
Корисна модель належить до експериментальної медицини (експериментальної ендокринології), а 
саме до діабетології, ліпідології, і може бути використана для оцінки механізмів ушкодження тканин 
при експериментальному цукровому діабеті 1-го типу, відтворених за різних шляхів. 

Захворювання на цукровий діабет 1 типу (ЦД) в усьому світі набуває загрозливого масштабу 
світової епідемії. Незважаючи на багаторічне вивчення розвитку ЦД і використання нових сучасних 
методів лікування, хвороба продовжує прогресувати [1, 2]. Суттєве значення для виявлення питань 
патогенезу, клініки, лікування та профілактики захворювання має експериментальна діабетологія. 
Відтворювання моделі ЦД дозволяє отримати цінні відомості не тільки для розуміння патофізіології 
захворювання, а й механізму антидіабетичної дії різних препаратів з метою спрямованого їх 
застосування [3, 4]. 

В експерименті стійка гіперглікемія розвивається в організмі тварини на тлі абсолютної або 
відносної недостатності інсуліну, яку, в свою чергу, викликають шляхом руйнування β-клітин острівців 
Лангерганса підшлункової залози. У більшості досліджень, для пошкодження інсулінпродукуючих 
клітин використовують такі хімічні сполуки як алоксан або стрептозотоцин. Алоксан (уреїд-
мезоксалевої кислоти) і стрептозотоцин (антибіотик широкого спектра дії) являють собою структурні 
аналоги глюкози, за рахунок чого вони зв'язуються з транспортером глюкози GLUT2, вибірково 
накопичуються в β-клітинах підшлункової залози, що викликає зниження синтезу і секреції в кров 
інсуліну, в результаті чого у тварин розвиваються гіперглікемія і діабетичний синдром, аналогічний 
інсулінозалежному ЦД [5]. 

Одним із методичних підходів оцінки ступеня пошкодження тканин життєво важливих органів, в 
тому числі при ЦД, є вивчення їх жирнокислотного складу [6]. 

Таким чином, важливою частиною при оцінки механізмів ушкодження тканин міокарда щурів при 
різних моделях експериментального цукрового діабету 1-го типу є вивчення порушень ліпідного 
метаболізму, а саме вмісту жирних кислот в тканинах міокарда експериментальних щурів. 

Відомий спосіб оцінки жирнокислотного складу ліпідів плазми крові хворих на цукровий діабет 2 
типу методом газорідинної хроматографії [7]. 

Однак, вказаний спосіб не можливо застосовувати для експерименту, оскільки відомий спосіб є 
клінічним дослідженням. 

Найбільш близьким за технічним вирішенням до способу, що заявляється, є спосіб оцінки впливу 
деяких антиоксидантів на жирнокислотний склад ліпідів тканин експериментальних щурів, який 
здійснюють шляхом дослідження тканин серця [8]. 

Але не було вивчено вміст жирних кислот (ЖК) в тканинах життєво важливих органів, як критерію 
оцінки стану структури мембран клітин за цих умов. 

В основу корисної моделі поставлена задача розробки способу оцінки ушкодження міокарда щурів 
при різних моделях експериментального цукрового діабету 1-го типу шляхом визначення в тканинах 
серця вмісту ЖК і порівняння їх з контрольною групою. 

Технічний результат способу, який досягається, полягає у підвищенні ефективності визначення 
ушкодження тканин при ЦД 1 типу через вивчення порушення ліпідного метаболізму. 

Переваги способу: простота в проведенні досліджень і визначенні показників. 
Поставлена задача вирішується тим, що спосіб оцінки ушкодження міокарда щурів при різних 

моделях експериментального цукрового діабету 1-го типу здійснюють шляхом дослідження тканин 
серця і, згідно з корисною моделлю, за допомогою методу газорідинної хроматографії визначають 
вміст олеїнової, лінолевої, арахідонової жирних кислот та суму поліненасичених жирних кислот 
(ПНЖК) в ліпідах тканин серця експериментальних щурів і при порівнянні з показниками контрольної 
групи оцінюють особливість ушкодження міокарда щурів. 

Спосіб здійснюється наступним чином. 
Для оцінки ушкодження міокарда щурів використані стрептозотоцинова та алоксанова моделі 

експериментального цукрового діабету 1-го типу. 
Модель експериментального стрептозотоцинового ЦД 1 типу (STZ модель) на 20 дорослих білих 

щурах масою 150-270 г відтворювали шляхом одноразового інтраперитоніального введення 
стрептозотоцину (STZ) в дозі 50 мг/кг, розчиненому в 0,1 Μ цитратному буферному розчині (рН 4,5) [9]. 

Модель експериментального алкоксанового ЦД (Allox модель) на 20 білих безпорідних щурах 
масою 150-270 г відтворювали шляхом одноразового підшкірного введення алоксану моногідрату в 
дозі 130 мг/кг [9]· 

Контрольну групу (n=6) складали інтактні щури, які спостерігались в аналогічних умовах, але в 
день досліду їм інтраперитоніально було введено 0,2 мл води для ін'єкцій. Після ін'єкцій усі тварини 
перебували під спостереженням 30 діб з вільним доступом до їжі та води. 

Підготовку проб та газохроматографічний аналіз проводили згідно методики [10]. Результати 
досліджень рівня глюкози крові на 30 добу експерименту у експериментальних щурів з різними 
моделями ЦД І типу наведені у таблиці 1, в таблиці 2 наведено вміст (%) жирних кислот в міокарді 
експериментальних щурів з різними моделями ЦД 1 типу (М±m). 

 



Таблиця 1 
 

 
Рівень глюкози крові, ммоль/л 

Allox модель (n=20) STZ модель (n=20) 

Експериментальна група 24,9+0,26* 22,51+0,37* 

Контрольна група (n=6) 8,03±0,4 

 
*р<0,05 при зрівнянні з контрольної групою 
 

Таблиця 2 
 

Назва ВЖК 
Жирнокислотний спектр тканин серця (%) 

Контрольна група Аllох модель STZ модель 

С18:1 Олеїнова 15,1±0,7 33,1+1,5* 15,6+0,1 

С18:2 Лінолева 28,8±1,0 21,8+2,0* 34,9±1,0* 

С20:4 
Арахідонова 

32,7±1,5 22,1±1,3* 26,3±1,5* 

Σ ПНЖК 61,7±1,2 44,0±1,6* 61,3±1,3 

 
*р<0,05 при зрівнянні з контрольної групою 
 
Отримані результати свідчать, що суттєві відмінності в групах щурів з різними моделями 

віддзеркалюють різний рівень і ступінь пошкодження міокарда у щурів з стерптозотоциновим і 
алоксановим ЦД, що необхідно враховувати дослідникам при плануванні експерименту, об'єктом 
дослідження якого є міокард. 

На базі НДІ ЕКМ НМУ імені О.О. Богомольця методом газорідинної хроматографії проведена 
оцінка механізмів ушкодження тканин міокарда щурів при експериментальному цукровому діабеті 1-го 
типу, відтвореного за різних шляхів. У всіх щурів виявлені зміни ЖК. 

Таким чином, даний спосіб досить точний для оцінки механізмів ушкодження тканин при 
експериментальному цукровому діабеті 1-го типу і може бути рекомендованим для впровадження в 
експериментальну медицину. 
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