
229229

ACTA BIOMEDICA SCIENTIFICA, 2025, Том 10, №2

Экспериментальные исследования Experimental researches

РЕЗЮМЕ 

Обоснование. Существующие данные, касающиеся электрокардиографиче-
ских изменений в моделях метаболического синдрома у крыс, неполны и проти-
воречивы.
Цель исследования. Исследование параметров электрокардиограммы (ЭКГ) 
крыс в сахарозной модели метаболического синдрома.
Материалы и методы. Эксперименты проводились на крысах–самцах линии 
Wistar. В течение всего эксперимента (11–13 недель) животные имели свобод-
ный доступ к сухому корму, обычной и подслащенной сахаром (30 %) питьевой 
воде. Также проводился тест на толерантность к глюкозе (ГТТ), ЭКГ, измере-
ния уровня случайной глюкозы, инсулина, холестерина и массы органов.
Результаты. Экспериментальные животные предпочитали пить подсла-
щенную воду, однако почти полностью компенсировали избыток калорий, 
получаемых из сахара с водой, за счет снижения потребления сухого корма. 
Глюкоза натощак и прирост в массе не различался между группами животных. 
Однако, случайная глюкоза, площадь под кривой в ГТТ, относительная масса 
сердца, печени и абдоминального жира были выше у экспериментальных жи-
вотных по сравнению с контролем. Кроме того, площадь зубца Т ЭКГ, а также 
соотношения TpTe / QT у экспериментальных животных были статистически 
больше, чем таковые в контроле.
Заключение. Полученные данные подтверждают развитие умеренного ме-
таболического синдрома у крыс и могут свидетельствовать о развитии сер-
дечной гипертрофии и / или замедления / десинхронизации реполяризации сер-
дечной мышцы (увеличение длительности и площади зубца Т ЭКГ) у животных 
после 11–13 недель свободного доступа к подслащенной сахаром (30 %) воде.

Ключевые слова: метаболический синдром, ожирение, электрокардиография, 
сахарозная диета, крыса, диабетическая кардиомиопатия

Для цитирования: Филиппов Ю.А., Степанов А.В., Карнишкина О.Ю., Панов А.А., Чи-
стякова О.В., Добрецов М.Г. Исследование параметров электрокардиограммы крыс 
в  сахарозной модели метаболического синдрома. Acta biomedica scientifica. 2025; 
10(2): 229-238. doi: 10.29413/ABS.2025-10.2.23

ИССЛЕДОВАНИЕ ПАРАМЕТРОВ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ КРЫС 
В САХАРОЗНОЙ МОДЕЛИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

Филиппов Ю.А., 
Степанов А.В., 
Карнишкина О.Ю., 
Панов А.А., 
Чистякова О.В., 
Добрецов М.Г.

Институт эволюционной физиологии 
и биохимии им. И. М. Сеченова РАН 
(194223, г. Санкт-Петербург, пр. Тореза, 44, 
Россия)

Автор, ответственный за переписку: 
Филиппов Юрий Алексеевич, 
e-mail: yuraf2@yandex.ru

Статья поступила: 22.11.2024
Статья принята: 28.03.2025 
Статья опубликована: 20.05.2025



230230

ACTA BIOMEDICA SCIENTIFICA, 2025, Vol. 10, N 2

Experimental researches Экспериментальные исследования 

RESUME

Background. Existing data regarding electrocardiographic changes in rat models 
of metabolic syndrome are incomplete and contradictory.
The aim. Study of electrocardiogram (ECG) parameters in rats in the sucrose model 
of metabolic syndrome.
Materials and methods. Experiments were performed on male Wistar rats. During the 
entire experiment (11–13 weeks), the animals had free access to dry food, regular and 
sugar-sweetened (30 %) drinking water. A glucose tolerance test (GTT), ECG, random 
glucose, insulin, cholesterol and organ weight measurements were also performed.
Results. Experimental animals preferred to drink sweetened water but almost complete-
ly compensated for the excess calories obtained from sugar in water by reducing their 
consumption of dry food. Fasting glucose and weight gain did not differ between ani-
mal groups. However, random glucose, area under the curve in GTT, and relative weights 
of heart, liver, and abdominal fat were higher in experimental animals compared to con-
trols. In addition, the area of the T-wave of the ECG as well as the TpTe / QT ratio in experi-
mental animals were statistically greater than those in the control.
Conclusion. The data obtained confirm the development of moderate metabolic syn-
drome and may indicate the development of cardiac hypertrophy and / or slowing / 
desynchronization of cardiac muscle repolarization (increased duration and area of the 
ECG T-wave) in rats after 11–13 weeks of free access to sugar-sweetened (30 %) water.

Key words: metabolic syndrome, obesity, electrocardiography, sucrose diet, rat, dia-
betic cardiomyopathy
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ВВЕДЕНИЕ

Диабетическая кардиомиопатия (ДКМ) – одна из ос-
новных причин раннего развития сердечной недоста-
точности (СН) и высокой смертности в популяции паци-
ентов с сахарным диабетом 2-го типа (СД2) [1]. Диагноз 
ДКМ ставится при наличии у человека с СД признаков 
сердечной дисфункции при отсутствии других сердеч-
но-сосудистых заболеваний, таких как неконтролируе-
мая артериальная гипертензия, патология клапанного 
аппарата, ишемическая болезнь или врожденный по-
рок сердца [2]. Как правило, диастолическая дисфунк-
ция левого желудочка (ЛЖ) сердца является первой 
в цепи функциональных и структурных нарушений, 
характеризующих прогрессию ДКМ [3]. Патогенез ДКМ 
остается плохо понятен, что ведет к отсутствию терапев-
тических подходов для предотвращения или лечения 
этого заболевания [4]. В частности, риск ДКМ и СН воз-
растает уже на стадии преддиабета / метаболического 
синдрома (МС) [5–7], предполагая, что хроническая ги-
пергликемия, на основе которой ставится диагноз СД, 
не является решающим патогенным фактором ДКМ. 
Вариации уровня глюкозы в крови, нарушения метабо-
лизма липидов, гиперинсулинемия или системная ин-
сулиновая резистентность, характерные для преддиа-
бета, рассматриваются как альтернативные патогенные 
факторы, требующие более детального изучения 
[8–10]. Электрокардиография (ЭКГ) является наиболее 
распространенным способом выявления нарушений 
сердечной деятельности в клинике. У людей с ожире-
нием и МС диастолическая дисфункция сердца часто 
выражается в изменениях параметров ЭКГ, указываю-
щих на замедление скорости деполяризации и реполя-
ризации миокарда желудочков сердца: продление QT 
интервала, увеличение и продление зубца Т [9, 11, 12]. 
Однако имеющиеся на сегодняшний день такие данные 
крайне противоречивы. Так, в модели умеренного МС 
у крыс, вызванного добавлением сахара в питьевую 
воду (20–32 % вес / объём), отмечают как укорочение 
[13, 14], так и удлинение QT интервала [15, 16] на раз-
ных сроках диеты. Другие характеристики (амплитуды 
и длительность зубцов, в частности, зубца Т ЭКГ), в мо-
делях МС не изучались, поэтому их релевантность к че-
ловеческому МС остается не полностью установлена.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

В связи с вышесказанным цель данной работы со-
стояла в подробном анализе временных и амплитуд-
ных характеристик ЭКГ крыс в модели МС, вызванного 
добавлением сахара (30 %) в питьевую воду.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Все эксперименты были проведены в соответствии 
с Директивой 2010  /  63  /  EU Европейского парламен-
та и совета Европейского союза от 22 сентября 2010 г. 

по охране животных, используемых в научных целях 
(Guide for the Care and Use of Laboratory Animals, 2011) 
и протоколом по биоэтике ИЭФБ РАН (№ 1-23 / 2023).

В экспериментах использовали 20 самцов–крыс ли-
нии Wistar в возрасте 3-х месяцев массой тела в преде-
лах 275–350 г на начало исследования. Во время экспе-
римента животные содержались в виварии Института 
эволюционной физиологии и биохимии РАН в инди-
видуальных клетках со свободным доступом к сухому 
корму (ЛБК-120, Тосненский комбикормовый завод, 
Россия) и питьевой воде. Каждая клетка была снабже-
на двумя поилками. Перед началом эксперимента жи-
вотных помещали в индивидуальные клетки и 5–7 дней 
содержали на обычной диете для адаптации. Затем 
крыс случайным образом разделяли на контрольную 
(control, n = 6) и экспериментальную группы (сахароз-
ная диета, SU, n = 14), так чтобы средняя масса живот-
ных в группах не различалась. Для индукции МС у экс-
периментальных крыс использовали опробованную 
нами ранее и широко известную сахарозную диету [17–
19]. Во время опыта обе поилки в контрольных клетках 
были заполнены водой, тогда как экспериментальным 
животным предоставляли свободный выбор между 
обычной водой (первая поилка) и водой, подслащен-
ной сахаром (30 % сахара, вторая поилка). Масса крыс, 
а также количество потребляемой пищи и воды изме-
рялись каждые 2–3 дня в течение всего эксперимента. 
На 10-й неделе эксперимента проводили глюкозотоле-
рантный тест (ГТТ) и ЭКГ-исследования.

Глюкозотолерантный тест (ГТТ)
ГТТ проводили после ~16-ти часов голодания и из-

мерения уровня глюкозы натощак. Затем крысам вну-
трибрюшинно вводили 40  % раствор глюкозы в дозе 
2 г/кг, измеряли уровень глюкозы через 15, 30, 60 и 120 
минут после введения глюкозы. Содержание глюкозы 
определяли в крови, взятой из хвостовой вены, с помо-
щью тест-полосок и глюкометра «Accu Chek Performa» 
(Швейцария). При анализе данных ГТТ рассчитывали 
AUC – интегрированная площадь под кривой «концен-
трация глюкозы (мМ) – время (мин.)».

ЭКГ
Регистрация ЭКГ производилась под 2-процент-

ной изофлурановой анестезией в соответствии с ранее 
опубликованными рекомендациями для проведения 
ЭКГ-исследований на крысах [20]. На лапах животных 
подкожно размещали игольчатые электроды, в течение 
5 минут регистрировали ЭКГ с использованием элек-
трокардиографа «Поли-Спектр-8/В». Данные сохраня-
лись на персональном компьютере, анализировалось 
II стандартное отведение с помощью разработанной 
нами программы в среде MatLab. На ЭКГ определялись 
параметры вариабельности сердечного ритма и часто-
та сердечных сокращений (ЧСС). Затем все зарегистри-
рованные кардиокомплексы выравнивались по R зубцу 
и усреднялись. На основе полученного усредненного 
кардиокомплекса рассчитывались параметры интер-
валов и зубцов (рис. 1). А именно, измерялись длитель-
ности PQ, QT и QTс (по формуле Базетта) интервалов 
и QRS комплекса, ширина зубца Т на 50 % от его пика 
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(Т50) и величина TpTe (интервал от пика зубца Т до его 
конца). Измерялись также амплитуды P, R, S и зубцов Т. 
Волна Q редко детектируется на ЭКГ крыс в норме, по-
этому ее амплитуда не измерялась. Также рассчитыва-
лась площадь зубца T.

Терминальные эксперименты
Животных выводили из эксперимента по истече-

нии 11–13 недель. Перед этим измеряли уровень слу-
чайной глюкозы в пробах крови из хвостовой вены. 
После анестезии смесью золетила (40 мг/кг массы тела; 
Virbac, Франция) и ксилазина (10 мг/кг массы тела; Нита 
– Фарм, Россия) у животных отбирали образцы кро-
ви из аорты, извлекали и определяли массу сердца, 

абдоминального жира и печени. Образцы крови цен-
трифугировали при 1500  об/мин в течение 15 минут 
для получения плазмы. Образцы плазмы заморажива-
ли при -80 ℃ для дальнейшего определения концен-
трации инсулина и холестерина. Уровень инсулина 
оценивали с использованием набора ELISA kit for rat 
Insulin (Cloud–Clone Corp.), уровень холестерина с по-
мощью набора «Холестерин-1-Ольвекс» («ОЛЬВЕКС ДИ-
АГНОСТИКУМ», Россия).

Статистическая обработка данных
Распределение данных проверяли на нормаль-

ность с помощью критерия Шапиро – Уилка. В случае 
нормального распределения данных различия между 
средними величинами групп определяли с использо-
ванием t-критерия Стьюдента и 1-way ANOVA с апосте-
риорным тестом Тьюки. В случае ненормального рас-
пределения – с помощью U-критерия Манна – Уитни 
и  критерия Краскела – Уоллиса. Для определения раз-
личий в ГТТ использовали 2-way ANOVA с последующим 
тестом Шидака. Различия между средними считали зна-
чимыми при р < 0.05. Данные представлены как сред-
нее значение ± стандартная ошибка (Mean  ±  SEM). 
Статистическая обработка данных проводилась с по-
мощью программного обеспечения Prism  9 (GraphPad 
Software, США).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Средняя масса животных в группах на начало 
эксперимента не различалась (рис. 2а). В течение 
эксперимента контрольные животные и животные 
с доступом к подслащенной воде набирали массу оди-
наково (рис. 2b), прирост массы животных за весь экс-
перимент статистически значимо не различался меж-
ду группами (рис. 2с).

РИС. 1.
Пример усредненного кардиокомплекса ЭКГ и измеряемых 
параметров
FIG. 1. 
An example of averaged ECG cardiocomplex and measured pa-
rameters

РИС. 2.
Средняя масса контрольных и экспериментальных крыс 
в начале (а) и в ходе эксперимента (b), средний прирост 
массы тела крыс в ходе эксперимента (c). Белые столбцы 
и символы – контроль (control), черные символы и столбцы 
– крысы на сахарозной диете (SU)

FIG. 2. 
Mean weight of control and experimental rats in the beginning (a) 
and during experiment (b), mean body weight gain of these rats 
during experiment (c). White columns and symbols – control and 
black symbols and columns – sucrose drinking rats
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Крысам экспериментальной группы с момен-
та получения свободного доступа к подслащенной 
воде снизили количество потребляемого сухого кор-
ма и на протяжении всего эксперимента крысы по-
требляли его примерно в два раза меньше, чем кон-
трольные животные (рис. 3а). Среднее количество 
потребляемого в течение опыта корма (рис. 3b) в кон-
троле (6.4 ± 0.3 г/день/100 г веса тела) было достовер-
но выше, чем у экспериментальной группы (3.0 ± 0.2 г/
день/100 г веса тела).

  Потребление воды в исследованных группах крыс 
не различалось в течение эксперимента (рис. 4a). 
Однако тогда как контрольные животные не имели 
предпочтения среди двух предоставленных поилок 
с питьевой водой, экспериментальные крысы явно 
предпочитали подслащенную воду обычной воде 
(рис. 4b).

 Несмотря на то, что экспериментальные живот-
ные после перехода на сахарозную диету снизили 
потребление сухого корма, общая калорийность по-
требляемого сухого корма и раствора сахарозы была 
статистически значимо выше, чем у контрольных жи-
вотных на протяжении всего эксперимента (рис. 5а) 
и в среднем за весь эксперимент (рис. 5b).

Как возможный результат этого, у крыс на сахароз-
ной диете была статистически значимо выше случай-
ная глюкоза по сравнению с контролем (Табл. 1). Это 
в какой-то мере может подтверждаться обнаружен-
ной нами корреляцией между общей калорийностью 
потребляемой пищи и случайной глюкозой, данные 
хорошо укладываются в экспоненциальную зависи-
мость (R2 = 0.79, y = 1.8 * 10-5 e(0.52x) + 5.841).

ГТТ и терминальные эксперименты
Уровни глюкозы натощак (в начале ГТТ), не разли-

чались в исследованных группах животных (табл. 1, 
рис. 6а). Однако в экспериментальной группе глюко-
за была статистически значимо выше, чем в контроле 
через 15, 30 и 60 минут после введения глюкозы (рис. 
6а), также была достоверно выше площадь под глю-
козной кривой (рис. 6b).

Кроме того, у экспериментальных животных были 
статистически значимо увеличены относительная 
масса печени, сердца и абдоминального жира (табл. 
1). Уровни инсулина и холестерина в плазме крови 
не различались.

 ЭКГ
Усредненные кардиокомплексы ЭКГ контрольных 

крыс и крыс с доступом к сладкой воде представле-
ны на рисунке 7а. Ни один из измеренных интервалов 
и амплитуд пиков ЭКГ, а также параметров, отража-
ющих частоту и равномерность сердечного ритма, 
не имели статистически значимых различий между 
контрольной и экспериментальной группой (табл. 2). 
Однако выявлена тенденция к увеличению амплитуды 
Т-волны, а площадь (рис. 7b) и длительность Т-волны 
(T50) были статистически значимо больше у крыс са-
харозной группы по сравнению с контрольной. Также 
у экспериментальной группы соотношение TpTe/QT 
было достоверно выше, чем в контрольной группе.

РИС. 3.
Среднее потребление пищи контрольными и эксперимен-
тальными крысами во время эксперимента (а) и за весь 
эксперимент (b). Белые столбцы и символы – контроль 
(control), черные символы и столбцы – крысы на сахарозной 
диете (SU). * – t-критерий Стьюдента, p < 0.05
FIG. 3. 
Mean food consumption by control and experimental rats during 
experiment (a) and over entire experiment (b). White columns and 
symbols – control, black symbols and columns – sucrose drinking 
rats. * – Student’s t-test, p < 0.05

РИС. 4.
Среднее потребление воды контрольными и эксперимен-
тальными крысами. (а) – общее потребление воды (из обе-
их поилок) на протяжении эксперимента, (b) – среднее 
потребление воды за весь эксперимент из поилок 1 и 2 
контрольными крысами (C water1 и C water2) и из поилок, 
содержащих подслащенную (SU sugar) и обычную (SU water) 
воду экспериментальными крысами. Белые столбцы 
и символы – контроль (control), черные символы и столб-
цы – крысы на сахарозной диете (SU). * – t-критерий Стью-
дента, p < 0.05
FIG. 4. 
Mean water consumption by control and rats on sucrose diet 
during experiment and over entire experiment: (a) – mean total 
(from both bottles) water consumption, (b) – average water in-
take over entire experiment from the bottle 1 and 2 by control 
rats (C water1 and C water2) and from the bottles containing 
sweetened (SU sugar) and regular (SU water) water in the su-
crose group of rats, white columns and symbols – control, and 
black symbols and columns – sucrose drinking rats. * – Stu-
dent’s t-test, p < 0.05
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ОБСУЖДЕНИЕ

На протяжении всего эксперимента крысы 
на сахарозной диете потребляли меньше сухого кор-
ма, но больше калорий за счет калорий из раствора 
сахарозы. При этом масса экспериментальных живот-
ных оставалась на уровне контрольных в течение ди-
еты и на конец эксперимента. Отсутствие увеличения 
массы крыс характерно для сахарозной диеты [18, 21, 
22]. Одинаковая масса тела у контрольных и опыт-
ных животных может объясняться рекомпозицией 
тела животных, так как затраты энергии на отложение 
белка и жира различны [19]. В подтверждение этому 
мы наблюдали у крыс экспериментальной группы уве-
личение относительной массы абдоминального жира 
(табл. 1), что также является одним из признаков МС.

Кроме того, крысы сахарозной группы характе-
ризовались увеличенной относительной массой пе-
чени (табл. 1). Это наблюдение соответствует другим 
данным, где, как и в нашей работе, содержание крыс 
на сахарозной диете в течение 9–12 недель приводило 
к нарушению печеночного метаболизма. В этих работах 
нарушения в работе печени объясняли изменением 
режима питания, а именно уменьшением потребления 
сухого корма (как и в наших экспериментах; рис. 3), 
что приводило к недостатку макромолекул (включая 
белки и липиды) и витаминов, получаемых из сухого 
корма [18, 19].

Еще один из признаков МС, который демонстри-
ровали крысы в нашем эксперименте, это нарушение 
толерантности к глюкозе, о чем свидетельствует по-
вышенный уровень глюкозы в крови на 15, 30 и 60 ми-
нутах ГТТ. Нарушение толерантности к глюкозе – рас-
пространенный признак МС для данной модели [13, 19, 
21, 23, 24], предполагающий развитие резистентности 
организма к инсулину и / или нарушение в высвобож-
дении инсулина во время ГТТ.

РИС. 5.
Средняя калорийность потребляемой пищи контрольных 
крыс и крыс на сахарозной диете во время эксперимента (a) 
и за весь эксперимент (b). Белые столбцы и символы – кало-
рии, получаемые контрольными крысами только из корма, 
черные столбцы и символы – калории получаемые, экспери-
ментальными крысами: калории из корма (SU food, квадра-
ты), калории из подслащенной воды (SU sugar, треугольни-
ки), общие калории из корма и подслащенной воды (SU total, 
круги). * – 1-way ANOVA, p < 0.05
FIG. 5. 
Mean calorie intake by control and rats on sucrose diet during ex-
periment (a) and over entire experiment (b). White columns and 
symbols – control rats’ calories from the food only, black symbols 
and columns – experimental rats: calories from food (SU food, 
squares), calories from sweetened water (SU sugar, triangles), 
total calories from food and sweetened water (SU total, circles). 
* – 1-way ANOVA, p < 0.05

РИС. 6.
Глюкозотолерантный тест (а) и площадь под кривой ГТТ 
(AUC) (b). Белые столбцы и символы – контроль (control), чер-
ные символы и столбцы – крысы на сахарозной диете (SU). 
# – 2-way ANOVA с последующим тестом Шидака, p < 0.05; 
* – t-критерий Стьюдента, p < 0.05
FIG. 6. 
Glucose tolerance test (a) and area under the curve GTT (AUC) (b). 
White columns and symbols – control, and black symbols and col-
umns – rats on sucrose diet. # – 2-way ANOVA and Šídák’s test, 
p < 0.05; * – Student’s t-test, p < 0.05

РИС. 7.
Усредненные кардиокомплексы (a), средняя площадь зубца 
T (b) для контрольных и экспериментальных крыс. Пунктир-
ная линия – контроль (control), а сплошная линия – крысы 
на сахарозной диете (SU). * – t-критерий Стьюдента, p < 0.05
FIG. 7. 
Averaged cardiocomplexes (a), mean T-wave area (b) for control 
and experimental rats. Dashed line – control, solid line – sucrose 
drinking rats. * – Student’s t-test, p < 0.05
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Параметр Контроль (n = 6) Сахарозная диета (n = 14)

Амплитуда P, мВ 0.055 ± 0.009 0.071 ± 0.007

Амплитуда R, мВ 0.59 ± 0.05 0.52 ± 0.05

Амплитуда S, мВ -0.17 ± 0.08 -0.16 ± 0.09

Амплитуда T, мВ 0.039 ± 0.004 0.055 ± 0.006

T50, мс 0.016 ± 0.001 0.024 ± 0.002*

Площадь Т, мВ*мс 1.53 ± 0.25 2.87 ± 0.32#

PQ, мс 58.5 ± 4.7 55.6 ± 3.7

QRS, мс 16.0 ± 0.9 14.9 ± 1.6

QT, мс 70.2 ± 14.8 78.3 ± 5.4

QTc 127 ± 28 144 ± 8

TpTe, мс 39.0 ± 15.1 50.5 ± 5.5

TpTe/QT 0.53 ± 0.13 0.64 ± 0.04*

Частота сердцебиения и вариабельность сердечного ритма

ЧСС 358 ± 11 371 ± 8

RR, с 0.168 ± 0.005 0.163 ± 0.003

RMSSD, мс 2.17 ± 0.21 2.91 ± 0.45

RRstd, мс 2.47 ± 0.51 3.98 ± 0.62

pNN3, % 17.8 ± 3.2 16.4 ± 3.9

Примечание. * – t-критерий Стьюдента, p < 0.05; # – U-критерий Манна – Уитни, p < 0.05.

ТАБЛИЦА 2

ПАРАМЕТРЫ ЭКГ

TABLE 2

ECG PARAMETERS

Параметр Контроль (n = 6) Сахарозная диета (n = 14)

Тощаковая глюкоза, мМ 4.5 ± 0.2 4.2 ± 0.2

Случайная глюкоза, мМ 5.9 ± 0.2 6.7 ± 0.2*

Печень, % 2.99 ± 0.05 3.35 ± 0.09*

Абдоминальный жир, % 1.41 ± 0.13 1.88 ± 0.11*

Сердце, % 0.322 ± 0.011 0.35 ± 0.009*

Инсулин, пг/мл 464.2 ± 75.1 441.2 ± 34.7

Холестерин, мМ 1.06 ± 0.1 1.05 ± 0.07

ТАБЛИЦА 1

БИОМЕТРИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ ТЕЛА КРЫС, 
УРОВНИ ГЛЮКОЗЫ, ИНСУЛИНА И ХОЛЕСТЕРИНА 
В КРОВИ

TABLE 1

BIOMETRIC PARAMETERS OF RATS’ BODIES, BLOOD 
GLUCOSE, INSULIN AND CHOLESTEROL LEVELS

Примечание. * – t-критерий Стьюдента, p < 0.05.
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Уровень инсулина и холестерина в крови крыс 
на сахарозной диете в наших экспериментах не повы-
шался. Отсутствие повышенного уровня холестерина 
отмечается в некоторых работах [21, 24], но также су-
ществуют данные как об увеличении уровня холесте-
рина [25], так и о снижение у крыс на сахарозной диете 
[18]. Отсутствие увеличения уровня общего холестери-
на можно объяснить снижением ЛПВП, компенсирую-
щим возможное увеличение ЛПНП. В разрез с нашими 
данными в большинстве работ отмечают повышение 
уровня инсулина у крыс на сахарозной диете [13, 23, 
25]. Скорее всего, отсутствие повышения уровня слу-
чайного инсулина при повышении уровня случайной 
глюкозы в сочетании с увеличенным уровнем глюкозы 
на 15, 30 и 60-й минутах ГТТ свидетельствует об инсу-
линовой резистентности при недостаточности ком-
пенсаторной продукции инсулина. Отсутствие компен-
саторной гиперинсулинемии в нашем случае может 
объясняться различием в возрасте животных на нача-
ло эксперимента: в исследованиях со схожей длитель-
ностью диеты используются более молодые крысы [13, 
23, 25]. Длительность эксперимента также может иметь 
потенциальное значение [14].

Интересно отметить наличие корреляции меж-
ду калорийностью потребляемой пищи и уровнем 
случайной глюкозы. Однозначно объяснить наличие 
такой корреляции затруднительно, но можно пред-
положить участие нескольких факторов. Во-первых, 
повышенное потребление калорий может приводить 
к нарушению толерантности к глюкозе и, следователь-
но, более высокому уровню глюкозы в крови за счет 
худшего захвата глюкозы из крови. Однако мы не об-
наружили корреляцию между калорийностью потре-
бляемой пищи и каким-либо параметром, характери-
зующим уровень толерантности к глюкозе, поэтому 
наличие корреляции нельзя объяснить только этим 
фактором. Во-вторых, вместе с большим количеством 
калорий в организм также поступает больше глю-
козы. В сочетании с нарушением утилизации глюко-
зы из крови эффект усиливается, и уровень глюкозы 
в крови увеличивается еще сильнее.

Хотя у экспериментальных животных развилась 
только часть признаков МС, в ЭКГ всё же присутство-
вали некоторые изменения. Так, в частности, у крыс 
на сахарозной диете статистически значимо увеличи-
валась площадь и ширина зубца Т, а также соотноше-
ние TpTe / QT у крыс сахарозной группы по сравнению 
с контрольными животными (табл. 2), что может гово-
рить о замедлении, десинхронизации, а также увеличе-
нии дисперсии реполяризации желудочков сердца.

У людей с ожирением и МС нарушения работы 
сердца выражаются в том числе в изменениях ЭКГ. На-
пример, часто выражаются в удлинении интервалов QT 
и QTc, указывающих на замедление скорости деполяри-
зации и реполяризации миокарда желудочков сердца. 
Это может быть связано с повышенной симпатической 
активностью, гипертрофией сердца, либо другими па-
тологическими процессами, характерными для МС [12, 
26]. Однако имеющиеся на сегодняшний день данные 

ЭКГ в сахарозных моделях МС крайне противоречивы. 
Так, в сахарозной модели (20–32 % сахара в питьевой 
воде) умеренного МС отмечают как удлинение QT ин-
тервала [15, 16], так и укорочение или отсутствие изме-
нений QT интервала [13, 14, 27]. Аналогичная ситуация 
и с длительностью QRS комплекса – отсутствие измене-
ний [13], либо удлинение [27]; ЧСС: отсутствие измене-
ний [13, 27], увеличение ЧСС [14, 28], снижение ЧСС [15, 
29, 30]. Другие характеристики (амплитуды и ширины 
зубцов, в частности зубца Т) в сахарозной модели МС 
у крыс практически не изучались, поэтому их релевант-
ность в этом отношении к человеческому метаболиче-
скому синдрому остается не до конца установленной.

Также появляются относительно новые ЭКГ-марке-
ры, например, интервал TpTe и соотношение TpTe / QT. 
Интервал TpTe отражает дисперсию реполяризации 
желудочков, а повышение соотношения TpTe  /  QT яв-
ляется маркером аритмогенеза [31]. Показано, что ин-
тервал TpTe и соотношение TpTe  /  QT увеличивается 
у людей с МС даже при отсутствии изменений в дли-
тельности QT интервала [32]. Кроме того, существует 
взаимосвязь между признаками МС и интервалом TpTe 
или соотношением TpTe  /  QT. Однако соотношение 
TpTe / QT обладает более высокой чувствительностью 
[11], что может объяснить наличие изменений в этом 
параметре и отсутствие удлинения интервалов TpTe, QT 
и QTc в наших экспериментах.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Содержание крыс на сахарозной диете на протяже-
нии 11–13 недель приводит к абдоминальному ожире-
нию, нарушению толерантности к глюкозе, увеличению 
относительной массы печени и сердца, характерным 
для умеренного МС. Возникающие изменения в ЭКГ 
у крыс выражаются в увеличении длительности и пло-
щади зубца Т, а также соотношения TpTe / QT, что соот-
ветствует ранним изменениям ЭКГ при МС у человека.
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