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Корисна модель належить до медицини, а саме до наукових і медичних моделей, засобів 
моделювання та може бути використана у неврології, патофізіології, патоморфології, 
експериментальної ендокринології та діабетології для моделювання цукрового діабету (ЦД), а 
також дослідження його наслідків. 

Відомий спосіб моделювання ЦД in vitro шляхом дії розчину D-глюкози у різних 5 

концентраціях - від 6 до 25 ммоль протягом 30 хвилин на нервові клітини мозку [1]. Недоліком 
даної моделі є нетривале перебування у стані гіперглікемії тканини мозку, що не дає можливості 
відслідкувати більш пізні зміни при ЦД. 

Відомий спосіб моделювання ЦД шляхом введення дексаметазону протягом 11 діб у дозі 1 
мг/кг маси тіла щура протягом 35 днів утримання на високо жировій дієті [2]. Недоліком даної 10 

моделі є багаторазове введення препарату, що створює додатковий стрес для тварин, а також 
є більш трудомістким. Тим більше, що дана модель більше відображує перебіг 
інсулінонезалежного ЦД у людини. 

Відома модель відтворення ЦД першого типу шляхом триразового введення 
стрептозотоцину з інтервалом у 7 діб [3]. Недоліком даної моделі є те, що у даному способі 15 

тварині внутрішньоочеревинно вводять ад'ювант Фрейнда, який є токсичним та високо 
алергенним. Зважаючи на можливість виникнення діабету аутоімунним шляхом даний спосіб 
може мати місце, але не можна виключити самого токсичного впливу даного ад'юванту на інші 
тканини і органи, тож відносити насідки даного способу до наслідків діабету з повною 
впевненість не можливо. 20 

Більш наближеним до корисної моделі є спосіб моделювання ЦД, який включає введення 
діабетогенного препарату алоксану з наступним годуванням тварин через 2 години солодкою 
їжею [4]. Даний спосіб вирішує проблему загибелі тварин через розвиток гіпоглікемічного стану, 
що виникає після руйнування β-клітин і викликає значну гіперінсулінемію[5,6]. Недоліком даного 
способу є те, що певна кількість тварин резистентна до діабетогенної дії алоксану, за даними 25 

літератури це число наближається до 25 %, а за рахунок того, що у даному способі 
моделювання використовуються низькі дози алоксану (20 мг/кг) не можливо відтворити високий 
відсоток тварин, що захворіли на ЦД через неможливість знищити переважну більшість β-
клітин, що, в свою чергу, створює умови для кращої регенерації даної структури. У 
вищеозначеному способі також не враховується харчовий раціон тварин. [6]. 30 

До основи корисної моделі поставлена задача розробити такий спосіб моделювання ЦД, 
який би був економічно доцільним, а також міг би забезпечити високий відсоток тварин з ЦД 
різного ступеню тяжкості. 

Поставлена задача досягається тим, що спосіб моделювання ЦД досягається шляхом 
одноразового введення діабетогенного препарату з попереднім утриманням тварин на збідненій 35 

вітамінами та білками дієті. 
Дослідженнями заявника доведено, що спосіб моделювання ЦД після попереднього 

утримання тварин на дієті набуває корисності так як досягається високий відсоток відтворення 
ЦД. 

Продуктами, які мають природний набір антиоксидантів, підтримується достатній рівень 40 

функціонування антиоксидантних систем організму. За умов алоксанового діабету 
спостерігається активація перекисного окислення ліпідів та зниження активності редокс-системи 
глутатіону у плазмі крові [7]. Оскільки алоксан - це уреїд мезоксалевої кислоти, який у організмі 
зворотно перетворюється у діалурову кислоту. Даний процес супроводжується накопиченням 
вільних радикалів [5,8], які викликають пошкодження β-клітин шляхом розривів ДНК у ядрах цих 45 

клітин [9,10], або ж пошкодження мембран β-клітин у зв'язку з дитіоловими групами [5]. 
Відомо також, що чутливість тварин до алоксану підвищується при утриманні тварин на 

високо жировій дієті, і навпаки - при збільшенні у раціоні тварин білків та вуглеводів зростає 
резистентність до препарату [5]. Тож підтримання достатньої кількості антиоксидантів може 
бути також частковою причиною стійкості до дії алоксану. 50 

Тож, застосування вищеозначеного способу моделювання цукрового діабету з новими 
внесеннями має причинно-наслідковий зв'язок з отриманням технічного результату і розширює 
можливості його використання. 

Сутність. Тварин протягом одного місяця утримують на дієті, збідненій білками та 
вітамінами. Через місяць після вищеозначеної дієти тварин протягом доби утримують без 55 

доступу до їжі при збереженому доступі до води протягом доби. На наступну добу як 
діабетогенний препарат застосовують алоксану моногідрат (вир. Sigma, США), у дозі 170 мг/кг 
маси тіла щура, розведений у ОДМ цитратному буфері з рН 4,0, так як період напіврозпаду 
алоксану дуже короткий, а у кислому середовищі стійкість алоксану значно вища [5]. Алоксан 
вводять одноразово внутрішньоочеревинно. Через годину тваринам відновлюють доступ до їжі. 60 
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Спосіб був апробований у групі щурів лінії Вістар. Було відібрано тварин одного віку 
(молодих статевозрілих самців віком 5-6 місяців) та розподілено на дві рівні групи. Обидві групи 
тварин утримувалися у стандартних умовах віварію з 12-годинним темним та 12-годинним 
світлим проміжком. 

Першу групу тварин (n=15) протягом місяця утримували на високо вітамінізованій дієті з 5 

великою кількістю білка та вітамінів (додавання до раціону харчування свіжих овочів, фруктів та 
м'яса). Інша група тварин (n=15) отримувала збіднений раціон (кукурудзяна крупа). 

У першій групі тварин показники глюкози крові на 2-гу добу від введення алоксану складали 
14,04±2,88 ммоль/л., у другій - 20,05±2,85 ммоль/л… При цьому у першій групі тварин не 
захворіло на ЦД 46,6 %, розвивався діабет легкого ступеню тяжкості у 20 %, середнього та 10 

тяжкого ступеню діабет розвивався у 33,3 % тварин. У другій групі тварин на діабет захворіло 
100 % тварин, при цьому у 46,6 % розвивався ЦД легкого ступеню, у 53 % - середнього та 
тяжкого ступеню. Летальність у першій групі тварин склала 6,66 %, у другій - 13,3 %. 

Запропонована корисна модель забезпечує відтворення ЦД різного ступеню тяжкості у 
більшої кількості тварин. Це дає змогу суттєво знизити витрату тварин та збільшити вихід 15 

тварин для дослідження різних варіантів перебігу ЦД. 
Таким чином, запропоноване рішення задачі відповідає умові "промислова придатність" як 

таке, що може бути використане у науковій практиці. 
Тож, характеристика способу відтворення ЦД, що зазначена у формулі, забезпечує 

відмінність від об'єктів аналогічного призначення, а з урахуванням наданих тверджень допускає 20 

можливість набуття правової охорони як корисної моделі. 
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попереднього утримання тварин протягом місяця на збідненій білками та вітамінами дієті за 
допомогою алоксану моногідрату у дозі 170 мг/1000 г маси тварини одноразовим введенням. 
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