Р<0,05) (Табл.1). Мае Micne в1ропдна i 
довгострокова тенденц1я (на пpoтязi майже двох М1сяц1в) до пщвищення 
ударного та хвилинного об'ем1в л1вого шлуночка (Р<0,01). У контрольшй rpyni 
qi зм1ни були не суттевими. Зменшення об'ему flisoro шлуночка в систолу, 
п1двищення ударного та хвилинного об'ем1в вказуе на кардютон1чну даю 
препарату, опосередковану впливом на стан перекисного окисления, 
вуглеводний та л1пщ1ий обм1ни. Зниження фракцп викиду (N 59 - 73%) 
спостер1галось до л1кування у 73,6% хворих. Щц впливом Л1кування 
скорочувальна здатн1сть м1окарда покращилась: фракц1я викиду гпдвищуеться 
на 1 - 23%, а у 44,2 % фракцк викиду досягла норми при попередньому 
зниженн! цього показника. Шсля лкування ербюолом фракц1я викиду 
п1двищилась з 50,67±2,20% до 56,71±1,73% (Р<0,05), через 1 мкяць фракц1Я 
викиду дор1внювала 5б,83±2,12% (Р<0,05), а через 2 м1сящ - 53,81±1,97% 
(Р>0,1). Фракц1я викиду у контрольнш rpyni не змшювапася. На покращення 
KOHTpaKTmibHOCTi м1окарда вказуе пщвищення швидкост! циркуляторного 
скорочення волокон м1окарда п1сля лшування ерб1С0Л0м та через 1 м1сяць теля 
заинчення лкування (Р<0,05) (табл.1). 

При aHani3i динам1ки показниюв ЕхоКГ у oci6 з 13ЦД теля л1кування 
ербюолом вшзначаемо полшшення скорочувально! здатносп мюкарда, 



Динамша exoкapдioгpaфiчниx показниюв у хворих цукровим fliaGero 

Показник Група До л1кування ГПсля 
Л1кування 

Р Через 1 лпсяць 
П1сля л1кування 

VS,CM ' Ep6icofl бб,35±4,80 54,05±3,70 <0,05 55,93±2,30 VS,CM ' 
Контроль 58,24±8,48 58,81±6,37 >0,1 53,74±5,55 

V D , C M ' Ер61сол ]33,09±б,92 124,53±5,66 >0,1 129,55±5,9б V D , C M ' 

Контроль 117,83±11,49 123,10±11,60 >0,1 127,83±8,82 
SV,CM' Ерб1сол 57,68±3,34 72,34±3,28 <0,01 73,61±3,42 SV,CM' 

Контроль 61,59±5,73 67,87±4,07 >0,1 61,22+6,96 
ММ,г Ерб!сол 126,39±5,31 121,55+4,01 >0,1 117,53±3,80 ММ,г 

Контроль 112,80±6,35 119,65±10,11 >0,1 116,68+7,11 
VCF.c •' Ерб1СОл 0,97±0,05 1,15±0,0б <0,05 1,16±0,08 VCF.c •' 

Контроль 0,94±0,11 1,05+0,09 >0,1 1,02±0,17 
СО, л/хв Ер61сол 4,56±0,23 5,60±0,09 <0,01 5,69±0,30 СО, л/хв 

Контроль 4,40±0,57 4,54+0,37 >0,1 5,30±0,85 
LVET,MC Ерб1сол 272,83+10,13 263,32±8,42 >0,1 261,71+13,99 LVET,MC 

Контроль 285,35±21,10 268,6б±17,37 >0,1 262,60±18,44 
EF,% Ep6icon 50,67±2,20 56,71±1,73 <0,05 56,83±2,12 EF,% 

Контроль 53,13±4,07 55,44+3,96 >0,1 56,80+3,65 

ПримЬки: 
1. Група " Ерб1сол " — п = 108. 
2. Група " Контроль" — п = 35. 
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зменшення об'ему л1вого шлуночка у систолу (Р<0,05), пщвищення ударного 
(Р<0,01) i хвилинного об'ем1в (Р<0,01), швидкост! циркуляторного скорочення 
волокон м1окарда (Р<0,01). В oci6 з 1НЦД п1сля 20-ти денного курсу лiкyвaння 
ерб1солом мае Micqe зменшення об'ему л1вого шлуночка у систолу (Р<0,05), 
збшьшення ударного об'ему (Р<0,01). Фракц1я викиду при ШЦД шсля 
Л1кування майже сягае норми, шдвищуючись з 52,90±2,19% до 58,90+1,50% 
(Р<0,05). У хворих на ШЦД з ГХС теля л1кування зменшуеться об'ем Л1вого 
шлуночка у систолу та пщвищуеться фракц1я викиду (Р<0,05),у хворих на 13ЦД 
3 IXC п1двишуеться лише фракцЛя викиду (Р<0,01). Таким чином, ефективн1сть 
лiкyвaння ерб{солом була максимальною у хворих на Д1абет без IXC. У хворих 
IXC, OKpiM метабол1чних змш важливу роль вщйрають коронарогенш ураження 
серцевого м'язу, вплив на яю не е можливим в такий недовгий термш. 

1снуе кореляц1я м1ж змшою показниив ЕхоКГ та показниками перекисного 
окисления: р1внем МДА еритрощгпв, МДА у фракц!!' ЛПНЩ i ЛПДНЩ. 

Статистично в1рогщних змш периферичного крОБооб1гу за даними 
реовазограм нижн1х кшц1вок не виявлено у Bcix групах хворих. 

Таким чином, ерб1сол вштивае на р1зш патогенетичн! ланки цукрового 
дхабету та його ускладнень. Можлив1сть поеднувати в одному препарат! кЬтька 
ефект!в дае змогу уникати пол!прагмаз1Г. Виражений клЫчний ефект 
препарату було зареестровано в ycix хворих, як1 не мали нефросклеротичноГ 
стади нефропат!! , загострення хрошчних захворювань. Л1кування ерб1солом 
дае змогу досягш ст1Йко1 компенсацп д1абету, не гадвищуючи при Щ)Ому або 
зменшуючи дозу цукрознижуючих npenapaTiB. Досягнення компенсащ! на 
попереднш або менппй доз! цукрознижуючих препарат1в здшснюеться, 
можливо, за рахунок антиоксидантно! дй, як результат зменшення 
1нсул1норезистентност1, пол1пшення функцц печ1нки в oci6 з ШЦД i 
функц!онального стану Р-кл1тин, гальмування ауто1мунного процесу у людей з 
13ЦД. Зменшення глкозилювання бшюв i лшопроте1д!в сприяе попередженню 
прогресування судинних уражень: прол1фераци кштин i матриксу судиннох 
ст1нки, потовшення базальних мембран, ультраструктурних зм1ни м1кросудин, 
формування атеросклеротичних бляшок. 

Гшолшщем1чна д1я ерб1солу обумовлена антиоксидантною д1ею 
препарату, можливо, пов'язана з позитивним впливом на функц!ональний стан 
печшки та в1дновленням акшвност! ферменпв лшдного обм1ну (печшково! 
триглщеридово! лшази, л1попротешово1 лшази, лецитин-холестерин-ацетил-
трансферази), ферменпв пентозофосфатного Ш1клу (Г-6-ФДГ) та 7 а-
пдроксилази холестерину. Своечасна корекц1я порушень лш1дного обм!ну у 
хворих на цукровий д!абет дае змогу попередити або уповшьнити розвиток 
даабетичних макро- та м1кроанг!опат1й. 



и 

Антиоксидантн! властивост! препарату, його опосередкований за paxynoi 
гальмування пероксидаци нормал1зуючий вплив на вуглеводний i лiпiдни î 
обмши позитивно диоть на серцево-судинну систему. Вщомо, що розвитоь 
д1абетично1 кард10м1опат11 спричинюють таи генерал1зован1 мeтaбoлiчнi змши, 
як ппергл1кем1я, пперлшщемк, гшошсул1нем1я а також зм1ни м1окарда нг 
молекулярному pisHi: зниження АТФазно! активност! м1озину, зниження 
здатност! саркоплазматичного ретикулуму до захвата Са^ ,̂ депреск imma 
фермент1в мембран, Ка^.К'̂ -АТФази та Са^^-АТФази. Окислювальний стрес i 
причиною порушення ендотелшзалежно! регуляци коронарного кровообйу, г 
також розвитку периваскулярного ф1брозу, змш в автономних нервовш 
волокнах, скорочувальнш систем! М10карда. ПОЛ гальмуе транспорт Са̂ *, 
акгавшсть Са-АТФази у мембранах м1тохондрш, мкросом серця i таким чином 
впливае на скорочувальну здатнкть мюкарда. Д1я ерб1солу на перел1чен1 
патогенетичн! чинники сприяе пол1пшенню функц1онального стану м1окарда у 
хворих на цукровий даабет. 

висновки 
1. Ерб!сол при застосуванн! протягом 20 д1б по 2,0 мл внутршньом'язово 

раз на добу у комплекс! з цу1фознижуючими препаратами мае виражений 
терапевтичний ефекг у хворих на шсулшозалежний та 1нсулшонезалежний 
цукровий даабет р1зних вшових категорш та тривалост! захворювання, сприяе 
досягненню компенсац!! хвороби, гальмуе процеси перекисного окисления 
пш1Д1в, позитивно впливае на серцево-судинну систему. 

2. Препарат ерб1сол у хворих на 13ЦД та 1НЦД пдашцуе ефектившсть 
цукрознижуючо! терапн, що дае змогу досягти сттйко! компенсацп цукрового 
даабету без щдвищення дози цукрознижуючих препарат1в у бшьшому проценп 
випадюв, шж при традиц1йн!й Tepanii. У nanienriB, яю лшувалися ерб1СОлом, 
глiкeмiя натще та шсля 1Ж1, концентрац1я фруктозамшу та гл1козильованого 
гемоглобшу в1рог1дно нижча в1д вих1дних показниюв у вщповда! пром1жки 
часу пор1вняно з контрольною групою. 

3. Ep6icon у хворих на цукровий Д1абет I та П TraiiB мае виражену 
антиатерогенну даю, яка виявляеться у зниженн{ р1вня загального холестерину 
плазми й одночасному шдвищенш його вм1сту у фракци ЛПВЩ, зниженн! 
р1вня загальних л1пшв, тригл1церид1в, а також шдексу атерогенност!. 

4. Препарат ерб1Сол мае значну антиоксидантну д1ю незалежно вщ типу 
Д1абету, яка викликае гальмування процес1в перекисного окисления л1пщ1в, 
зменшення вм1сту вторинних продукг1В лшдно! пероксидацИ' (МДА) у плазм1, 
ЛПНЩ! ЛПДНЩ, еритроцитах. 

5. Ерб1сол у комплекс! з цукрознижуючими препаратами позитивно 
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впливае на функщональний стан мюкарда хворих з ШЦД та 13ЦД, при цьому 
пoлiпшyeтьcя його скорочувальна здатн1сть, зростае фракц1я викиду, 
зменшуеться об'ем л1вого шлуночка у систолу, пщвшцуеться швидюсть 
циркуляторного скорочення волокон мюкарда, збшьшуються ударний та 
хвилинний об'еми. 

6. У хворих на цукровий даабет обох титв з 1Ш[ем1чною хворобою серця 
шсля лисування ерб1солом зм1ни функц1онального стану м1окарда менше 
виражен!, н1ж у шших пац1еш1В : зменшуеться лише об'ем л1вого шлуночка у 
систолу та гадвищуеться фракцк викиду. 

ПРАКТИЧШ РЕКОМЕНДАЦЙ 
1. Ерб1сол рекомендуеться для комплексно!' Tcpanii хворих на 13ЦД та ШЦД 

ycix висових категорШ з р1зними важгастю i тривал1стю захворювання, 
проявами даабетично! анг1опат11, д1абетично1 м10кард10дистрофи з метою 
досягнення спйко! компенсаад! л1п1дного та вуглеводного обмтв, 
послабления процес1в перекисного окисления лш1д1в, позитивного впливу 
на серцево-судинну систему. Ерб1сол мае бшьш виражений кapдioтoнiчний 
ефекг у пац1ент1в з некоронарогенним ушкодженням м1окарда. 

2. Ерб1СОЛ доцшьно призначати по 2 мл щоденно внутршньом'язово, 
середшй курс Л1кування — 201н'екц1й. Препарат може застосовуватися i як 
профшакгичний курс. 
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АНОТАЩЯ 
Лопушенко НЛ. Кл1шчна оцшка ефективност! препарату ерб1сол з 

хворих на цукровий даабет.- Рукопис. 
Дисертащя на здобуття наукового ступеня кандидата медичних нау( 

за спещальшстю 14.01.14 - ендокринолопя.- Гнститут ендокринолоп! тг 
обм1ну речовин 1м. В.П. Ком{саренка АМН Украши, Киш, 1999. 

Дисертацю присвячено вивченню ди нового в1тчизняного препарат) 
ерб1Сол на переб1г цукрового д1абету. Обстежено 108 хворих на цукровш 
д1абет (78 - на 13ЦЦ , 30 - на 1НЦД). Контрольна група складалася з 35 хворих 
яких Л1кували за звичайною схемою. Ерб1Сол призначали протягом 20 даб по 7 
мл внутршшьом'язово щодобово. Препарат гальмуе перекисне окисленш 
л1п1д1в, справляе антиоксидантнии вшшв, у комплекс! з цукрознижуючим!: 
засобами допомагае досягти компенсащ! цукрового даабету у переважно; 
бшьшост! хворих, сприяе послаблению або л1кв1дащ1 клш1чних прояв1в. 
позитивно Бпливае на вуглеводний та лшадний обм1ни, серцево-судинну 
систему. Отриман! результати дозволяють рекомендувати його для широкого 
використання у комплексн!й тераш! хворих на цукровий даабет. 

Ключов! слова : ерб!сол, цукровий д!абет, вуглеводний обм!н, л!п!дни1 
обм!н, перекисне окисления л!п!д!в, серцево-судшша система. 
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АННОТАЦИЯ 
Лопушенко Н.И. Клиническая оценка эффективности препарата эрбисол у. 
больных сахарным диабетом.- Рукопись. 
Диссертация на соискание ученой степени кандидата медицинских наук по 
специальности 14.01.14 - эндокринология.- Институт эндокринологии и 
обмена веществ им. В.П. Комиссаренко АМН Украины, 1Сиев, 1999. 

Диссертация посвящена изучению действия нового отечественного 
препарата эрбисол на течение сахарного диабета. Включение эрбисола в 
комплексную терапию с целью усовершенствования лечения больных 
сахарным диабетом позволяет достигнуть стойкой компенсации липидного и 
углеводного обменов, антиоксидантного действия, позитивного влияния на 
сердечно-сосудистую систему, уменьшения выраженности проявлений 
сосудистых осложнений. Эрбисол создан на основе органических соединений 
компонентов клеточных мембран гомогенизированной эмбриональной ткани 
крупного рогатого скота. Обследовано 108 больных сахарным диабетом ( 78 -
ИЗСД, 30 - ИНСД). Контрольная группа состояла из 35 пациентов, лечившихся 
по традиционной схеме. Эрбисол был назначен в течение 20 суток по 2 мл 
внутримышечно в сутки. Терапевтический эффект оценивали по динамике 
клинических симптомов, показателей углеводного, липидного обменов, 
перекисного окисления липидов, ЭхоКГ и реовазограмм нижних конечностей 
на протяжении 2 месяцев. Положительная клиническая динамика имела место 
у всех пациентов, отмечалось снижение гликемии, нормализация уровней 
фруктозамина и гликозилированного гемоглобина в соответствующие 
временные сроки, при этом доза и схема сахароснижающей терапии оставались 
прежними. Применение эрбисола в комплексной терапии сахарного диабета 
позволяет достичь стойкой компенсации в большем проценте случаев, чем при 
градиционной схеме лечения, при этом у больных уменьшается выраженность 
проявлений диабетических ангио- и нейропатий, осложнений и 
иопутствующих заболеваний. 

Эрбисол оказывает выраженное антиатерогенное действие, которое 
проявляется снижением уровня общего холестерина и одновременным 
[ювышением его содержания в фракциии ЛПВП, а также снижением уровня 
эбщих липидов и триглицеридов. У больных сахарным диабетом после 
течения уменьшается индекс атерогенности. В контрольной группе подобные 
изменения не отмечались. 

Достоверно снижалось содержание вторичных продуктов перекисного 
жисления липидов в плазме, эритроцитах, липопротеидах низкой плотности. 
Ъказатели МДА плазмы, ЛПНП и ЛПОНП, эритроцитов в большей степени 
шижались после 20-ти дневного курса лечения ербисолом, чем 10-ти дневного. 
Уменьшение содержания МДА остается достоверным на протяжении 2 месяцев 
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В мембранах эритроцитов и фракции ЛПНП и ЛПОНП. 
Эрбисол положительно влияет на функциональное состояние миокарда 

особенно у больных ИЗСД и ИНСД без ИБС. При этом улучшаете} 
сократительная способность миокарда, увеличивается фракция выброса 
уменьшается объем левого желудочка в систолу, увеличиваются ударный t 
минутный объемы, увеличивается скорость циркуляторного сокрагценш 
волокон миокарда, имеет место тенденция к уменьшению гипертрофш 
миокарда. Подобные изменения сохраняются на протяжении 2 месяцев посл{ 
лечения. 

Учитывая выраженный антиоксидантный эффект, гиполипидемическое i 
кардиотоническое действие ербисол может быть рекомендован дш 
использования в комплексной терапии больных ИЗСД и ИНСД все? 
возрастных категорий, с разной степенью тяжести и продолжительности 
болезни, явлениями диабетической ангиопатии, диабетической кардиомио-
патии. Эрбисол целесообразно назначать по 2 мл ежедневно внутримышечно i 
течение 20 дней. Рекомндуется провести 2 - 3 курса лечения в течении года 
Препарат может использоваться для профилактических курсов лечения. 

Юоочевые слова: эрбисол, сахарный диабет, углеводный обмен, 
липидный обмен, перекисное окисление лихшдов, сердечно-сосудистая система, 

ANNOTATION 
Lopushenko N.I. Clinical assessment of efficiency of a preparation erbisol at the 
diabetic patients.- Manuscript. 
Thesis for a candidates degree by speciality 14.01.14 - endocrinology.- V.P. 
Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of AMS Ukraine, 
Kyiv, 1999. 

The dissertation is devoted to learning of operation of a new domestic 
preparation erbisol on current of diabetes mellitus. 108 diabetic patients (78 - on 
ЮВМ, 30 - onNIDDM) are inspected. The check group consist of 35 patients, which 
treated under the usual scheme. Erbisol assigned during 20 days on 2 ml 
intramuscularly once per day. The preparation in a complex with hypoglycemic drugs 
by tools promotes achievement of compensation of diabetes at the overwhelming 
majority of the patients, indulgence or liquidation of clinical manifestations, 
positively influences on carbohydrate and lipid metabolism, cardio-vascular system, 
depresses peroxidation of lipids. The obtained results allow to recommend it foi 
broad use in complex therapy of the patients of diabetes mellitus. 

Key words: erbisol, diabetes mellitus, carbohydrate exchange, lipid 
exchange,peroxidation of lipids, cardio-vascular system. 


