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ABSTRACT. Background. Obesity is one of the main risk factors for a number of chronic diseases. However, the available 
data concerning the pathogenetic mechanisms of pathomorphological changes in lung tissue, its predominant localization, as 
well as a reliable list of diseases for which the overweight is considered as a risk factor, are limited and contradictory. Objec-

tive. To create a model of experimental obesity closest to human model with the simultaneous use of an experimental model 
of smoking to study the pathogenetic aspects of the occurrence of pathomorphological changes in the lungs. Methods. The 
total sample of experimental animals included 120 individuals. Subsequently, 4 groups of animals were formed by blind 
method: control group (C group, n =30) – with the nutrition according to the standard diet; group of rats exposed to smoking 
without obesity modeling (group S, n=30); group of rats with experimental obesity modeling (group O, n=30); group of rats 

with experimental obesity modeling tobacco smoke exposure (group OS, n=30). The groups were comparable, with no statis-
tically significant difference (p> 0.05). Results. During the experiment, the body weight of rats of the group CL increased by 
36.07 ± 2.29 g (14.77% weight gain), group S by 31.50 ± 0.92 g (13.33% weight gain), group O by 141.33 ± 3.18 g (54.65% 
of weight gain) and the group OS by 132.63 ± 0.45 g (52.51% of weight gain). The rats of the group OS had the highest 
weight gain respectively. The data obtained indicate that a high-calorie diet is a decisive factor in the development of obesity. 
The OS and S groups, in which the experimental model of passive smoking was used, as expected, showed lower rates of 
weight gain; similar results were obtained in a number of other studies: body weight and body mass index (BMI in kg / m2) 
were lower in smokers than in non-smokers. Conclusion. According to the obtained results, the used models were effective 

for the study of experimental obesity, obesity in combination with smoking and smoking alone. Therefore, these models can 
be considered for the study of pathogenetic mechanisms of obesity and passive tobacco smoking. 
Key words: rats, experimental models, alimentary obesity, passive tobacco smoking. 
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Вступ 

Ожиріння – це хронічне, прогресуюче за-

хворювання, яке на сьогодні набуло характеру 

пандемії, різноманітне за етіологією та клінічни-

ми проявами [1]. 

Надмірною вагою та ожирінням прийнято 

вважати надлишкове накопичення жиру, що ста-
новить ризик для здоров’я людини. Донедавна 

надвагу та ожиріння розцінювали як проблему, 

притаманну лише високо індустріалізованим 

державам. На сьогодні показники чисельності 

населення, що страждає від надмірної маси тіла, 

стрімко зростає у країнах із середнім та низьким 

рівнем економічного розвитку [2]. 

Ожиріння, зокрема, є одним із основних 

чинників ризику для ряду хронічних захво-

рювань, до прикладу: кардіо-васкулярних, шлун-

ково-кишкового тракту, дихальної системи, 

цукрового діабету, злоякісних новоутворів та 

інших.  
Слід відзначити, що дані щодо патогенетич-

них механізмів виникнення патоморфологічних 

змін легеневої тканини, топіки її ураження, а 

також достовірного переліку захворювань, чин-

ником ризику для яких є надвага, в літературі 

обмежені та суперечливі [3]. 
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Для дослідження патогенетичних механізмів 

на сьогодні активно використовуються експери-

ментальні моделі ожиріння, зокрема індуковані 

моделі метаболічних порушень (модель алімен-

тарного ожиріння) і генетичні моделі (ожиріння 

внаслідок спонтанної або штучно викликаної 

мутації), а також множинні варіанти застосуван-

ня обох методів одночасно [4, 5]. 

Традиційно такі моделі ожиріння викори-
стовують у тварин невеликого розміру (миші та 

щури). Вони вважаються найпридатнішими 

експериментальними одиницями з огляду на на-

явність спільних з людиною фізіологічних особ-

ливостей. Це більше, ніж 90% ідентичності у 

складі генів людини та мишей і щурів. Важливи-

ми факторами є невеликі розміри і висока пло-

дючість тварин та відносна простота лаборатор-

ного догляду [5].  

Водночас, попри наявність численних, як 

клінічних, так і експериментальних досліджень, 

ожиріння залишається гострою медико-
соціальною проблемою, яка не тільки має нега-

тивний вплив на якість життя, а й знижує його 

тривалість [3,4].  

Саме тому вивчення патогенезу розвитку 

аліментарного ожиріння в експерименті може 

розширити сучасні уявлення про механізми його 

формування, встановити головні патоморфо-

логічні прояви та можливі ускладнення.  

Мета 

Створення моделі експериментального 

ожиріння найбільш наближеної до такої у людей 
(із застосуванням ізольованого харчового впливу 

– дієтоіндукованого ожиріння) з одночасним 

використанням експериментальної моделі тю-

тюнопаління для вивчення патогенетичних ас-

пектів виникнення патоморфологічних змін по-

вітроносних та респіраторних відділів легень, а 

також ремоделювання судин артеріального та 

венозного русла та їх порівняльного аналізу у 

щурів з нормальною масою тіла та з експеримен-

тально викликаним ожирінням.  

Матеріали та методи 
Дослідження на лабораторних тваринах 

проводилось у відповідності до положень Євро-

пейської конвенції щодо захисту хребетних тва-

рин, яких використовують в експериментальних 

та інших наукових цілях від 18.03.1986 р., Ди-

рективи Ради Європи 2010/63/EU, Закону 

України «Про захист тварин від жорстокого по-

водження». Тварин утримували в умовах акреди-

тованого віварію на базі Львівського національ-

ного медичного університету імені Данила Га-

лицького протягом 4 місяців. Тварини мали віль-

ний та необмежений доступ до їжі та води протя-
гом всього експерименту. Евтаназію тварин 

здійснювали шляхом передозування парів ефіру. 

Після смерті здійснювався забір некроптатів ле-

гень для гістологічного, гістохімічного, іму-

ногістохімічного та електронно-мікроскопічного 

досліджень.  

Загальну вибірка експериментальних тварин 

становила 120 особин. У подальшому сліпим 

методом було сформовано 4 групи тварин: 

1. Група контролю (група КЛ, n=30) – харчу-

вання тварин здійснювалось згідно стандартного 

раціону). 

2. Група щурів, що піддавались впливу тю-

тюнопаління без моделювання ожиріння (група 
К, n=30) – харчування здійснювалось згідно 

стандартного раціону з експозицією в камері з 

тютюновим димом протягом 4 хвилин двічі на 

день 5 днів на тиждень. 

3. Група щурів з моделюванням експеримен-

тального ожиріння (група О, n=30); харчування 

високожировим раціоном. 

4. Група щурів з модельованим експеримен-

тальним ожирінням, що піддавались впливу тю-

тюнопаління (група ОК, n=30); харчування висо-

кожировим раціоном з експозицією в камері з 

тютюновим димом протягом 4 хвилин двічі на 
день 5 днів на тиждень. 

Групи були зіставні, вірогідно між собою не 

відрізнялися (р>0,05). 

Загальна вага добової порції стандартного 

раціону для однієї особини становила 43,5 г та 

складалася з 6,0 г хлібу, 4,0 г перлової крупи, 6,0 

г харчових відходів (м’ясні залишки), 2,5 г зне-

жиреного м’якого кисломолочного сиру, 15,0 г 

зерна різних видів та 10 г моркви. 

Стандартом для створення експерименталь-

ної моделі дієтоіндукованого ожиріння є досяг-
нення в загальному калоражі від 30% до 60% 

жирів [4-9]. Найбільш ефективним вважається 

введення в раціон жирів саме тваринного поход-

ження (найчастіше свинячого сала (зокрема топ-

леного) та вершкового масла), що дозволяє до-

сягнути швидкого набору маси тіла та зростання 

ступеня ожиріння [7,10-12]. 

Однак, у ході дослідження було виявлено, 

що експериментальні тварини вищенаведені 

продукти як при ізольованому, так і при поєдна-

ному введенні, споживали неохоче та вибірково. 
Тому в раціон було введено мілко подрібнене 

свиняче сало з додаванням свинини у відсотко-

вому співвідношенні 70% до 30%, соняшникове 

насіння, арахіс та соняшникову макуху. Останні 

три харчові продукти, незважаючи на рослинне 

походження жирів, було введено в раціон з огля-

ду на смакові якості та запах, що приваблювали 

тварин.  

Відсотковий вміст жирів збільшували 

щомісячно на 10%, так на перший місяць експе-

рименту він становив 40%, на останній 60% 

відповідно. Також щотижнево збільшували за-
гальну вагу харчової порції на одну особину на 1 

г: протягом першого тижня дослідження одна 

особина отримувала 43,5 г порційного раціону, в 

останній тиждень вага порції становила 58,5 г 

відповідно. 
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Для оцінки змін антропометричних даних у 

особин всіх груп проводилось вимірювання дов-

жини тіла (довжина від носа до ануса), маси тіла 

(зважування здійснювали щомісячно для оцінки 

динаміки зростання), розраховували індекс маси 

тіла (ІМТ) та коефіцієнт Лі.  

При аналізі динаміки зростання маси тіла 

оцінювався відсотковий приріст: ожиріння вва-

жали помірним при збільшенні маси тіла на 10-
25%, середнього ступеня вираженості – при 

збільшенні на 25-40% та при зростанні маси тіла 

більш ніж на 40% – важкого ступеня [13]. 

ІМТ розраховували за наступною форму-

лою: ,  

де l – довжина тіла (см), m – маса тіла (г).  

Коефіцієнт Лі розраховували наступним чи-

ном: ,  

де l – довжина тіла (см), m – маса тіла (г). 

Значення коефіцієнту Лі вище 0,31 вважали до-

статнім для підтвердження наявності ожиріння 

[7, 13]. 

Статистичну обробку результатів 

здійснювали за допомогою пакета програм 

Statistica 12. Розраховували середнє значення (М) 
і похибку середнього (m). Для оцінки 

вірогідності різниці отриманих результатів вико-

ристовували t-критерій Стьюдента. Значущими 

вважали відмінності при р≤0,05. 

Застосування моделі пасивного тютюно-

паління розцінено як необхідний етап експери-

менту, оскільки тютюнопаління є доведеним 

безумовним фактором ризику розвитку хроніч-

ного обструктивного захворювання легень, що 

безпосередньо маніфестує у вигляді розвитку 

хронічної емфіземи та ремоделювання повітро-
носних відділів легень, легеневої гіпертензії та 

характеризується надмірними протеолітичними 

та запальними реакціями в легеневій тканині 

[14]. 

Щурі можуть піддаватися дії тютюнового 

диму, що продукується курильною камерою, як 

методом ізольованого вдихання диму носом, так 

і при експозиції димом всього тіла тварини 

[15,16]. Типи цигарок, їх кількість на день та 

тривалість впливу (у місяцях) не є стандартизо-

ваними [17,18].  

Для моделювання тютюнопаління нами було 
створено курильну камеру об’ємом 0,2 м3, роз-

міри якої дозволяли тваринам вільно пересувати-

ся в її межах. На підготовчому етапі експеримен-

ту модель камери та мундштука було спроекто-

вано в форматі 3D-моделі з метою попередньої 

оптимізації форми, розмірів, вибору розміщення 

вхідного отвору та матеріалу виготовлення. 

Стінки камери були виконані з прозорого ор-

ганічного скла, що дозволяло безпосередньо спо-

стерігати за тваринами та їх поведінкою під час 

процесу пасивного тютюнопаління. Щільність 

досягалась завдяки кришці (з аналогічного ма-

теріалу), що покривала вхідний отвір, розташо-

ваний зверху, крізь який тварин поміщали в ка-

меру (рисунок 1).  

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. 3-D модель курильної камери. 

 

Сигарети встановлювалися у виготовлені за 

допомогою 3-D принтеру Easy Threed мундшту-

ки з пластику типу PLA (полілактид). В експе-
рименті було використано сигарети марки 

«Winston», вміст смол – 6 мг, вміст нікотину 0,5 

мг. Сигаретний дим поступово втягувався всере-

дину камери завдяки пневматичному компресору 

марки «Solar», живлення якого здійснювалось за 

рахунок постійної напруги (рисунок 2). 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. Курильна камера з встановленим мундшту-

ком під час процесу заповнення сигаретним димом. 

 

Результати дослідження 

За час експерименту маса тіла щурів групи 

КЛ збільшилась на 36,07±2,29 г (14,77% приро-

сту маси), групи К – на 31,50±0,92 г (13,33% 

приросту маси), групи О – на 141,33±3,18 г 

(54,65% приросту маси) та групи ОК – на 

132,63±0,45 г (52,51% приросту маси), у щурів 

якої було відзначено найвищий приріст маси тіла 
(рис. 3). 
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Рис. 3. Динаміка зміни маси тіла (г) у щурів дослідних груп у порівнянні із групою контролю за час експерименту. 

 

При оцінці досліджуваних показників на час 

завершення експерименту (4 місяць досліджен-

ня) було встановлено достовірну різницю між 

середніми показниками маси тіла щурів у групі 

КЛ у порівнянні із групами О і ОК (р<0,001). 

Достовірні відмінності у масі тіла було виявлено 

і при порівнянні груп К і О та К і ОК між собою 
(р<0,001) (рис. 4)  

Натомість середня маса тіла щурів у групах 

КЛ та К, а також О і ОК достовірно не відрізня-

лась (р = 0,16 та p = 0,11 відповідно). 

Достовірні відмінності показника ІМТ було 

виявлено при порівнянні групи КЛ із групами К 

(p = 0,05), О та ОК, а також при порівнянні груп 

К і О та К і ОК відповідно (р<0,001). У той же 

час ІМТ у групах О та ОК достовірно не 

відрізнявся (р = 0,21). 

При оцінці індексу Лі встановлено до-
стовірну відмінність між групою КЛ та групами 

К (p = 0,04), О та ОК, а також між групами К і О 

та К і ОК відповідно (р<0,001). При порівнянні 

даного показника між групами КЛ і К різниця 

виявилась достовірно незначимою (p = 0,37). 

Достовірних відмінностей у довжині тіла щурів 

виявлено не було (p>0,05). 

Зведені дані щодо антропометричних показ-

ників усіх експериментальних груп демонстру-

ються нами у таблиці.  

Отримані дані свідчать про те, що високока-

лорійна дієта є вирішальним фактором у розвит-
ку ожиріння. Збільшення на 60% калоражу 

щоденного раціону харчування порівняно із зви-

чайним харчуванням щурів веде до прогресую-

чого збільшення їх маси тіла.  

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
Рис. 4. Група контролю (зліва) та група експери-

ментального ожиріння (справа). 

 

Зростання середнього показника маси тіла 

щурів більше, ніж на 50% свідчить про наявність 
середнього ступеня ожиріння у експерименталь-

них тварин. Групи ОК та К, в яких застосовували 

експериментальну модель пасивного тютюно-
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паління, продемонстрували нижчі показники 

приросту та набору маси тіла. Подібні результа-

ти отримано й іншими дослідниками: маса тіла 

та індекс маси тіла (ІМТ у кг/м2) виявлялись 

нижчими у курців, ніж у осіб, що не палять [19-

22]. 

 

Таблиця 1 

Антропометричні показники експериментальних груп 

 

Показники 
Група 

КЛ (1) 

Група 

К 

(2) 

Група 

О 

(3) 

Група 

ОК (4) 
p1-2 p1-3 p1-4 p2-3 p2-4 p3-4 

Маса тіла 
(г) 

280,20 
± 6,62 

267,87 
± 5,59 

399,97 
± 7,57 

385,2 
± 4,82 

0,16 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 0,11 

Довжина 

тіла (см) 

21,57 ± 

0,10 

21,77 ± 

0,09 

21,76 ± 

0,09 

21,68 

± 0,09 
0,15 0,16 0,41 0,98 0,49 0,52 

ІМТ 
0,60 ± 

0,01 

0,57 ± 

0,01 

0,85 ± 

0,02 

0,82 ± 

0,01 
0,05* <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 0,21 

Індекс Лі 
0,303 ± 

0,002 

0,296 ± 

0,002 

0,338 ± 

0,003 

0,336 

± 

0,001 

0,04* <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 0,37 

Примітка. * – Статистично достовірні рівні довірчої значущості (р≤0,05). 

 

Окрім того, у курців відзначається нижча 

маса тіла у порівнянні із некурцями, водночас із 
збільшенням тривалості (але не інтенсивності) 

куріння відзначається подальше зниження маси 

тіла [23]. 

Підсумок 

При аналізі отриманих результатів можна 

стверджувати, що застосовані моделі були ефек-

тивними для дослідження експериментального 

ожиріння, ожиріння в поєднанні із курінням та 

куріння. Запропоновані нами моделі дієто-

індукованого ожиріння та експериментального 

тютюнопаління демонструють статистично до-

стовірні результати набору маси в групах експе-
риментальних тварин. Це дозволяє запропонува-

ти дані моделі для дослідження патогенетичних 

механізмів ожиріння, пасивного тютюнопаління 

та при їх поєднанні. Важливими перевагами да-

них моделей є їх доведена ефективність, просто-

та у застосуванні та веденні експерименту.  

Перспективи дослідження 

Беручи до уваги вищесказане, можна з впев-

неністю стверджувати, що надмірна вага та 

ожиріння є важливими медико-соціальними про-
блемами, що, зважаючи на цілу низку ко-

морбідних захворювань та економічні витрати, 

спрямовані на їх лікування, потребують та по-

требуватимуть у майбутньому подальшого вив-

чення, зокрема за участі експериментальних тва-

рин. Дані експериментальні моделі аліментарно-

го ожиріння та пасивного тютюнопаління з огля-

ду на доведену ефективність, простоту застосу-

вання та ведення експерименту безсумнівно бу-

дуть застосовуватись нами в майбутньому. 

Джерела фінансування 

Дослідження проведено в рамках дисерта-
ційної роботи «Патоморфологічні зміни легень у 

осіб з ожирінням (експериментально-патоморфо-

логічне дослідження)». 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Мазур О.Ю. Модель експериментального аліментарного ожиріння у статевозрілих щурів-

самців з використанням моделі пасивного тютюнопаління. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Ожиріння є одним із основних чинників ризику для ряду хронічних за-

хворювань, проте дані щодо патогенетичних механізмів виникнення патоморфологічних змін легеневої 

тканини, топіки її ураження, а також достовірного переліку захворювань, чинником ризику для яких є 

надвага, в літературі обмежені та суперечливі. Мета. Створення моделі експериментального ожиріння 

найбільш наближеної до такої у людей з одночасним використанням експериментальної моделі тютюно-

паління для вивчення патогенетичних аспектів виникнення патоморфологічних змін легень. Методи. 

Загальна вибірка експериментальних тварин включала 120 особин. У подальшому сліпим методом було 
сформовано 4 групи тварин: група контролю (група КЛ, n=30) – харчування тварин здійснювалось згідно 

стандартного раціону; група щурів, що піддавались впливу тютюнопаління без моделювання ожиріння 

(група К, n=30); група щурів з моделюванням експериментального ожиріння (група О, n=30); група щу-

рів з модельованим експериментальним ожирінням, що піддавались впливу тютюнопаління (група ОК, 

n=30). Тютюнопаління моделювалось шляхом експозиції тварин у камері з тютюновим димом протягом 
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4 хвилин двічі на день 5 днів на тиждень Групи були зіставні, вірогідно між собою не відрізнялися 

(р>0,05). Результати. За час експерименту маса тіла щурів групи КЛ збільшилась на 36,07±2,29 г 

(14,77% приросту маси), групи К – на 31,50±0,92 г (13,33% приросту маси), групи О – на 141,33±3,18 г 

(54,65% приросту маси) та групи ОК – на 132,63±0,45 г (52,51% приросту маси), у щурів якої було від-

значено найвищий приріст маси тіла. Група ОК та К, в яких застосовували експериментальну модель 

пасивного тютюнопаління продемонструвала нижчі показники приросту та набору маси тіла. Подібні 

результати отримано й у ряді інших досліджень: маса тіла та індекс маси тіла (ІМТ у кг/м
2
) виявлялись 

нижчими у курців, аніж у осіб, що не палять. Підсумок. При аналізі отриманих результатів можна ствер-

джувати, що застосовані моделі були ефективними для дослідження експериментального ожиріння, 
ожиріння в поєднанні із курінням та куріння. Це дозволяє запропонувати дані моделі для дослідження 

патогенетичних механізмів ожиріння, пасивного тютюнопаління та їх поєднання. 

Ключові слова: щури, експериментальні моделі, аліментарне ожиріння, пасивне тютюнопаління. 

 

 

Мазур Е.Ю. Модель экспериментального алиментарного ожирения у половозрелых крыс сам-

цов с использованием модели пассивного табакокурения. 

РЕФЕРАТ. Актуальность. Ожирение является одним из основных факторов риска для ряда хрони-

ческих заболеваний, однако данные по патогенетическим механизмам возникновения патоморфологиче-

ских изменений легочной ткани, топики ее поражения, а также достоверного перечня заболеваний, фак-

тором риска для которых является излишний вес, в литературе ограничены и противоречивы. Цель. Со-

здание модели экспериментального ожирения наиболее приближенной к таковой у людей с одновремен-
ным использованием экспериментальной модели табакокурения для изучения патогенетических аспектов 

возникновения патоморфологических изменений легких. Методы. Общая выборка экспериментальных 

животных составляла 120 особей. В дальнейшем слепым методом было сформировано 4 группы живот-

ных: группа контроля (группа КЛ, n=30) – питание животных осуществлялось согласно стандартного 

рациона, группа крыс, подвергавшихся воздействию курения без моделирования ожирение (группа К, 

n=30); группа крыс с моделированием экспериментального ожирения (группа В, n=30); группа крыс с 

моделируемым экспериментальным ожирением, что подвергались воздействию курения (группа ОК, 

n=30). Группы были сопоставимы, достоверно между собой не отличались (р> 0,05). Результаты. За 

время эксперимента масса крыс группы КЛ увеличилась на 36,07 ± 2,29 г (14,77% прироста массы), 

группы К – на 31,50 ± 0,92 г (13,33% прироста массы), группы О – на 141,33 ± 3,18 г (54,65% прироста 

массы) и группы ОК – на 132,63 ± 0,45 г (52,51% прироста массы), у крыс которой было отмечено высо-
кий прирост массы тела. Это свидетельствует о том, что высококалорийная диета является решающим 

фактором в развитии ожирения. Группа ОК и К ожидаемо продемонстрировали низкие показатели при-

роста и набора массы тела, схожие результаты получены и в ряде других исследований: масса тела и ин-

декс массы тела (ИМТ в кг/м2) ниже у курильщиков, чем у некурящих. Заключение. При анализе полу-

ченных результатов можно утверждать, что примененные модели эффективны для исследования экспе-

риментального ожирения, ожирения в сочетании с курением и курения. Это позволяет предложить дан-

ные модели для исследования патогенетических механизмов ожирения, пассивного курения и при их 

сочетании. 

Ключевые слова: крысы, экспериментальные модели, алиментарное ожирение, пассивное табако-

курение. 


