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Цимбала Е. М.
Iвано-Франкiвський нацiональний медичний унiверситет, Iвано-Франкiвськ, Україна
E-mail: emiliatsymbala@gmail.com

Ключовi слова:

- iндекс маси тiла
- лептин
- iнсулiн
- глюкоза

Анотацiя
Дослiджували маркери вуглеводного обмiну (концентрацiю лепти-
ну, iнсулiну, глюкози в сироватцi кровi) у тварин, якi перебували
на високовуглеводнiй (1-ша дослiдна група) та високожировiй (2-га
дослiдна група) дiєтах та вираховували iндекс маси тiла (IМТ) тварин.
Щури контрольної групи знаходились на стандартному харчовому
рацiонi вiварiю. У результатi експерименту у щурiв 1-ї дослiдної групи
рiвень лептину в сироватцi кровi пiдвищився на 52,62% (р < 0,05), а
також зрiс IМТ на 51,16% (p < 0,05) щодо даних у тварин контрольної
групи. У щурiв 2-ї дослiдної групи рiвень лептину пiдвищився на 68,62%
(p < 0,05) та збiльшився IМТ на 74,42% (p < 0,01) щодо контролю.
Привертають увагу змiни показникiв вуглеводного обмiну. Рiвень iнсу-
лiну та глюкози пiдвищився на 47,96% (р < 0,001) та 76,57% (р < 0,001)
вiдповiдно у щурiв 1-ї дослiдної групи та на 38,47% (р < 0,05) та 27,69%
(р < 0,05) у тварин 2-ї дослiдної групи щодо даних у iнтактних тварин.
Встановлено зростання iндексу HOMA-IR у 2,31 раза (р < 0,001) та
79,14% на (р < 0,01) у тварин 1-ї та 2-ї дослiдних груп щодо даних в
iнтактних тварин. Встановлено тiсний кореляцiйний взаємозв’язок мiж
вмiстом лептину в сироватцi кровi та IМТ.

Вступ

У наш час актуальною залишається проблема надмiрної маси тiла, яка є предиктором розвитку метабо-
лiчних порушень та патологiчних станiв, що значною мiрою впливають на якiсть життя [1]. Пiдвищення
iндексу маси тiла (IМТ) та розвиток ожирiння асоцiюються з багатьма хронiчними захворюваннями та
станами серед яких iнсулiнорезистентнiсть (IР), цукровий дiабет 2-го типу, серцево-судиннi та онколо-
гiчнi патологiї. IР характеризується низьким рiвнем поглинання глюкози периферичними тканинами
органiзму, в основному м’язової, жирової тканин i печiнки, що є результатом резистентностi клiтин до
iнсулiну, накопиченням вiльних жирних кислот, якi перешкоджають зв’язуванню iнсулiну гепатоцита-
ми та активацiєю процесiв розпаду глiкогену в печiнцi [2]. Тому надмiрне споживання висококалорiйної
їжi призводить до збiльшення маси тiла за рахунок надлишкового накопичення жирової тканини, яка
розглядається як самостiйний ендокринний орган, що синтезує широкий спектр бiологiчно активних
речовин, серед яких лептин. [3]. У свою чергу лептин, при взаємодiї з рецепторами центру голоду та
насичення, призводить до пригнiчення апетиту, рiвень якого зростає при переїданнi та знижується при
голодуваннi.

Тому метою даного дослiдження було вивчення спiввiдношення рiвня лептину та показникiв вугле-
водного обмiну, а також обчислення IМТ у щурiв, якi перебували на високожировiй дiєтi.
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Матерiали та методи

Дослiдження проводили на статевозрiлих щурах, якi були роздiленi на двi дослiднi групи з вжива-
нням висококалорiйних продуктiв. Для моделювання високофруктозної дiєти тварини 1-ї дослiдної
групи (n=12) отримували замiсть питної води 10% розчин фруктози протягом 8-ми тижнiв [4]. Для
моделювання високожирової дiєти тварини 2-ї дослiдної групи (n=12) отримували 10 г свинячого сала
та 2 г холестерину щоденно протягом 8-ми тижнiв [5]. Щури контрольної групи (n=12) знаходились
на стандартному харчовому рацiонi вiварiю. Дослiдження вмiсту лептину й грелiну здiйснювали за
допомогою реактивiв Rat Lpt (Leptin) ELISA Kit (Elabscience, USA) на приладi ER-500 Microplate
Reader. Змiни вуглеводного обмiну характеризували за вмiстом iнсулiну та глюкози у сироватцi кровi
з наступним обчисленням iндексу iнсулiнорезистентностi HOMA-IR. IМТ обчислювали за формулою:
IМТ (г/см2) = маса тiла, г/довжина тiла, см2. Отриманi результати опрацьованi статистично з вико-
ристанням сучасних програм математичного аналiзу.

Результати та обговорення

У результатi дослiдження отримано статистично достовiрну залежнiсть вмiсту лептину в сироватцi
кровi вiд IМТ, а також вiд форми ожирiння. Так, у щурiв 1-ї дослiдної групи рiвень лептину пiдви-
щився на 52,62% (р < 0,05), а також зрiс IМТ на 51,16% (p < 0,05) вiдповiдно щодо даних у тварин
контрольної групи (Табл. 17.1). У щурiв 2-ї дослiдної групи рiвень лептину пiдвищився на 68,62%
(p < 0,05) та збiльшився IМТ на 74,42% (p < 0,01) вiдповiдно щодо контролю Такi змiни можуть свiд-
чити про розвиток ожирiння, при якому виникає компенсаторна резистентнiсть гiпоталамусу до дiї
лептину, що за механiзмом оберненого зв’язку призводить до гiперлептинемiї, яка зумовлює розвиток
iнсулiнорезистентностi у дослiдних тварин [6]. Також привертають увагу змiни показникiв вуглево-
дного обмiну. Рiвень iнсулiну та глюкози пiдвищився на 47,96 % (р < 0,001) та 76,57 % (р < 0,001) у
щурiв 1-ї дослiдної групи та на 38,47% (р < 0,05) та 27,69% (р < 0,05) 2-ї дослiдної групи вiдповiдно
щодо iнтактних тварин. Також вiдмiчається зростання iндексу HOMA-IR у 2,31 раза (р < 0,001) та
79,14% на (р < 0,01) у 1-шiй та 2-гiй дослiдних групах щодо контролю (Табл. 17.1). Встановлено тiсний
кореляцiйний взаємозв’язок мiж вмiстом лептину в сироватцi кровi та IМТ.

Табл. 17.1.: Змiни показникiв вуглеводного обмiну та iндексу маси тiла у щурiв, якi перебували на
висококалорiйних дiєтах. (M ± m; n=12).

Групи тварин Лептин, Iнсулiн, Глюкоза, Iндекс Iндекс маси
нг/мл мкОД/л ммоль/л HOMA-IR тiла (г/см2 )

Контрольна (iнтактнi тварини) 6,50±1,44 15,18±2,10 4,91±0,35 3,26±0,43 0,43±0,05
1-ша дослiдна 9,92±0,55 22,46±0,67 8,67±0,64 7,54±0,74 0,65±0,08
(високовуглеводна дiєта) p<0,05 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,05
2-га дослiдна 10,96±1,09 21,02±1,66 6,27±0,37 5,84±0,45 0,75±0,09
(високожирова дiєта ) p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,01 p<0,01

Висновки
Отже, у дослiдних щурiв, якi перебували на висококалорiйних дiєтах, у результатi дослiдження вста-
новлена надмiрна маса тiла, змiни показникiв вуглеводного обмiну (пiдвищений рiвень глюкози, iнсу-
лiну та лептину) вказують на розвиток лептино- та iнсулiнорезистентностi, а також ожирiння. Тому
контроль за масою тiла є важливою складовою профiлактики багатьох захворювань.
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