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Вступ. Цукровий діабет (ЦД) є однією з найпоширеніших ендокринних 

патологій сучасності, що супроводжується глибокими порушеннями 

метаболізму, зокрема вуглеводного обміну. Ці порушення не лише впливають на 

загальний стан здоров'я пацієнтів, але й призводять до прогресування численних 

ускладнень, які можуть значно знизити якість життя. Важливо відзначити, що 

вираженість цих метаболічних розладів залежить від патогенетичного типу 

цукрового діабету. За статистичними даними, найбільш розповсюдженими 

типами є 1-й і 2-й. Ці два типи ЦД мають різні механізми розвитку та 

патофізіологічні основи, що вимагає детального вивчення їх особливостей. 

Дослідження механізмів, що лежать в основі цих типів, є не лише актуальними, 

але й необхідними для розуміння глибини порушень вуглеводного обміну. 

Зручним інструментом для реалізації цієї задачі є кореляційний аналіз, який 

дозволяє виявити взаємозв'язки між метаболічними показниками та аналізувати 

«глибину» порушень їх взаємин. Розширення знань про ці ланки хвороби не 

лише поглибить наше розуміння патогенезу ЦД, але й відкриє нові можливості 

для персоналізації лікарських тактик. Це, в свою чергу, дозволить розробити 

більш ефективні стратегії лікування, адаптовані до індивідуальних потреб 

пацієнтів, що є критично важливим у боротьбі з епідемією цукрового діабету в 

усьому світі. 

Метою дослідження було дослідити кореляційні взаємозв'язки змін 

показників вуглеводного обміну у щурів з експериментальним цукровим 

діабетом 1 типу і на тлі введення амінокислот. 

Матеріали та методи. Експериментальний цукровий діабет 1 типу (ЦД1) 

був індукований у щурів лінії Wistar одноразовою ін’єкцією стрептозотоцину 

(СТЦ) в дозуванні 45 мг/кг. Щурам з цукровим діабетом 2 типу (ЦД2) перед 

введенням СТЦ проводили моделювання інсулінорезистентності шляхом годівлі 

їх комбікормом з 40 % вмістом жирів (за рахунок комбінації жирів рослинного і 

тваринного походження) протягом 8 тижнів із розрахунку 30 г/добу/тварину. 

Після чого паралельно з щурами групи ЦД1 ввели одноразово СТЦ у дозі 30 

мг/кг. Контрольним тваринам вводили лише цитратний буфер в тому ж об’ємі. 

Через 2 тижні від дня введення СТЦ були відібрані тварини в обох 

експериментальних групах з концентрацією глюкози > 15 мМ/л. Тривалість 

експерименту після введення СТЦ склала 8 тижнів. 

Концентрацію глюкози вимірювали натще зі зразку крові хвостової вени. 

Дослідження концентрації інсуліну плазми проводили зі зразка крові хвостової 

вени, імуноферментним методом. 

Обробку даних проводили з використанням однофакторного 

дисперсійного аналізу (ANOVA) у програмному пакеті Statistica. Кореляційні 
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зв'язки оцінювали за допомогою коефіцієнта кореляції Пірсона. Кореляційний 

аналіз був спрямований на вивчення взаємозв'язків між показниками глікемії, 

рівнем інсуліну та індексами інсулінорезистентності (HOMA-IR) та функції β-

клітин (HOMA-β). Кореляційний аналіз груп проводили до введення СТЦ (0 

тиждень) та в кінці експерименту (8 тиждень). Статистичну значимість 

встановлювали при двосторонньому значенні р<0,05 для всіх тестів. 

Результати. Кореляційний аналіз у контрольній групі виявив сильний 

позитивний зв'язок між рівнем глікемії та інсуліном на 0 тижні (r=0,664; 

p=0,001), а також з індексом HOMA-IR як на 0-му (r=0,919; p=0,001), так і на 8-

му тижні (r=0,851; p=0,015). Паралельно спостерігався сильний негативний 

зв'язок з індексом HOMA-β (на 0-му тижні: r=-0,966; p=0,001; на 8-му: r=-0,901; 

p=0,006), що свідчить про стабільність метаболічних взаємодій в ланках гормон-

субстрат-мішень. Кореляція Пірсона між інсуліном та індексом HOMA-IR у 

групі контролю показала достовірний позитивний зв'язок лише на 0-му тижні 

дослідження (r=0,903; p=0,048), тоді як на 8-му тижні значущі зміни були 

відсутні, ймовірно через обмежену кількість спостережень в групі.  

У щурів групи ЦД1 до введення СТЦ були аналогічні до контрольних 

кореляційні залежності: помірний позитивний зв'язок глікемії з інсуліном 

(r=0,46; p=0,04), сильний позитивний з індексом HOMA-IR (r=0,94; p=0,01) та 

сильний негативний зв'язок з індексом HOMA-β (r=-0,90; p=0,01). Окрім того, 

при аналізі кореляції Пірсона між інсуліном і індексом HOMA-IR виявлено 

сильний позитивний зв’язок (r=0,69; р=0,01). Проте через 8 тижнів розвитку ЦД1 

зафіксували значне порушення цих метаболічних взаємозв'язків, про що свідчить 

відсутність достовірних змін при кореляції з вищенаведеними показниками як 

глюкози, так і інсуліну. Винятком стало збереження статистично значущої 

сильної негативної кореляції Пірсона між рівнем глікемії та індексом HOMA-β 

(r=-0,87; p=0,01) та сильної позитивної кореляції інсуліну з індексом HOMA-β 

(r=-0,91; p=0,01), що може вказувати на часткове збереження регуляторних 

механізмів секреції інсуліну β клітинами, навіть за умов розвитку тотального 

інсулінового дефіциту при ЦД1. 

У щурів з ЦД2 було виявлено збережену сильну негативну кореляцію 

глюкози з індексом HOMA-β як на 0 тижні (після моделювання 

інсулінорезистентності) (r=-0,76; р=0,01), так і на 8 тижні – (r=-0,94; р=0,01), 

помірну позитивну кореляцію з індексом HOMA-IR (r=0,5; р=0,02) і сильну 

позитивну на 8 тижні – (r=0,95; р=0,01). Ці кореляційні взаємини вказують на 

збереженість відповіді β клітин на гіперглікемію, проте і демонструють 

виражену інулінорезистентність у тварин на всіх строках експерименту. В той 

час як кореляція Пірсона між інсуліном та індексами HOMA-β та HOMA-IR 

зберігалась виключено на 0 тижні (r=0,62; р=0,03 і r=0,889; р=0,01 відповідно), а 

до 8 тижня ці механізми взаємодії вже зазнали порушень, про що свідчить 

відсутність статистично значущих кореляцій.  

Висновки.  

1. У щурів з цукровим діабетом 1 типу розвиток патології призвів до 

виражених порушень метаболічних взаємозв'язків вуглеводного обміну із 
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сильною негативною кореляцією між глікемією та індексом HOMA-β, що може 

свідчити про часткову збереженість функціональності β-клітин підшлункової. 

2. У щурів з цукровим діабетом 2 типу спостерігалась виражена 

інсулінорезистентність, з позитивною кореляцією між глюкозою та HOMA-IR, 

що вказує на порушення в регуляції метаболізму, проте кореляції між інсуліном 

та індексами HOMA-β та HOMA-IR не виявляли статистичної значущості, що 

вказує на подальше погіршення метаболічних взаємодій. 

Ключові слова: щури, вуглеводний обмін, інсулінорезистентність, 

цукровий діабет 1 і 2 типу, інсулін, індекси HOMA-IR і HOMA-В, , кореляційний 

аналіз. 

 

 

  


