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(57) Спосіб керування клітинним поділом введен-
ням тканинноспецифічних інгібіторів клітинної 

проліферації за умов хімічної десимпатизації, який  
відрізняється тим, що 1 раз на день в 11.00 де-
симпатизованим щурам внутрішньочеревно вво-
дять тканинноспецифічний інгібітор клітинного 
поділу в дозі 4 мг на 1 тварину для  керування по-
ділом гепатоцитів. 

 
 

 
 

Спосіб відноситься до медицини, а саме до 
експериментальної медицини. 

Відомі способи (аналоги) керування клітинним 
поділом в тканинах за умов десимпатизації засно-
вані на виключенні функції нейронів симпатичних 
гангліїв [1-4]. За умов подібної десимпатизації ви-
никають зміни показників ДНК-синтетичної та міто-
тичної активності клітин тканин щурів. 

Відомі способи засновані на: (1) хірургічному 
видаленні симпатичних вузлів; (2) на введенні ізо-
барину (В-(М-азациклооктил)-етилгуанідіну суль-
фату), який вводять підшкірно по 15мг/кг маси тіла 
тварин в область шиї 1 раз на добу з першого по 
шістнадцятий день життя щурів. Таке введення 
викликає загибель 70-90% нейронів симпатичних 
гангліїв. 

Однак ці способи мають недоліки, які поляга-
ють в тому, що вплив на клітинний поділ здійсню-
ється тільки з боку нервової системи. В багатоклі-
тинному організмі клітинний поділ моделюється 
комплексною дією нервової, ендокринної та імун-
ної систем та факторів росту. 

Близьким до способу керування клітинним по-
ділом з боку тканинноспецифічних інгібіторів клі-
тинного поділу (кейлонів) за умов хімічної десим-
патизації є спосіб, запропонований [3], обраний за 
прототип. 

Спосіб-прототип заснований на здатності ізо-
барину викликати загибель нейронів симпатичних 
гангліїв, чим досягається хімічна десимпатизація, 
яка викликає зміни процесів клітинного поділу. 

Цей спосіб має недоліки, які полягають в тому, 
що керування клітинним поділом йде з боку тільки 
нервової системи. In vivo в багатоклітинному орга-
нізмі керування клітинним поділом є комплексним. 

Метою даного способу є наближення до спо-
собу керування поділом гепатоцитів щурів, яке має 
місце в багатоклітинних організмах in vivo. 

Поставлена мета досягається тим, що у відо-
мому способі додається ще один фактор керуван-
ня клітинним поділом - тканинноспецифічний інгі-
бітор клітинного поділу (кейлон). 

Позитивний ефект: Застосування запропоно-
ваного способу дозволяє досягти більш тонкого 
моделювання клітинного поділу, яке полягає в дії 
комплексу факторів. 

Приклад: Проведена апробація моделі на 30 
білих безпородних щурах 45-денного віку, яким 
проводили хімічну десимпатизацію та вводили 
тканинноспецифічний інгібітор клітинного поділу 
(кейлон) в дозі 4мг на 1 щура внутрішньочеревно 1 
раз на день об 11.00. Оцінювали радіаційний ін-
декс (РІ) та індекс блокованих колхіцином мітозів 
(МІкх) гепатоцитів щурів о 14.00, 18.00, 22.00, 
02.00, 06.00 та 10.00. Контрольну групу склали 35 
45-денних білих безпородних щурів, яким була 
проведена тільки хімічна десимпатизація. 

Ефективність. В дослідній групі порівняно з 
контрольною РІ виявився меншим на 73,2% о 
14.00 (р<0,05). МІкх в дослідній групі порівняно з 
контрольною був більшим о 18.00 на 271,3% 
(р<0,05) (табл.). 
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Таблиця 

 

Термін дос-
лідження 

РІ, % 

% змін 
Термін дос-

лідження 

МІкх %o 

% змін Десимпатизація та 
введення кейлонів 

Десимпа-
тизація 

Десимпатизація та 
введення кейлонів 

Десимпа-
тизація 

14.00 0,38±0,06 1,42±0,21 -73,2** 10.00-14.00 0,36±0,05 0,36±0,04 0 

18.00 1,67±0,43 0,52±0,1 +221,1 14.00-18.00 0,78±0,18 0,21±0,02 +271,3* 

22.00 1,15±0,21 0,63±0,09 +82,5 18.00-22.00 0,68±0,18 0,34±0,06 +79,7 

02.00 0,31±0,05 0,72±0,38 -56,9 22.00-02.00 0,19±0,02 0,43±0,19 -55,8 

06.00 0,96±0,23 0,43±0,11 +123,2 02.00-06.00 0,7±0,08 0,8±0,22 -12,5 

10.00 0,96±0,28 1,0±0,31 -4,0 06.00-10.00 0,84±0,34 0,8±0,17 +5,0 
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