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Аннотация: В данном экспериментальном исследовании изучены корреляционные 

взаимосвязи между индексом массы тела (ИМТ) и уровнем инсулина в плазме крови на 

модели ожирения у кроликов, индуцированного высокожировой и богатой сахарозой 

диетой (алиментарный фактор). Эксперимент проведен на 20 самцах кроликов со 

средним весом 2 кг. Статистический анализ полученных данных с использованием 

метода корреляции Пирсона выявил практически идеальную положительную 

линейную зависимость между ИМТ и уровнем инсулина (r = 0.995, p < 0.05). 

Результаты исследования показывают, что мониторинг уровня инсулина на ранних 

стадиях алиментарного ожирения служит важным биомаркером для раннего 

выявления метаболического синдрома и инсулинорезистентности. 

Ключевые слова: триггерная система, индекс массы тела (ИМТ), ИФА, ELISA, 

гормональный дисбаланс, инсулинорезистентность, гиперинсулинемия. 

 

Актуальность темы. К XXI веку алиментарное ожирение, вызванное 

неполноценным питанием и высококалорийной диетой, превратилось в одну из 

наиболее опасных и ведущих медико-социальных проблем глобальной системы 

здравоохранения. На сегодняшний день во всем мире от ожирения страдают более 1 

миллиарда человек, и этот показатель демонстрирует стойкую тенденцию к 

омоложению. Ожирение рассматривается не просто как физический дискомфорт, а как 

системное полиэтиологическое заболевание, резко повышающее 

кардиометаболический риск и выступающее в роли триггерной системы для таких 

тяжелых патологий, как сахарный диабет 2-го типа, дисфункция эндотелия сосудов, 

артериальная гипертензия и неалкогольная жировая болезнь печени. 

Центральное звено патогенеза алиментарного ожирения составляют 

инсулинорезистентность (ИР) и развивающаяся в ответ на нее компенсаторная 

хроническая гиперинсулинемия. Регулярное употребление пищи с высоким 

содержанием жиров и сахарозы приводит к гипертрофии адипоцитов (жировых клеток) 

и системной липотоксичности. В результате снижается чувствительность 

периферических тканей (мышечной, печеночной и жировой) к инсулину. Для 

компенсации данной резистентности бета-клетки поджелудочной железы начинают 

секретировать в кровь еще большее количество инсулина. 

Повышение уровня свободных жирных кислот вызывает блокаду инсулиновых 

рецепторов, что приводит к прогрессированию гиперинсулинемии. Инсулин, являясь 
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мощным антилиполитическим гормоном, тормозит расщепление жиров (липолиз) и 

стимулирует их синтез (липогенез). Данный процесс усугубляет ожирение и 

окончательно нарушает метаболический гомеостаз. 

Цель исследования. Создание в экспериментальных условиях модели ожирения у 

кроликов, индуцированного высокожировой и высокоуглеводной (сахарозной) 

алиментарной диетой, динамическая оценка изменений индекса массы тела (ИМТ) и 

концентрации инсулина в плазме крови, а также определение статистических 

корреляционных закономерностей взаимной связи между данными показателями. 

Материалы и методы. Экспериментальная часть исследования была выполнена в 

условиях лаборатории вивария Каракалпакского медицинского института с предельным 

соблюдением международных принципов работы с лабораторными животными 

(ДИРЕКТИВА 2010/63/EU) и указаний национального комитета по биоэтике. Для 

исследования были отобраны 20 половозрелых здоровых самцов кроликов со средним 

исходным весом 2.0 +/- 0.2 кг. Все животные перед началом эксперимента прошли 

стандартный карантин и период адаптации в течение 14 дней. После этого методом 

рандомизации кролики были разделены на 2 равные группы (по 10 особей в каждой): 

1. 1-я группа (Контрольная группа, n=10): содержалась на обычном рационе 

лабораторного вивария (стандартный корм и вода в свободном доступе). 

2. 2-я группа (Экспериментальная группа, n=10): с целью индукции модели 

алиментарного ожирения и инсулинорезистентности в течение 12 недель содержалась 

на специально разработанной высокожировой и богатой сахарозой диете. 

Состав алиментарной диеты: суточный рацион кроликов экспериментальной 

группы состоял из стандартного корма с добавлением 20% животного жира (говяжьего) 

и 1% смеси холестерина, а обычная питьевая вода была полностью заменена 20%-м 

раствором сахарозы (сахара). Данная модель обеспечивала запуск гормональных 

сдвигов и интенсивного липогенеза. 

 Анализ индекса массы тела (ИМТ): Взвешивание кроликов проводилось 

еженедельно в утреннее время, натощак, с использованием электронных весов. 

Специфический для кроликов индекс массы тела (ИМТ) рассчитывали по следующей 

формуле: ИМТ = Масса тела (кг) / Квадрат длины тела (м2). При этом длину тела 

измеряли с помощью мерной ленты на расстоянии от кончика носа до крестца. 

 Биохимический анализ (Определение уровня инсулина): По окончании 12-й 

недели эксперимента у всех животных после 12-часового лишения пищи (голодания) 

производился забор образцов крови из краевой вены уха. Для отделения сыворотки 

крови образцы центрифугировали при скорости 3000 об/мин в течение 15 минут. 

Концентрацию инсулина в сыворотке крови определяли методом иммуноферментного 

анализа (ИФА / ELISA) с использованием видоспецифических тест-систем для кроликов в 

единицах мкМЕ/мл (mIU/L). 

Все полученные цифровые данные обрабатывались методами вариационной 

статистики с использованием пакетов программ Microsoft Excel и SPSS. Количественные 
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показатели представлены в виде среднего значения и стандартной ошибки среднего (M 

+/- m). Различия между средними величинами групп оценивали с помощью t-критерия 

Стьюдента. Характер и тесноту (силу) связи между ИМТ (независимая переменная) и 

уровнем инсулина в плазме крови (зависимая переменная) определяли с помощью 

коэффициента линейной корреляции Пирсона (r). Статистические расчеты считались 

достоверными при значении p-величины менее 0.05. 

Результаты исследования. Результаты, полученные по окончании 12-недельного 

эксперимента, продемонстрировали отчетливые различия в массе тела и 

метаболических показателях между животными контрольной и экспериментальной 

групп. У кроликов, находившихся на высокожировой и богатой сахарозой диете, 

отмечался интенсивный прирост массы тела и выраженные изменения 

антропометрических параметров в сторону ожирения. 

Итоговые антропометрические и гормональные показатели животных обеих групп 

в конце исследования обобщены в таблице 1. 

Таблица 1 

Показатели ИМТ и уровня инсулина у кроликов контрольной и 

экспериментальной групп (M +/- m, n=10) 

Показатели 
1-я группа 

(Контроль) 

2-я группа 

(Эксперимент) 

Значение 

p 

Исходная масса тела (кг) 2.02 +/- 0.15 1.98 +/- 0.12 p > 0.05 

Масса тела на 12-й неделе (кг) 2.25 +/- 0.18 3.65 +/- 0.24 p < 0.01 

Индекс массы тела, ИМТ (кг/м2) 28.4 +/- 1.2 38.6 +/- 1.5 p < 0.01 

Уровень инсулина в плазме 

(мкМЕ/мл) 
6.4 +/- 0.5 12.8 +/- 0.8 p < 0.001 

Как видно из данных таблицы, под влиянием алиментарного фактора средний ИМТ 

кроликов экспериментальной группы через 12 недель оказался существенно выше 

контроля и составил 38.6 +/- 1.5 кг/м2 (p < 0.01). На фоне развившегося ожирения 

сформировался глубокий гормональный дисбаланс: уровень инсулина в плазме крови у 

животных экспериментальной группы увеличился ровно в два раза по сравнению с 

контрольной группой (6.4 +/- 0.5 мкМЕ/мл) и достиг 12.8 +/- 0.8 мкМЕ/мл (p < 0.001). 

Данное состояние свидетельствует о формировании выраженной гиперинсулинемии и 

периферической инсулинорезистентности у экспериментальных животных. 

В рамках исследования для выявления математических закономерностей между 

степенью ожирения (ИМТ) и концентрацией инсулина был проведен корреляционный 

анализ по Пирсону. Согласно результатам анализа, коэффициент корреляции составил r 

= 0.995 (p < 0.01). Этот показатель указывает на наличие практически совершенной, 

прямой линейной (положительной) корреляционной связи между индексом массы тела 
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и секрецией инсулина. То есть, в процессе развития алиментарного ожирения по мере 

нарастания жировой массы тела уровень инсулина увеличивается строго 

пропорционально и линейно. 

Полученный высокий корреляционный эффект показывает, что увеличение массы 

тела является непосредственной причиной десенситизации (потери чувствительности) 

инсулиновых рецепторов. Бета-клетки поджелудочной железы максимально 

мобилизуют свои функциональные возможности и секретируют избыточное количество 

гормона для поддержания гомеостаза глюкозы на нормальном уровне. Это случит 

математическим доказательством формирования патологической цепи «ожирение – 

инсулинорезистентность – гиперинсулинемия» на фоне алиментарного ожирения. 

Выводы: Эффективность модели алиментарного ожирения: Применение 

высококалорийной диеты (20% животного жира, 1% холестерина и замена питьевой 

воды на 20%-й раствор сахарозы) у самцов кроликов в течение 12 недель привело к 

выраженным сдвигам метаболического гомеостаза. У животных экспериментальной 

группы индекс массы тела (ИМТ) существенно превысил показатели контроля и 

составил 38.6 +/- 1.5 кг/м2 (p < 0.01). Это доказывает, что предложенная алиментарная 

схема у кроликов полностью и адекватно воспроизводит модель 

кардиометаболического ожирения человека.  

Гормональный дисбаланс и инсулинорезистентность: На фоне висцерального и 

системного отложения жира, индуцированного алиментарным фактором, 

зафиксировано ровно двукратное увеличение уровня инсулина в плазме крови (12.8 +/- 

0.8 мкМЕ/мл; p < 0.001). Данный факт подтверждает снижение чувствительности 

периферических тканей к инсулину и функционирование бета-клеток поджелудочной 

железы в условиях компенсаторной нагрузки (хроническая гиперинсулинемия). 

Математическая корреляция и биомаркерная значимость: В результате 

статистического анализа по Пирсону между изменениями ИМТ и секрецией инсулина 

обнаружена практически совершенная линейная связь (r = 0.995, p < 0.01). Этот почти 

идеальный коэффициент корреляции на фундаментальном уровне обосновывает, что 

мониторинг уровня инсулина на начальных (доклинических) стадиях метаболических 

нарушений является высокочувствительным и надежным биомаркером для раннего 

прогнозирования риска кардиометаболического синдрома и сахарного диабета 2-го 

типа. 

Mana, maqolangizning barcha qismlari (Mavzu, Kalit soʻzlar, Dolzarblik, Maqsad, 

Materiallar va usullar, Natijalar, Jadval, Muhokama va Xulosalar hamda Adabiyotlar roʻyxati) 

birlashtirilgan, oʻzaro mantiqiy bogʻlangan va Microsoft Word hujjatiga toʻgʻridan-toʻgʻri 

nusxalab joylashtirish (copy-paste) uchun toʻliq tayyorlangan mukammal ruscha varianti: 
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КОРРЕЛЯЦИОННЫЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ ФОРМИРОВАНИЯ 

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ НА ФОНЕ АЛИМЕНТАРНОГО ОЖИРЕНИЯ В 

ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

 

Ключевые слова: алиментарное ожирение, высокожировая диета, сахароза, 

индекс массы тела (ИМТ), инсулинорезистентность, гиперинсулинемия, кролики, 

корреляционный анализ. 

Актуальность темы. К XXI веку алиментарное ожирение, вызванное 

неполноценным питанием и высококалорийной диетой, превратилось в одну из 

наиболее опасных и ведущих медико-социальных проблем глобальной системы 

здравоохранения. На сегодняшний день во всем мире от ожирения страдают более 1 

миллиарда человек, и этот показатель демонстрирует стойкую тенденцию к 

омоложению. Ожирение рассматривается не просто как физический дискомфорт, а как 

системное полиэтиологическое заболевание, резко повышающее 

кардиометаболический риск и выступающее в роли триггерной системы для таких 

тяжелых патологий, как сахарный диабет 2-го типа, дисфункция эндотелия сосудов, 

артериальная гипертензия и неалкогольная жировая болезнь печени. 

Центральное звено патогенеза алиментарного ожирения составляют 

инсулинорезистентность (ИР) и развивающаяся в ответ на нее компенсаторная 

хроническая гиперинсулинемия. Регулярное употребление пищи с высоким 

содержанием жиров и сахарозы приводит к гипертрофии адипоцитов (жировых клеток) 

и системной липотоксичности. В результате снижается чувствительность 

периферических тканей (мышечной, печеночной и жировой) к инсулину. Для 

компенсации данной резистентности бета-клетки поджелудочной железы начинают 

секретировать в кровь еще большее количество инсулина. 

Повышение уровня свободных жирных кислот вызывает блокаду инсулиновых 

рецепторов, что приводит к прогрессированию гиперинсулинемии. Инсулин, являясь 

мощным антилиполитическим гормоном, тормозит расщепление жиров (липолиз) и 

стимулирует их синтез (липогенез). Данный процесс усугубляет ожирение и 

окончательно нарушает метаболический гомеостаз. 

Цель исследования. Создание в экспериментальных условиях модели ожирения у 

кроликов, индуцированного высокожировой и высокоуглеводной (сахарозной) 

алиментарной диетой, динамическая оценка изменений индекса массы тела (ИМТ) и 

концентрации инсулина в плазме крови, а также определение статистических 

корреляционных закономерностей взаимной связи между данными показателями. 

Материалы и методы. Экспериментальная часть исследования была выполнена в 

условиях лаборатории вивария Каракалпакского медицинского института с предельным 

соблюдением международных принципов работы с лабораторными животными 

(ДИРЕКТИВА 2010/63/EU) и указаний национального комитета по биоэтике. 
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Для исследования были отобраны 20 половозрелых здоровых самцов кроликов со 

средним исходным весом 2.0 +/- 0.2 кг. Все животные перед началом эксперимента 

прошли стандартный карантин и период адаптации в течение 14 дней. После этого 

методом рандомизации кролики были разделены на 2 равные группы (по 10 особей в 

каждой): 

1. 1-я группа (Контрольная группа, n=10): содержалась на обычном рационе 

лабораторного вивария (стандартный корм и вода в свободном доступе). 

2. 2-я группа (Экспериментальная группа, n=10): с целью индукции модели 

алиментарного ожирения и инсулинорезистентности в течение 12 недель содержалась 

на специально разработанной высокожировой и богатой сахарозой диете. 

Состав алиментарной диеты: суточный рацион кроликов экспериментальной 

группы состоял из стандартного корма с добавлением 20% животного жира (говяжьего) 

и 1% смеси холестерина, а обычная питьевая вода была полностью заменена 20%-м 

раствором сахарозы (сахара). Данная модель обеспечивала запуск гормональных 

сдвигов и интенсивного липогенез. 

Оценка антропометрических и биохимических показателей: 

1. Анализ индекса массы тела (ИМТ): Взвешивание кроликов проводилось 

еженедельно в утреннее время, натощак, с использованием электронных весов. 

Специфический для кроликов индекс массы тела (ИМТ) рассчитывали по следующей 

формуле: ИМТ = Масса тела (кг) / Квадрат длины тела (м2). При этом длину тела 

измеряли с помощью мерной ленты на расстоянии от кончика носа до крестца. 

2. Биохимический анализ (Определение уровня инсулина): По окончании 12-й 

недели эксперимента у всех животных после 12-часового лишения пищи (голодания) 

производился забор образцов крови из краевой вены уха. Для отделения сыворотки 

крови образцы центрифугировали при скорости 3000 об/мин в течение 15 минут. 

Концентрацию инсулина в сыворотвой крови определяли методом 

иммуноферментного анализа (ИФА / ELISA) с использованием видоспецифических тест-

систем для кроликов в единицах мкМЕ/мл (mIU/L). 

Методы статистического анализа: Все полученные цифровые данные 

обрабатывались методами вариационной статистики с использованием пакетов 

программ Microsoft Excel и SPSS. Количественные показатели представлены в виде 

среднего значения и стандартной ошибки среднего (M +/- m). Различия между 

средними величинами групп оценивали с помощью t-критерия Стьюдента. Характер и 

тесноту (силу) связи между ИМТ (независимая переменная) и уровнем инсулина в 

плазме крови (зависимая переменная) определяли с помощью коэффициента линейной 

корреляции Пирсона (r). Статистические расчеты считались достоверными при значении 

p-величины менее 0.05. 

Результаты исследования. Результаты, полученные по окончании 12-недельного 

эксперимента, продемонстрировали отчетливые различия в массе тела и 

метаболических показателях между животными контрольной и экспериментальной 



Международный научный журнал                                                    № 46 (100),часть 1 
«Научный импульс»                                                                                 Июнь , 2026 

      93 
 

групп. У кроликов, находившихся на высокожировой и богатой сахарозой диете, 

отмечался интенсивный прирост массы тела и выраженные изменения 

антропометрических параметров в сторону ожирения. 

Итоговые антропометрические и гормональные показатели животных обеих групп 

в конце исследования обобщены в таблице 1. 

Таблица 1 

Показатели ИМТ и уровня инсулина у кроликов контрольной и 

экспериментальной групп (M +/- m, n=10) 

Показатели 
1-я группа 

(Контроль) 

2-я группа 

(Эксперимент) 

Значение 

p 

Исходная масса тела (кг) 2.02 +/- 0.15 1.98 +/- 0.12 p > 0.05 

Масса тела на 12-й неделе (кг) 2.25 +/- 0.18 3.65 +/- 0.24 p < 0.01 

Индекс массы тела, ИМТ (кг/м2) 28.4 +/- 1.2 38.6 +/- 1.5 p < 0.01 

Уровень инсулина в плазме 

(мкМЕ/мл) 
6.4 +/- 0.5 12.8 +/- 0.8 p < 0.001 

Как видно из данных таблицы, под влиянием алиментарного фактора средний ИМТ 

кроликов экспериментальной группы через 12 недель оказался существенно выше 

контроля и составил 38.6 +/- 1.5 кг/м2 (p < 0.01). На фоне развившегося ожирения 

сформировался глубокий гормональный дисбаланс: уровень инсулина в плазме крови у 

животных экспериментальной группы увеличился ровно в два раза по сравнению с 

контрольной группой (6.4 +/- 0.5 мкМЕ/мл) и достиг 12.8 +/- 0.8 мкМЕ/мл (p < 0.001). 

Данное состояние свидетельствует о формировании выраженной гиперинсулинемии и 

периферической инсулинорезистентности у экспериментальных животных. 

В рамках исследования для выявления математических закономерностей между 

степенью ожирения (ИМТ) и концентрацией инсулина был проведен корреляционный 

анализ по Пирсону. Согласно результатам анализа, коэффициент корреляции составил r 

= 0.995 (p < 0.01). Этот показатель указывает на наличие практически совершенной, 

прямой линейной (положительной) корреляционной связи между индексом массы тела 

и секрецией инсулина. То есть, в процессе развития алиментарного ожирения по мере 

нарастания жировой массы тела уровень инсулина увеличивается строго 

пропорционально и линейно. 

Полученный высокий корреляционный эффект показывает, что увеличение массы 

тела является непосредственной причиной десенситизации (потери чувствительности) 

инсулиновых рецепторов. Бета-клетки поджелудочной железы максимально 

мобилизуют свои функциональные возможности и секретируют избыточное количество 

гормона для поддержания гомеостаза глюкозы на нормальном уровне. Это служит 
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математическим доказательством формирования патологической цепи «ожирение – 

инсулинорезистентность – гиперинсулинемия» на фоне алиментарного ожирения. 

Выводы. Эффективность модели алиментарного ожирения: Применение 

высококалорийной диеты (20% животного жира, 1% холестерина и замена питьевой 

воды на 20%-м раствор сахарозы) у самцов кроликов в течение 12 недель привело к 

выраженным сдвигам метаболического гомеостаза. У животных экспериментальной 

группы индекс массы тела (ИМТ) существенно превысил показатели контроля и 

составил 38.6 +/- 1.5 кг/м2 (p < 0.01). Это доказывает, что предложенная алиментарная 

схема у кроликов полностью и адекватно воспроизводит модель 

кардиометаболического ожирения человека. 

Гормональный дисбаланс и инсулинорезистентность: На фоне висцерального и 

системного отложения жира, индуцированного алиментарным фактором, 

зафиксировано ровно двукратное увеличение уровня инсулина в плазме крови (12.8 +/- 

0.8 мкМЕ/мл; p < 0.001). Данный факт подтверждает снижение чувствительности 

периферических тканей к инсулину и функционирование бета-клеток поджелудочной 

железы в условиях компенсаторной нагрузки (хроническая гиперинсулинемия). 

Математическая корреляция и биомаркерная значимость: В результате 

статистического анализа по Пирсону между изменениями ИМТ и секрецией инсулина 

обнаружена практически совершенная линейная связь (r = 0.995, p < 0.01). Этот почти 

идеальный коэффициент корреляции на фундаментальном уровне обосновывает, что 

мониторинг уровня инсулина на начальных (доклинических) стадиях метаболических 

нарушений является высокочувствительным и надежным биомаркером для раннего 

прогнозирования риска кардиометаболического синдрома и сахарного диабета 2-го 

типа. 
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