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(57) 1. Спосіб моделювання стеатогепатозу, що 
включає індукування печінкових розладів, який 
відрізняється тим, що статевозрілих кролів під-
дають впливу цілодобового освітлення протягом 5 
місяців у режимі - вдень природним світлом, а 
вночі електричною лампою, підтримуючи інтенси-
вність освітлення 30-40 люкс, та утримують на 
холестериновій дієті. 
2. Спосіб за п. 1, який відрізняється тим, що при 
холестериновій дієті кристалічний холестерин до-
зою 200 мг/кг маси тіла вводять перорально за 
схемою: 5 днів - введення холестерину, 2 дні - від-
починок. 

 
 

 
Корисна модель відноситься до експеримен-

тальної медицини та біології і може бути викорис-
тана для моделювання патологічних станів, що 
пов'язані з проявами жирової хвороби печінки. 

В останні роки спостерігається стрімке зрос-
тання рівня захворюваності на неалкогольну жи-
рову хворобу печінки. На даний час вона розгля-
дається як найбільш часте ураження печінки, яке в 
розвинених країнах зустрічається майже у кожного 
третього дорослого. Жирова хвороба печінки яв-
ляє собою спектр печінкових розладів, що вклю-
чають стеатоз різного ступеня вираженості, харак-
теризується пошкодженням гепатоцитів, 
запаленням і фіброзом, що може призводити у 
крайньому випадку до розвитку цирозу. Пошук і 
вдосконалення методів лікування цирозу печінки, 
як і раніше, залишається актуальною медичною 
проблемою [1-6]. 

Вивчення механізму дії різних засобів з метою 
попередження або лікування проявів стеатогепа-
тозу передбачає проведення експериментальних 
досліджень на моделях цієї патології. 

Натепер в експериментальній медицині відомі 
хімічно індуковані моделі цирозу печінки, які пе-
редбачають застосування гепатотоксичних сполук. 
Класичним способом є введення розчину тетрах-
лорметану (CCL4) під шкіру в дозі 0,15 мг/100 г 
маси тіла двічі на тиждень протягом від 20 діб [7, 
8] до 2 місяців [9]. В іншій моделі інтрагастрально 
вводили 20 % олійний розчин CCL4 в дозі 0,1 
мл/100 г маси двічі на тиждень протягом 3 місяців, 

паралельно для пиття замість води тваринам да-
вали 5 % розчин етанолу [10]. Для моделювання 
цирозу печінки за умов її токсичного ураження ви-
користовують також введення в шлунок лаборато-
рної тварини двічі на тиждень протягом 1 місяця 
50 % розчину совтола на оливковій олії з розраху-
нку 0,25 мл на 100 г маси тіла і 10 % розчину ета-
нолу замість води для пиття [11]. 

Відомий також спосіб створення моделі гепа-
титу і цирозу печінки ссавців, де як хімічну речови-
ну використовують формалін і вводять його шля-
хом щоденних інгаляцій протягом 7 місяців 
(концентрація формаліну в повітрі становила 17,5-
18,5 мг/л формаліну) [12]. Але при такій концент-
рації формаліну можливий розвиток гострого отру-
єння всього організму із запальними і некробіотич-
ними змінами слизових оболонок верхніх 
дихальних шляхів і легенів. 

Недоліком усіх вищезгаданих способів є необ-
хідність застосування високотоксичних хімічних 
сполук, що призводить до грубого втручання в 
організм в цілому. Головним недоліком слід вва-
жати той факт, що в реальному житті всі вищезга-
дані засоби майже ніколи не є причиною розвитку 
патологічних станів печінки (окрім поодиноких фа-
ктів гострого токсичного отруєння) і саме тому ці 
моделі не є патогенетичними. 

Задача корисної моделі - розробка патогене-
тичної моделі експериментального стеатогепато-
зу. 
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Поставлена задача вирішується тим, що ста-
тевозрілих кролів піддають впливу цілодобового 
освітлення протягом 5 місяців (вдень природне 
світло, а вночі електричне, інтенсивність освітлен-
ня 30-40 люкс) та утримують на холестериновій 
дієті (кристалічний холестерин в дозі 200 мг/кг ма-
си тіла вводили перорально за схемою: 5 днів - 
введення холестерину, 2 дні - відпочинок), внаслі-
док чого розвиваються біохімічні та структурні 
ознаки жирової хвороби печінки. 

Технічний результат - розширення арсеналу 
експериментальних моделей, адекватних до пато-
логічних змін, що виникають при розвитку стеато-
гепатозу. 

Спосіб апробовано на 10 статевозрілих кролях 
масою 2-2,5 кг, яких утримували протягом 5 міся-
ців в умовах цілодобового освітлення та на холес-
териновій дієті. Контрольну групу складали 10 

кролів того ж віку і статі, яких утримували в умовах 
звичайної зміни дня і ночі та на стандартному ра-
ціоні. 

Встановлено, що у піддослідних кролів порів-
няно з інтактним контролем маса тіла протягом 
експерименту статистично не змінювалась, втім 
під час розтину спостерігалось посилення відкла-
дення підшкірного та внутрішньочеревинного жи-
ру, зміна кольору печінки - вона ставала жовтою, а 
інколи в печінці виявлялися камінці зеленого ко-
льору. 

Водночас у піддослідних кролів реєстрували 
значне, що наростає у часі, збільшення концент-
рації в крові загального холестерину, холестерину 
в складі ліпопротеїнів низької щільності на тлі па-
ралельного зменшення холестерину в складі ліпо-
протеїнів високої щільності, а також гіпертригліце-
ридемію (табл. 1). 

 
Таблиця 1 

 
Вплив тривалого цілодобового освітлення і холестеринового  

навантаження на показники ліпідного спектру крові у молодих статевозрілих кролів 
 

Показник ліпідного спектру 
крові 

Стат. по-
каз. 

Умова досліду 

інтактний контроль 
(n=10) 

Цілодобове освітлення + навантаження холес-
терином (n=10) 

Загальний холестерин, 
ммоль/л 

xSx  1,75±0,18 
16,20±1,16 

Р <0,001 

ЛПВЩ, ммоль/л 
xSx  0,80±0,12 

0,42±0,05 

P <0,05 

ЛПНЩ, ммоль/л 
xSx  1,14±0,12 

12,36±1,32 

P <0,001 

Тригліцериди, ммоль/л 
xSx  1,13±0,12 

1,88±0,08 

Р <0,001 

Печінка кролів, яких утримували в умовах ці-
лодобового освітлення і холестеринової дієти, 
була зменшена в обсязі, ущільнена, поверхня її 
бугриста. Гістологічні дослідження печінки у піддо-
слідних кролів, виведених із експерименту через 5 
місяців після початку світлової експозиції виявили 
наявність патологічних морфофункціональних 
змін, які характеризуються передусім розвитком 
жирової дистрофії і некрозу гепатоцитів на тлі роз-
ростання як міжчасточкової, так і внутрішньочас-
точкової сполучної тканини, а також формуванням 
несправжніх часточок, характерних для початко-
вих стадій цирозу (Фіг. 1; 2) та зменшенням інтен-
сивності PAS-реакції. 

Таким чином, запропонована модель стеато-
гепатозу дозволяє в суттєвій мірі відтворити озна-
ки жирової дегенерації печінки, притаманні людині. 
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