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Вступ. Цукровий діабет залишається однією з найактуальніших медико-

соціальних проблем сучасності. За даними ВООЗ, його поширеність зростає у 

всіх країнах світу, що пов’язано з урбанізацією, зниженням фізичної активності, 

нераціональним харчуванням, ожирінням та старінням населення. Особливу 

увагу науковців привертають механізми регуляції та ушкодження бета-клітин 

підшлункової залози, оскільки вони продукують інсулін та мають морфологічні 

та функціональні зміни при розвитку цукрового діабету. Виявлення та 

характеристика генетичних механізмів, що регулюють зазначені процеси, має 

ключове значення для поглибленого розуміння молекулярних основ патогенезу 

цукрового діабету, а також для розроблення інноваційних стратегій його 

профілактики, лабораторної діагностики та терапії. 

Мета дослідження. Визначити особливості експресії генів, що беруть 

участь у морфофункціональній регуляції β-клітин підшлункової залози, та 

проаналізувати молекулярні зміни, які супроводжують їх ушкодження за умов 

розвитку експериментального дексаметазон-індукованого цукрового діабету. 

Матеріали та методи. Модель дексаметазонового діабету створювали 

шляхом циклового введення дексаметазону лабораторним щурам у дозі 0,125 

мг/кг. Для визначення рівня експресії генів, залучених у процеси 

диференціювання, секреції інсуліну, імунної відповіді та апоптозу, застосовано 

метод полімеразної ланцюгової реакції зі зворотною транскрипцією в режимі 

реального часу CFX-96 Touch ™ (Bio-Rad, США) за допомогою набору RT2 

Profiler™ PCR Array Rat Diabetes (QIAGEN, Німеччина). Розрахунок змін 

експресії проводили за допомогою методу порівняльного порогу циклу (ΔΔCt). 

Результати. У тварин із дексаметазон-індукованим діабетом встановлено 

значну перебудову експресійного профілю генів β-клітин. Parp1 – ген із 

достовірним підвищенням експресії (у 3,06 рази), що свідчить про активацію 

процесів репарації ДНК та оксидативного стресу. У генів Enpp1, Ide, Trib3, Ucp2 

– знижена експресія (від 3,3 до 12,6 разів), яка вказує на порушення механізмів 

інсулінової сигналізації та енергетичного метаболізму β-клітин. Гени Ccl5, Cd28, 

Icam1, Il12b, Tgfb1 – показали зниження своєї активності від 2,3 до 4,5 разів, що 

свідчить про зміну цитокінової регуляції та імунозалежних процесів у 

підшлунковій залозі. Ген Tnfrsf1a – показав різке пригнічення експресії у 130,97 

разів, що може бути індикатором порушення шляхів клітинного виживання та 

апоптозу. Гени Ceacam1, Ifng, Il6, Il10, Tnf не демонстрували достовірних змін, а  

Adra1a, Foxc2, Slc2a4 – не експресувалися. 
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Обговорення. Отримані результати свідчать про комплексне порушення 

регуляції генів, відповідальних за секрецію інсуліну, цитокінову взаємодію та 

антиапоптотичний захист β-клітин. Активація Parp1 може вказувати на 

компенсаторну реакцію ушкодження ДНК, тоді як пригнічення Tnfrsf1a і Enpp1 

відображає виснаження клітинних механізмів виживання. Такі зміни формують 

молекулярне підґрунтя функціональної дезорганізації β-клітин при 

глюкокортикоїд-індукованому діабеті. 

Висновки: 

1. Розвиток дексаметазон-індукованого діабету супроводжується 

істотними змінами експресії генів, які регулюють секрецію інсуліну, апоптоз та 

цитокінову активність β-клітин. 

2. Найбільш виражені зміни відзначені для генів Parp1 (активація) та 

Tnfrsf1a, Enpp1, Ide, Ucp2 (пригнічення). 

3. Отримані результати свідчать про порушення адаптаційних 

механізмів  

β-клітин, що може сприяти їх структурному та функціональному 

виснаженню. 

4. Виявлені молекулярні маркери можуть бути використані для 

подальшої розробки діагностичних критеріїв та оцінки ефективності терапії 

цукрового діабету 2 типу. 

Ключові слова: підшлункова залоза, β-клітини, дексаметазон, цукровий 

діабет, гени, інсулін, інсулінорезистентність, апоптоз. 

  


