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Вступ. Одним з найпоширеніших ендокринних захворювань у світі 

визнаний цукровий діабет 2 типу (ЦД2), який визначається високим рівнем 

глюкози в крові через резистентність до інсуліну (ІР) і порушення секреції або 

продукції інсуліну. Шукаючи нові методи лікування та корекції ЦД2 та його 

ускладнень, дослідники вивчають різні фармакологічні засоби, серед яких 

особливо перспективними є амінокислоти (АК) L-аргінін та N-ацетил-L-

цистеїн – як донатор L-цистеїну. Аналіз реакції біологічних тканин на 

електричний струм через визначення біоелектричного опору – біоімпедансного 

аналізу (БІА) складу тіла, є широко використовуваним неінвазивним методом 

оцінки метаболічного статусу пацієнтів із ЦД2. Завдяки цьому методу досить 

точно визначається склад тіла, зокрема співвідношення м'язової та жирової маси, 

а також рівень гідратації. БІА є інформативною, легко доступною і менш 

витратною альтернативою комп’ютерної та магнітно-резонансної томографії, які 

не застосовуються в повсякденній клінічній практиці, оскільки є дорогими та 

часто незручними для пацієнтів, може бути стандартизованим для скринінгу, 

діагностики та подальшого спостереження ефективності лікування в конкретних 

групах пацієнтів з ЦД2. До того ж, метод зарекомендував себе як надійний і 

високочутливий інструмент в експериментальних дослідженнях ЦД2 на 

тваринах, особливо в моделях метаболічних розладів на щурах. 

Таким чином, метою дослідження було визначення впливу амінокислот на 

концентрацію глюкози крові і біоімпедансні показники складу тіла щурів з 

експериментальним цукровим діабетом 2 типу.  

Матеріали і методи. ЦД2 моделювали на старих щурах лінії Wistar у 3 

етапи: перший – аліментарна індукція ІР (комерційний комбікорм (ВКК) 

жирністю 40 % (свинячий смалець і пальмова олія, 1:1) протягом 8 тижнів); 

другий – однократне введення стрептозотоцину (СТЦ, 30 мг / кг) для індукції 

гіперглікемії з наступним утриманням щурів ще 6 тижнів для розвитку ураження 

органів-мішеней. Третій етап заключався у розділенні щурів на підгрупи корекції 

АК протягом 2 тижнів та без неї (ЦД2-1 – без корекції, ЦД2-2 – корекція L-

аргініном, ЦД2-3 – N-ацетил-L-цистеїном). БІА складу тіла, концентрація 

глюкози крові і маса тіла щурів вимірювалися через 6 і 8 тижнів від початку 

експерименту.  

Результати та їх обговорення. Через 6 тижнів після ведення СТЦ маса 

тіла тварин становила 351,7 ± 6,4 г проти початкових значень на етапі 2 – 

352,4 ± 6,5 г. АК не продемонстрували статистично значущого впливу на 

показники маси тіла тварин через 8 тижнів експерименту. Концентрація глюкози 

крові через 6 тижнів експерименту збільшилась у 3 рази у порівнянні з 
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показниками до введення СТЦ. Результатом ведення АК виявилося статистично 

значуще зниження концентрації глюкози крові через 8 тижнів у групах з 

корекцією (ЦД2-1 – 19,3 ± 1,2 мМ/л, ЦД2-2 – 16,7 ± 0,3 мМ/л і ЦД2-3 – 16,8 ± 0,4 

мМ/л). Показники БІА через 6 тижнів відобразили загальну, поза- і 

внутрішньоклітинну дегідратацію із зниженням жирової і знежиреної маси тіла 

порівняно до початкових показників цієї групи. Через 8 тижнів експерименту у 

щурів з ЦД2 прогресувала загальна, поза- і внутрішньоклітинна дегідратації в 

усіх 3-х підгрупах, проте без достовірного впливу АК на ці показники. При цьому 

розвинулося порушення співвідношення жирової до знежиреною маси тіла в 

щурів без корекції (1 : 6), натомість, у групах із введенням АК цей показник 

знаходився в нормальному діапазоні і на одному рівні – 1 : 5. 

Висновки.  

1. Шість тижнів гіперглікемії на тлі введення стрептозотоцину формують 

загальну, поза- і внутрішньоклітинну дегідратацією, призводять до втрати маси 

тіла тварин за рахунок знежиреної маси із порушенням її співвідношення до 

жирової.  

2. Введення L-аргініну і N-ацетил-L-цистеїну призводить до зниження 

концентрації глюкози крові. Не зважаючи на відсутність статистично значущого 

ефекту введення амінокислоти на показники маси тіла, загальну, поза- і 

внутрішньоклітинну дегідратацію щурів, змінювалося співвідношення жирової 

до знежиреною маси тіла в підгрупах корекції (1 : 5 проти 1 : 6 у щурів з 

цукровим діабетом 2 типу без ведення амінокислот). 

3. Аналіз біоелектричного імпедансу може використовуватися з метою 

експериментального моделювання в лабораторних умовах, а також бути 

ефективним інструментом клінічного скринінгу, діагностики і моніторингу 

лікування пацієнтів.  

Ключові слова: моделювання, інсулінорезистентність, ожиріння, 

цукровий діабет 2 тип, біоімпедансний аналіз, щури. 

  


