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Метаболічний синдром (МС) – це 
симптомокомплекс, який характери-
зується інсулінорезистентністю, пору-
шенням прооксидантно-антиокси-
дантного балансу організму з розвит
ком субхронічного запалення, дислі-
підемією та є предиктором розвитку 
серцево-судинних захворювань і 
цукрового діабету типу 2 [1, 2]. 

Нинішній спосіб життя багатьох 
людей, який називають сучасним 
західним стилем життя [3], часто зі 
стресами, позитивним енергетичним 
балансом внаслідок малорухомого 
способу життя та неякісної їжі 
(висококалорійна та збагачена жира-
ми, водночас бідна на нутрієнти та 
мікроелементи), порушенням хроно-
біологічних функцій/ритмів сприяє 
підвищенню захворюваності на МС 
[1]. Також встановлено, що пошире-
ність МС серед населення планети 
виникає не лише через надмірно 
насичений жирами раціон, а 
пов’язана з комплексним впливом 
багатьох факторів харчування, коли 
превалює споживання продуктів із 
супермаркету та ресторанів швидко-
го харчування [4]. Враховуючи 
вищенаведене, важливим завданням 
є своєчасна профілактика та ліку-
вання МС. 

Серед лікувальних засобів для 
фармакокорекції МС застосовують 
інсуліносенситайзери, зокрема, по
хідні бігуанідів – метформін, який є 
препаратом з доведеною ефективніс-
тю для лікування МС [5, 6]. Врахову-
ючи важливість окисного стресу в 
розвитку МС, доцільним для профі-
лактики МС є використання засобів з 
антиоксидантною дією [7]. Такими є 
рослинні фенольні субстанції (квер-
цетин), а також вітаміни (А, Е, С) [8, 
9] та мікроелементи (цинк, селен) 
[10, 11], коректори функції мітохон-
дрій (коензим Q) [12]. Описані дані 
висвітлюють позитивний вплив кож-
ного з цих компонентів, проте ефект 
їхнього поєднаного застосування є 
невідомим.

Мета дослідження – вивчити 
вплив комплексної фармацевтичної 
композиції (КФК) Aevit premium на 
показники ПОЛ-АОЗ за експеримен-
тального МС (ЕМС) в хом’яків. 

Матеріали та методи. Вплив КФК 
на показники системи ПОЛ-АОЗ 
печінки за умов ЕМС досліджували 
на базі Навчально-наукового інститу-
ту прикладної фармації Національно-
го фармацевтичного університету, що 
атестований Державним експертним 
центром МОЗ України. Під час екс-
перименту тварин утримували в стан-
дартних умовах віварію з природним 
світловим режимом «день-ніч» і віль-
ним доступом до води та корму. Усі 
маніпуляції проводили відповідно до 
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положень «Європейської конвенції 
щодо захисту хребетних тварин, яких 
використовують для експерименталь-
них та інших наукових цілей» [13]. 
Проведення експерименту узгоджено 
з Комісією з питань біоетики Націо-
нального фармацевтичного універси-
тету (протокол від 25.06.2021 № 5).

ЕМС у хом’яків індуковано кафе-
дієтою, яка імітувала моделі проб
лемного харчування сучасної людини 
та складалася зі смачних, промисло-
во оброблених харчових продуктів, 
які призначені для споживання 
людиною, і враховувала різноманіт-
ність, новизну та вторинні властивос-
ті їжі, такі як запах і консистенція 
[14]. Низкою дослідників встановле-
но, що дієта кафетерію, яка відтво-
рює схожий на сучасний західний 
спосіб харчування людини, є най
адаптованішою моделлю для оцінки 
в експериментальних умовах впливу 
перспективних агентів, що можуть 
пропонуватися з метою фармакоко-
рекції МС [15]. Згідно з даними літе-
ратури [16], найприйнятнішою кафе-
дієтою, за допомогою якої була від-
творена модель МС у хом’яків, була 
така, що містить 40 % жирів. Врахо-
вуючи вищенаведене, в експерименті 
були використані наступні складові: 
печиво «Крекер», «Пряжене молоко» 
(або інші види висококалорійного 
печива), картопляні чіпси – 45 %; 
маргарин вершковий (джерело 
жирів) – 40 %; гуляш Oregano соєвий 
(джерело білка) – 10 %; овочі (огірки, 
капуста тощо) – 5 %. Приготовлену 
суміш давали тваринам з надлишком 
упродовж 7 тижнів (49 днів). Питну 
воду було замінено на 10 % розчин 
фруктози. Верифікацію моделі ЕМС 
проводили на 49 день досліду за зрос-
танням маси тіла хом’яків (у 1,35 
разу (р < 0,05) порівняно з вихідними 
даними), результатами тестів чутли-
вості клітин до дії інсуліну та трива-

лістю гіперглікемії [відповідно у 
групі тварин контрольної патології 
порівняно з інтактними тваринами 
підвищення індексу HOMA-IR у 1,4 
разу та підвищення HbA1c у 1,4 разу 
(р < 0,05)]; розвитком дисліпідемії 
[відповідно у групі тварин контроль-
ної патології порівняно з інтактними 
тваринами у сироватці крові підви-
щення вмісту тригліцеридів у 2,0 
разу (р < 0,05) та зниження вмісту 
холестерину ліпопротеїдів високої 
щільності у 1,25 разу (р < 0,05)].

Об’єкт дослідження – КФК (Aevit 
premium виробництва Акціонерного 
товариства «Київський вітамінний 
завод») такого складу: етилові ефіри 
омега-3 кислот – 280 мг; вітамін Е – 
65 мг; коензим Q10 – 30 мг; цинк (у 
складі цинку оксиду) – 15 мг; віта-
мін А – 1765 мкг; біотин – 150 мкг; 
селен (у складі натрію селеніту) – 
100 мг і допоміжні речовини [17]. 

Золотаві хом’яки були стратифіко-
вані за віком (6 міс.), масою тіла  
(150 г ± 15 г) та рандомізовані на 5 
дослідних груп по 6 тварин у кожній: 
I – інтактний контроль (ІК), хом’яки 
які споживали стандартний збалансо-
ваний за білками, жирами, вуглево-
дами, вітамінами, макро- та мікрое-
лементами харчовий раціон (виробник 
«ПФ ВІТА», м. Обухів, Україна); II – 
контрольна патологія (КП), хом’яки 
яким відтворювали ЕМС (описано 
вище); III – хом’яки з ЕМС, яким вво-
дили КФК у дозі 25,8 мг/кг внутріш-
ньошлунково (в/ш), що була встанов-
лена як умовно-ефективна на моделі 
інсулінорезистентності в щурів [18, 
19]; IV – хом’яки з ЕМС, яким вводи-
ли в/ш препарат порівняння віта-
мін Е (віт. Е р-н олійн. 10 %, 20 мл, 
виробництва ЛЕКХІМ, Україна [20]) 
у дозі 100 мг/кг, що використовується 
в експерименті й є ефективною за 
ЕМС [21]; V – тварини з ЕМС, яким 
в/ш вводили метформін («Сіофор» 
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таб. 500 мг № 60, виробництва Берлін-
хемі, Німеччина [22]) у дозі 60 мг/кг, 
яку розраховували за допомогою кое-
фіцієнта видової чутливості [23] з 
добової дози для людини. Середня 
добова доза для людини масою тіла 
70 кг складає 1000 мг/добу; 1000 мг/ 
70 кг = 14,3 мг/кг для людини. Добо-
ва доза для щурів і сирійських золо-
тавих хом’яків складає 14,3 мг/кг – 
0,45, Х мл/кг-1,89. Х = 60 мг/кг 
метформіну на добу. Досліджувану 
КФК та препарати порівняння засто-
совували, починаючи з 5 тижня моде-
лювання МС, упродовж 3 тижнів 
(21 день), тобто у лікувальному режимі. 

Виведення хом’яків усіх груп з екс-
перименту та вилучення печінки для 
подальших біохімічних досліджень 
було проведено на другий день після 
закінчення введення досліджуваних 
речовин. Евтаназію тварин здійсню-
вали в СО2-камері. Стан системи 
антиоксидантного захисту (АОЗ) 
визначали за вмістом відновленого 
глутатіону (ВГ) [24], активністю ката-
лази [25] та супероксиддисмутази 
(СОД) [26] у тканині печінки. Оцінку 
стану перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) проводили за вмістом тіобарбі-
турової кислоти активних продуктів 
(ТБК-АП) [27] у тканині печінки. 

Статистичну обробку проводили за 
допомогою програми Statistica 10,0 
(StatSoft, Inc., США), перевіряли 
нормальність розподілу з викорис-
танням критерію W-Шапіро-Уілка. 
Було виявлено, що дані підлягають 
ненормальному розподілу, тому 
використовували непараметричний 
U-критерій Манна-Уітні, результати 
представляли як медіану (Ме) та 
інтерквартильний розмах (25–75 
процентилі). Прийнятий рівень зна-
чущості р < 0,05. Для отримання 
статистичних висновків використо-
вували стандартний пакет програм 
«Statistica» [28].

Результати та їх обговорення. Три-
вале перебування хом’яків групи 
контрольної патології на раціоні кафе-
дієти призводило до дисбалансу в сис-
темі ПОЛ-АОЗ, про що свідчило зни-
ження вмісту ВГ у 1,8 разу (р < 0,05), 
активності СОД у 1,5 разу (р < 0,05) і 
каталази в 1,7 разу (р < 0,05) порівня-
но з відповідними показниками тва-
рин ІК у тканині печінки та тлі зрос-
тання вмісту ТБК-АП у 2,5 разу (р < 
0,05) порівняно з ІК (таблиця).

Застосування тваринам класичного 
інсуліносенситайзеру з групи бігуані-
дів метформіну через непрямі меха-
нізми дії препарату сприяло віднов-
ленню балансу в системі ПОЛ-АОЗ, 
про що свідчить зростання вмісту ВГ 
у 1,2 разу (р < 0,05), активності СОД 
у 1,15 разу (р < 0,05) та каталази в 
1,2 разу (р < 0,05) у тканині печінки 
на тлі зниження вмісту ТБК-АП у 1,5 
разу (р < 0,05) порівняно з відповід-
ними показниками тварин з ЕМС 
(таблиця).

Під дією вітаміну Е у хом’яків спо-
стерігалося достовірно значуще зрос-
тання вмісту ВГ у 1,6 разу (р < 0,05), 
активності СОД та каталази в 1,4 
разу (р < 0,05) за умов одночасного 
зниження вмісту ТБК-АП у 2,4 разу 
(р < 0,05) порівняно з відповідними 
показниками тварин з ЕМС. 

Введення тваринам досліджуваної 
КФК сприяло зростанню вмісту ВГ у 
1,8 разу (р < 0,05), активності СОД у 
1,6 разу (р < 0,05) та каталази в 1,7 
разу (р < 0,05) на тлі зниження вміс-
ту ТБК-АП у 2,6 разу (р < 0,05) порів-
няно з відповідними показниками 
тварин з ЕМС. За впливом на всі 
досліджувані показники КФК досто-
вірно значуще перевищувала дію пре-
паратів порівняння метформіну та 
вітаміну Е. 

Отримані результати щодо дисба-
лансу системи ПОЛ-АОЗ на тлі ЕМС 
корелюють з результатами інших 
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дослідників [29, 30], якими також 
встановлено, що дієта кафетерію 
викликає активацію оксидативного 
стресу та значні порушення маркерів 
антиоксидантів і процесів ПОЛ у 
багатьох тканинах та органах [31]. 
Сьогодні добре встановлена важли-
вість окиснювального стресу та хро-
нічного запалення в етіології МС [7]. 
У результаті оксидативного стресу 
утворюються активні форми кисню 
(АФК), які викликають пошкоджен-
ня клітин через порушення функції 
мітохондрій, окисну модифікацію 
білків, ПОЛ і погіршення антиокси-
дантної функції в метаболічних про-
цесах [32]. Таргетними точками або 
основними мішенями атаки АФК, 
які гіперпродукуються в організмі в 

разі МС, є ліпіди, які присутні в 
плазмі, мітохондріях і мембранах 
ендоплазматичного ретикулуму. Кін-
цеві продукти ПОЛ, що відомі як 
ліпід-пероксиди, можуть бути ток-
сичними для клітини й зазвичай 
нейтралізуються системою глутатіо-
ну [33, 34]. Однак багато досліджень 
показали, що в пацієнтів з МС спо-
стерігається нижчий рівень ВГ та 
знижена активність ферментів анти-
оксидантного захисту в плазмі на тлі 
вищих рівнів біомаркерів окисного 
пошкодження, ніж у здорових осіб, 
що може бути також додатковим 
фактором активації та розвитку 
окиснювального стресу [7, 35].

Білки та нуклеїнові кислоти 
можуть піддаватися перекисному 

Умови досліду/
досліджувані 

показники

Відновлений 
глутатіон,
мкмоль/г

білка

Каталаза,
мккатал/г

білка

Супер­
оксиддис­

мутаза,
ум. од./ 

хв · г білка

Тіобарбітурової 
кислоти активні 

продукти,  
нмоль/ 
г білка

Інтактний  
контроль

22,05
(20,73; 23,15)

35,80
(35,25; 36,28)

74,90
(73,53; 76,20)

2,01
(2,00; 2,03)

Експериментальний 
метаболічний  
синдром

12,15*
(12,02; 12,31)

21,36*
(21,26; 21,85)

49,23*
(48,87; 49,89)

4,97*
(4,89; 5,02)

Експериментальний 
метаболічний синд­
ром + Комплексна 
фармацевтична ком­
позиція, 25,8 мг/кг

22,10@, €, #

(21,74; 22,79)
37,20@, €, #

(36,79; 37,81)

77,81@, €, #

(76,73; 
78,04)

1,90@, €, #

(1,85; 1,94)

Експериментальний 
метаболічний син­
дром + Вітамін Е,  
100 мг/кг

18,93@

(18,79; 19,09)
30,65@

(30,01; 31,03)

69,73@

(69,35; 
70,26)

2,09@

(2,02; 2,13)

Експериментальний 
метаболічний син­
дром + Метформін, 
60 мг/кг

14,79@

(14,70; 14,97)
25,95@

(25,78; 26,09)
56,94@

(56,36; 57,13)
3,27@

(3,20; 3,32)

Таблиця

Показники системи ПОЛ-АОЗ печінки за експериментального метаболічного 
синдрому та впливу комплексної фармацевтичної композиції (Me; LQ; UQ)

Примітка. *Вірогідно щодо показників тварин ІК, р < 0,05, @вірогідно щодо показників тварин КП,  
р < 0,05, €вірогідно щодо показників тварин, яким вводили метформін, р < 0,05, #вірогідно щодо тварин, 
яким вводили вітамін Е, р < 0,05.



265Фармакологія та лікарська токсикологія, Том 17, № 4/2023
ISSN 2227-7943. Pharmacology and Drug Toxicology, 2023, 17 (4), 261–269

окисненню та нітрозилюванню, що 
також призводить до утворення віль-
них радикалів і зменшує антиокси-
дантний захист, викликаючи оксида-
тивний/нітрозативний стрес [36]. Зго-
дом саме активація процесів вільно-
радикального окиснення на тлі хро-
нічної гіперглікемії стає ключовим 
фактором формування інсулінорезис-
тентності та порушення толерантнос-
ті до глюкози [37]. Дисфункція тка-
нин посилює оксидативний стрес і 
запалення, що призводить до поси-
лення експресії адипокінів, делеції 
фактора 2, пов’язаного з ядерним 
фактором E2 (Nrf2), ендотеліальної 
дисфункції та гіпертензії, спричине-
ної ожирінням. Встановлений пози-
тивний фармакологічний ефект мет-
форміну на дисбаланс системи  
ПОЛ-АОЗ ймовірно зумовлений здат-
ністю препарату активувати сигналь-
ний шлях Nrf2/HO-1 та пригнічувати 
оксидативний стрес, що викликаний 
гіперглікемією [38]. Добре відомою є 
здатність вітаміну Е пригнічувати про-
цеси ПОЛ через властиву йому пряму 
антиоксидантну дію, яка реалізується 
шляхом пригнічення оксидативного та 
нітрозативного стресу, а також запа-
лення низьких градацій [39]. 

Механізм дії КФК на стан системи 
ПОЛ-АОЗ на тлі ЕМС, який індуко-
ваний кафе-дієтою, є полівалент-
ним. Встановлено здатність КФК 
пригнічувати оксидативний стрес і 
сприяти нормалізації балансу в сис-
темі ПОЛ-АОЗ, що зумовлено реалі-
зацією прямої та непрямої антиок-
сидантної дії її складових, а також 
спроможністю останніх чинити 
метаболітотропну дію.

Етиловим ефірам омега-3 кислот 
притаманна власна антиоксидантна 
дія [40], зменшення утворення АФК 
шляхом поглинання супероксидів і 
збільшення експресії та/або актив-
ності молекул, які захищають від 

АФК [41], тобто механізм пригнічен-
ня утворення АФК під дією етилових 
ефірів омега-3 кислот є полівектор-
ним. Зокрема, етилові ефіри омега-3 
кислот є потужними індукторами 
експресії PPARg в адипоцитах і пре-
адипоцитах. PPAR регулюють екс-
пресію мітохондріальних окисних 
генів і захищають від окисного стре-
су [42], тобто, етилові ефіри омега-3 
кислот інгібують утворення АФК в 
адипоцитах і нормалізують функції 
мітохондрій. Крім того, етилові ефіри 
омега-3 кислот підвищують рівень 
глутатіонпероксидази та СОД і змен-
шують рівні фагоцитарної та ткани-
но-специфічної НАДФН-оксидази 
[43]. Прояв антиоксидантних власти-
востей етилових ефірів омега-3 кис-
лот спостерігали в інших типах клі-
тин і тканин [41].

Коензим Q10 є потужним антиок-
сидантом і важливим компонентом 
окиснювально-відновного процесу в 
усіх клітинних мембранах [44]. Коен-
зим Q10 здатний послаблювати міто-
хондріальну дисфункцію, що спри-
чинена оксидативним стресом при 
МС [45]. Також встановлено здат-
ність коензиму Q10 за тривалого 
застосування пригнічувати окисну 
та нітративну активність на тлі ЕМС 
у щурів [46]. Коензим Q10 може змен-
шувати утворення вільних радика-
лів у результаті реакції з ліпідами 
або кисневих радикалів шляхом 
прямого відновлення назад до токо-
феролу [47].

Спроможність пригнічувати окси-
дативний стрес у печінці, який 
викликаний високожировою дієтою, 
є характерною також біотину [8]. 
Cполуки селену стимулюють актив-
ність й експресію антиоксидантних 
ферментів, що містять селен, особли-
во GPX1 [49], який нейтралізує H2O2, 
що утворений у результаті оксида-
тивного стресу [11]. Встановлено 
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синергічний антиоксидантний ефект 
при сумісному застосуванні вітамі-
ну Е та селену порівняно з лікуван-
ням одним антиоксидантом [50]. 
Здатність цинку покращувати чутли-
вість до дії інсуліну є загальновідо-
мою [51]. Також нами в попередніх 
дослідженнях уже було встановлено 
виражену позитивну фармакологічну 
дію КФК на перебіг ЕМС в щурів, 
який викликаний високожировою 
дієтою [17, 19]. 

Результати проведених досліджень 
свідчать про позитивний вплив КФК 
з торговою назвою Aevit Premium 
(виробництва Київський вітамінний 
завод), що містить етилові ефіри 
омега-3 кислот, вітамін Е, коен-
зим  Q10, цинк, вітамін А, біотин, 
селен, на стан системи ПОЛ-АОЗ у 
хом’яків з ЕМС. Компоненти КФК 
можуть зменшити оксидативний 
стрес і знижувати ризик розвитку МС 
або його подальше прогресування. Ці 
результати обґрунтовують доціль-
ність застосування КФК у комплек-
сній фармакокорекції МС.

Висновки
1.	Тривале перебування хом’яків групи 

контрольної патології на раціоні 
кафе-дієти призводило до розвитку 
ЕМС з дисбалансом у системі  
ПОЛ-АОЗ, про що свідчило знижен-
ня вмісту ВГ, активності СОД та 
каталази в тканині печінки та 
збільшення вмісту ТБК-АП. 

2.	Досліджувана КФК сприяла від-
новленню балансу в системі  
ПОЛ-АОЗ, про що свідчило збіль-
шення вмісту ВГ, активності СОД, 
зростання каталази й одночасне 
зниження вмісту ТБК-АП. Вста-
новлена здатність КФК пригнічу-
вати оксидативний стрес і сприяти 
нормалізації балансу в системі 
ПОЛ-АОЗ обумовлена реалізацією 
прямої та непрямої антиоксидант-
ної дії її складових, а також спро-
можністю останніх чинити метабо-
літотропну дію.

3.	КФК достовірно значуще переви-
щувала дію препаратів порівняння 
метформіну та вітаміну Е за впли-
вом на всі досліджувані показники 
системи ПОЛ-АОЗ.
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К. О. Калько, Н. Ю. Духніч 
Вплив комплексної фармацевтичної композиції на показники системи ПОЛ-АОЗ 
печінки за умов експериментального метаболічного синдрому в хом’яків 
Сьогодні спосіб життя багатьох людей, який називають сучасним західним стилем життя, при­

зводить до поширеності метаболічного синдрому (МС), своєчасна профілактика та лікування якого 
є край важливою задачею.
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Мета дослідження – встановити вплив комплексної фармацевтичної композиції (КФК) (Aevit 
premium) на показники системи ПОЛ-АОЗ за умов експериментального МС (ЕМС) у сирійських 
золотавих хом’яків.

МС у сирійських золотавих хом’яків індукували кафе-дієтою, складовими якої були суміш з про­
мислово-оброблених харчових продуктів з вмістом жирів не менше ніж 40 %. Приготовлену суміш 
давали тваринам з надлишком упродовж 7 тижнів (49 днів). Питну воду було замінено на 10 % р-н 
фруктози. Досліджувану КФК (25,8 мг/кг) і препарати порівняння метформін (60,0 мг/кг) і вітамін Е 
(100 мг/кг) застосовували внутрішньошлунково, починаючи з 5 тижня моделювання МС упродовж 
3 тижнів (21 день), тобто, у лікувальному режимі. 

Тривале перебування хом’яків групи контрольної патології на раціоні кафе-дієти призводило до 
розвитку МС, дисбалансу в системі ПОЛ-АОЗ, про що свідчило зниження вмісту відновленого глута­
тіону (ВГ), активності супероксиддисмутази (СОД) та каталази в тканині печінки та на тлі зростання 
вмісту тіобарбітурової кислоти активних продуктів (ТБК-АП). Досліджувана КФК сприяла відновлен­
ню балансу в системі ПОЛ-АОЗ: збільшення вмісту ВГ, активності СОД та каталази та одночасне 
зменшення вмісту ТБК-АП. Встановлена здатність КФК пригнічувати оксидативний стрес та сприяти 
нормалізації балансу в системі ПОЛ-АОЗ обумовлена реалізацією прямої та непрямої антиокси­
дантної дії її складових (етиловими ефірами омега-3 кислот, вітаміном Е, коензимом Q10, цинком, 
вітаміном А, біотином, селеном), а також спроможністю останніх чинити метаболітотропну дію. За 
виразністю коригуючого впливу на стан системи ПОЛ-АОЗ печінки хом’яків в умовах ЕМС КФК пере­
важала препарати порівняння метформін та вітамін Е.

Отримані результати обґрунтовують доцільність застосування КФК у комплексній фармакокорек­
ції МС.

Ключові слова: експериментальний метаболічний синдром, система ПОЛ-АОЗ, 
комплексна фармацевтична композиція, золотаві хом’яки 

K. O. Kalko, N. Yu. Dukhnich
Influence of complex pharmaceutical composition on the indicators of lipid 
peroxidation-antioxidant protection system under experimental metabolic 
syndrome in hamsters
Today, taking into account the lifestyle of many people, so called the modern Western lifestyle, leads to 

the prevalence of metabolic syndrome (MS), timely prevention and treatment of the latter is extremely 
important.

The aim of the study is to establish the effect of complex pharmaceutical composition (CPhC) (Aevit 
premium) on the indicators of the system of lipid peroxidation-antioxidant protection (LP-APS) under con­
ditions of experimental MS (EMS) in Syrian golden hamsters.

EMS in Syrian golden hamsters was caused by a cafe diet, the components of which were a mixture of 
industrially processed food products with no less than 40% fat. The prepared mixture was given to animals 
for 7 weeks (49 days). Drinking water was replaced with 10% fructose. The investigated CPhC (25.8 mg/kg) 
and comparative drugs: metformin (60.0 mg/kg) and vitamin E (100 mg/kg) were used starting from the 
5th week of MS simulation for 3 weeks (21 days) in the treatment mode.

Long-term stay of the hamsters of the control pathology group on the cafe-diet led to development of 
EMS, an imbalance in the LP-APS system, which was evidenced by a decrease in the content of reduced 
glutathione (RG), super-oxide dismutase and catalase activities in the liver tissue, and against the back­
ground of an increase in the content of thiobarbituric acid reactive substances. The studied CPhC contri­
buted to the restoration of the balance in the LP-APS system, which was evidenced by the increase in the 
content of RG, super-oxide dismutase and catalase activities while simultaneously reducing the content of 
thiobarbituric acid reactive substances. The established ability of CPhC to suppress oxidative stress and 
contribute to the normalisation of the balance in the LP-APS system is due to the implementation of direct 
and indirect antioxidant effects of its components (ethyl esters of omega-3 acids, vitamin E, coenzyme Q10, 
zinc, vitamin A, biotin, selenium), as well as the ability of the latter to exert a metabolitotropic effect. 
According to the expressiveness of the corrective effect on the indicators of the LP-APS system of the 
hamsters liver under EMS CPhC prevailed comparison drugs metformin and vitamin E.

The results obtained substantiate the expediency of CPhC use in complex pharmacological correction 
of MS.

Key words: experimental metabolic syndrome, LP-APS system, complex pharmaceutical 
composition (CPhC), golden hamsters
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