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(57) Спосіб визначення резистентності бета-клітин 
панкреатичних острівців підшлункової залози в 
експерименті, який відрізняється тим, що він 
включає одноразове внутрішньочеревинне вве-
дення статевозрілим щурам субдіабетогенної дози 
стрептозотоцину 45 мг/кг ваги тварини, розведено-
го ех tempore в 1 мл 0,1 М цитратного буфера рН 
4,5, випоювання в перший день після введення 
стрептозотоцину 20 % розчину глюкози, на другий 
день - 10 %, і визначення через 10 днів наступних 
показників: кількості тварин, що вижили, рівня глю-
кози в хвостовій вені, концентрації інсуліну в плаз-
мі крові, різниці ваги тварини між початковою та 
"фінальною" масою та загального об'єму води та 

їжі, що були спожиті за 10 днів кожною твариною, і 
якщо кількість тварин, що вижили, становить 75-85 
%, концентрація глюкози знаходиться в діапазоні 
5,5-7,5 мМоль/л, концентрація інсуліну складає 
більше 1,5 мкОд/мл, вага тварин знижується на 
10-15 %, загальний об'єм спожитої води збільшу-
ється на 10-15 %, об'єм їжі - знижується на 10-15 
%, то визначають високу резистентність бета-
клітин у експериментальних тварин до пошкоджу-
ючого фактора стрептозотоцину, якщо кількість 
тварин, що вижили, становить 65-74 %, концент-
рація глюкози знаходиться в діапазоні 7,6-12 
мМоль/л, концентрація інсуліну складає 1-1,49 
мкОд/мл, вага тварин знижується на 15-25 %, за-
гальний об'єм спожитої води збільшується на 15-
25 %, об'єм їжі - знижується на 15-25 %, то визна-
чають середню резистентність бета-клітин до пош-
коджуючого фактора, якщо кількість тварин, що 
вижили, становить менше 64 %, концентрація глю-
кози менше 12 мМоль/л, концентрація інсуліну 
менше 1 мкОд/мл, вага тварин знижується більше 
ніж на 25 %, загальний об'єм спожитої води збіль-
шується більш ніж на 25 %, а об'єм їжі - знижуєть-
ся на 25 % і більше, то визначають низьку резис-
тентність бета-клітин у експериментальних тварин 
до пошкоджуючого фактора. 

 
 

 
 

Корисна модель стосується медицини, а саме 
патологічної фізіології, і може бути застосована 
для визначення резистентності бета-клітин пан-
креатичних острівців підшлункової залози до фак-
торів, що їх пошкоджують, в біології, фізіології, 
фармакології з метою визначення особливостей 
стану бета-клітин підшлункової залози у тварин 
різних генетичних ліній, якості лікувальних препа-
ратів, що розробляються та застосовуються з ме-
тою лікування цукрового діабету та інших пору-
шень вуглеводного і жирового обмінів в 
експерименті. 

Проблема розробки тесту резистентності бета-
клітин панкреатичних острівців підшлункової зало-
зи до пошкоджуючого фактору антибіотику стреп-
тозотоцину є актуальною не тільки для експери-

ментальної медицини. Це пов'язано з тим, що у 
світі більш 100млн. людей страждає на цукровий 
діабет. Їх кількість збільшується кожні 10-15 років в 
усіх країнах світу майже у два рази. Найбільшому 
ризику захворювання піддається населення країн, 
що розвиваються, та групи малозабезпечених осіб 
в індустріально розвинених країнах. Цукровий діа-
бет протікає важко, тому при недостатньому лікар-
ському контролі нерідкі гострі ускладнення. Вна-
слідок його високої поширеності, ранньої 
інвалідизації й зменшення тривалості життя хво-
рих це захворювання є однією з найважливіших 
медико-соціальних проблем. Тому вивчення меха-
нізмів інсулінової регуляції, етіології й патогенезу 
цукрового діабету, пошук нових методів лікування 
проводиться у світі дуже широко та інтенсивно. 
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Останнім часом головним завданням досліджень 
стає перехід від діагностики діабету до його попе-
редження та раннього виявлення. Для цього необ-
хідна розробка не тільки нових ефективних препа-
ратів, що гальмують деструкцію бета-клітин, 
збільшують утилізацію глюкози тканинами й сти-
мулюють секрецію інсуліну, але і нових діагности-
чних тест-систем, що дозволяють здійснити ранню 
діагностику патологічного процесу, що формується 
у панкреатичних острівцях. Для цього необхідно 
враховувати особливості впливу речовин, що роз-
робляються, безпосередньо на бета-клітини, оці-
нювати їхню можливість підвищувати резистент-
ність інсуліноцитів до факторів, що їх 
пошкоджують. Таким чином, розробка нового тесту 
резистентності бета-клітин панкреатичних острів-
ців підшлункової залози до пошкоджуючого фак-
тору є актуальним питанням сучасної медицини. 

У доступній нам літературі ми не знайшли 
аналогів тесту резистентності бета-клітин панкре-
атичних острівців підшлункової залози до пошко-
джуючого фактору. 

Пропонується спосіб визначення резистентно-
сті бета-клітин панкреатичних острівців підшлун-
кової залози в експерименті, який включає одно-
разове внутрішньо-черевинне введення 
статевозрілим щурам субдіабетогенної дози стре-
птозотоцину 45мг/кг ваги тварини, розведеного ех 
tempore в 1мл 0,1М цитратного буфера рН 4,5, 
випаювання в перший день після введення стреп-
тозотоцину 20% розчину глюкози, на другий день - 
10%, і визначення через 10 днів наступних показ-
ників: кількості тварин, що вижили, рівня глюкози в 
хвостовій вені, концентрації інсуліну в плазмі крові, 
різниці ваги тварини між початковою та "фіналь-
ною" масою, загального об'єму води та їжі, що був 
використаний за 10 днів кожною твариною, і якщо 
кількість тварин, що вижили, становить 75-85%, 
концентрація глюкози знаходиться в діапазоні 5,5-
7,5мМоль/л, концентрація інсуліну складає більше 
1,5мкОд/мл, вага тварин знижується на 10-15%, 
загальний об'єм спожитої води збільшується на 
10-15%, об'єм їжі - знижується на 10-15%, то ви-
значають високу резистентність бета-клітин у екс-
периментальних тварин до пошкоджуючого фак-
тору стрептозотоцину, якщо кількість тварин що 
вижили, становить 65-74%, концентрація глюкози 
знаходиться в діапазоні 7,6-12мМоль/л, концент-
рація інсуліну 1-1,49мкОд/мл, вага тварин знижу-
ється на 15-25%, загальний об'єм спожитої води 
збільшується на 15-25%, об'єм їжі - знижується на 
15-25%, то визначають середню резистентність 
бета-клітин до пошкоджуючого фактору, якщо кі-
лькість тварин, що вижили, становить менш 64%, 
концентрація глюкози менше 12мМоль/л, концент-
рація інсуліну менше 1мкОд/мл, вага тварин зни-
жується більше ніж на 25%, загальний об'єм спо-
житої води збільшується більш ніж на 25%, а об'єм 
їжі - знижується на 25% і більше, то визначають 
низьку резистентність бета-клітин у експеримен-
тальних тварин до пошкоджуючого фактору. 

Причинно-наслідковий зв'язок між сукупністю 
ознак, що заявляються, та технічним результатом 
полягає у такому. 

Для проведення тесту ми застосовували в 
якості пошкоджуючого фактору стрептозотоцин (2-
дезоксіметил-нітрозомочевина-глюкозопіраноза), 
який має специфічну бета-цитотоксичну дію. Ніт-
розосечовина, яка входить до складу стрептозото-
цину, забезпечує токсичну дію препарату, а 2-
дезоксиглюкоза - бета-цитотропність. В бета-
клітинах стрептозотоцин викликає утворення роз-
ривів молекул ДНК, що призводить до активації 
процесів ядерного полі-АДФ-рибозілірування, які, в 
свою чергу, викликають значне зниження рівня 
внутрішньоклітинного НАД та загибель бета-
клітини. Застосування стрептозотоцину є голов-
ною умовою при проведенні тесту, тому що інші 
пошкоджуючи фактори, наприклад, алоксан, гіпок-
сія, гіпертонічні розчини, не мають такої високої 
селективності по відношенню до бета-клітин та 
можуть викликати порушення функцій інших орга-
нів і систем. Так алоксан, який раніше застосову-
вали для моделювання експериментального цук-
рового діабету у тварин, не має такої суворої 
специфічності до бета-клітин інсулярного апарату 
підшлункової залози та викликає токсичні зміни в 
нервовій та ендокринній системах. 

Запропоноване нами випаювання тварин 20% 
та 10% розчином глюкози в перші два дні експе-
рименту знижують загибель щурів від гіпоглікемії, 
що розвивається внаслідок масивної деструкції 
бета-клітин та надходженню в кровообіг інсуліну. 
Ці особливості підвищують чутливість методу та 
виключають помилки при врахуванні результатів 
експерименту. Запропоноване підрахування вико-
ристаної води та їжі тваринами й контроль концен-
трації глюкози та інсуліну дозволяє простежити в 
динаміці особливості розвитку патологічного про-
цесу у тварин, оцінити адаптаційні можливості та 
резерви організму, виділити суворі критерії супінів 
резистентності бета-клітин до пошкоджуючи фак-
торів. 

Спосіб здійснюють таким чином: 
Статевозрілим щурам одноразово вранці вну-

трішньочеревинно вводять субдіабетогенну дозу 
стрептозотоцину - 45мг/кг ваги тварини розведено-
го ex tempore в 1мл ОДМ цитратного буфера рН 
4,5. З метою запобігання розвитку гіпоглікемії в 
перший день введення стрептозотоцину тваринам 
дають 20% розчин глюкози, на другий день - 10% 
розчин глюкози. На 10 день, після введення стреп-
тозотоцину у експериментальних тварин визнача-
ють наступні показники: підраховують кількості 
тварин, що вижили, визначають рівень глюкози в 
хвостовій вені; концентрацію інсуліну в плазмі кро-
ві, різницю ваги тварини між початковою та "фіна-
льною" масою, загальний об'єм води та їжі, що був 
використаний за 10 днів кожною твариною. За ре-
зультатами дослідження, враховуючи всі вище 
зазначені показники, тварин розподіляють на три 
групи: низько резистентні, тварини із середньою 
резистентністю та високорезистентні тварини. Як-
що через 10 днів після введення стрептозотоцину 
кількість тварин що вижили, в експериментальній 
групі становить 75-85%, концентрація глюкози зна-
ходиться в діапазоні 5,5-7,5мМоль/л, концентрація 
інсуліну більше 1,5мкОд/мл, вага тварин знижуєть-
ся на 10-15%, загальний об'єм спожитої води збі-
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льшується на 10-15%, об'єм їжі знижується на 10-
15%, то визначають високу резистентність бета-
клітин у експериментальних тварин до пошкоджу-
ючого фактору. Якщо кількість тварин, що вижили, 
в експериментальній групі становить 65-74%, кон-
центрація глюкози знаходиться в діапазоні 7,6-
12мМоль/л, концентрація інсуліну 1-1,49мкОд/мл, 
вага тварин знижується на 15-25%, загальний 
об'єм спожитої води збільшується на 15-25%, 
об'єм їжі знижується на 15-25%, то визначають 
середню резистентність бета-клітин у експеримен-
тальних тварин до пошкоджуючого фактору стреп-
тозотоцину. Якщо кількість тварин, що вижили, в 
експериментальній групі становить менш 64%, 
концентрація глюкози менше 12мМоль/л, концент-
рація інсуліну менше 1мкОд/мл, вага тварин зни-
жується більше ніж на 25%, загальний об'єм спо-
житої води збільшується більш ніж на 25%, а об'єм 
їжі знижується на 25% і більше, то визначають 
низьку резистентність бета-клітин у експеримен-
тальних тварин до пошкоджуючого фактору. 

Приклад. 
Експериментальна група щурів була сформо-

вана із 30 статевозрілих щурів-самцях лінії Вістар, 
віком 6-11 місяців, вагою 270-300г. Тварини роз-
міщувалися поодинці в клітках при вільному дос-
тупі до води та їжі. В кожній клітці була індивідуа-
льна мірна "поїлка" та кормушка для щодобового 
урахування спожитої води та їжі. До початку екс-
перименту кожну тварину зважували та вимірюва-
ли рівень глюкози в хвостовій вені глюкооксидаз-
ним методом, який в середньому становив 4,2-
5,1±0,25мМоль/л, імуноферментним методом дос-
ліджували рівень інсуліну в плазмі крові, який в 
середньому становив 1,81±0,04мкОд/мл. В перший 
день дослідження о восьмій годині ранку, після 12 
годинного голодування шурам одноразово, внут-
рішньочеревинно ввели стрептозотоцин в дозі 
45мг/кг ваги тварини розведеного ex tempore в 1мл 

0,1М цитратного буфера рН 4,5. Після введення 
стрептозотицину тварин розмістили поодинці кож-
ну в окремій клітці при вільному доступі до води та 
їжі, та випаювали в перший день 20% розчин глю-
кози, на другий день - 10%. Протягом десяти днів 
враховували щоденний спожитий об'єм води та 
їжі. Через 10 днів після введення стрептозотоцину 
підрахували кількість тварин, що вижили, визна-
чають рівень глюкози в хвостовій вені; концентра-
цію інсуліну в плазмі крові, різницю ваги тварини 
між початковою та "фінальною" масою, загальний 
об'єм води та їжі, що був використаний за 10 днів 
кожною твариною. За результатами дослідження 
були встановлені діагностичні критерії та розподі-
лені групи тварин за ступенем резистентності їх 
бета-клітин панкреатичних острівців підшлункової 
залози до пошкоджуючого фактору стрептозото-
цину. Першу групу склали тварини з високою ре-
зистентністю бета-клітин до пошкоджуючого фак-
тору. В цій групі кількість тварин, що вижили, 
становила 78%, концентрація глюкози 
6,9±0,3мМоль/л, концентрація інсуліну 
1,58±0,09мкОд/мл, вага тварин знижувалась на 
12,5%, загальний об'єм спожитої води збільшував-
ся на 14%, об'єм спожитої їжі знижувався на 13%. 
В другій групі із середньою резистентністю кіль-
кість тварин, що вижили, становила 69%, концент-
рація глюкози - 10,2±0,7мМоль/л, концентрація 
інсуліну 1,22±0,06мкОд/мл, вага тварин знижува-
лась на 21%, загальний об'єм спожитої води збі-
льшувався на 17%, об'єм спожитої їжі знижувався 
на 20%. В третій групі тварин з низькою резистен-
тністю кількість щурів що вижили, становила 61%, 
концентрація глюкози - 13,6±0,12мМоль/л, концен-
трація інсуліну 0,92±0,05мкОд/мл, вага тварин 
знижувалась на 28%, загальний об'єм спожитої 
води збільшувався на 29%, а об'єм їжі - знижував-
ся на 26,5%. 

 

Комп’ютерна верстка Л. Ціхановська Підписне Тираж 26 прим. 

Міністерство освіти і науки України 

Державний департамент інтелектуальної власності, вул. Урицького, 45, м. Київ, МСП, 03680, Україна 

ДП “Український інститут промислової власності”, вул. Глазунова, 1, м. Київ – 42, 01601 


