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Реферат. Методики моделювання ожиріння в експерименті на тваринах (аналітичний огляд літератури). 
Примаченко В.І. Метою дослідження було ознайомитися з найефективнішими експериментальними моделями 
ожиріння, які використовувалися протягом багатьох років для вивчення цього стану у тварин, а також з 
моделями, які є найбільш наближеними до ожиріння в людей. У статті проаналізовано сучасну наукову 
літературу щодо використання різних моделей для вивчення найактуальнішої та найпоширенішої медичної 
проблеми сьогодення – ожиріння. Проведено огляд літератури й аналітичний аналіз та узагальнення даних 
наукової літератури, що дало змогу розглянути різні моделі ожиріння, які найчастіше використовуються в 
експериментальних дослідженнях науковців. Зі зростанням індексу маси тіла i виникненням морбідного 
ожиріння в організмі людини виявляються патологічні модифікації в усіх органах та системах: неалкогольна 
жирова хвороба печінки, метаболічний синдром, цукровий діабет 2 типу, інсулінорезистентність, дисліпідемія, 
серцево-судиннi патології, різні види ракy внутрішніх органів, психічні захворювання та іншi. Експериментальні 
моделі ожиріння на дослідних тваринах дозволяють поглибити знання про розвиток та прогресування цього 
захворювання, що може розширити сучасні уявлення про механізми його формування, встановити основні 
патоморфологічні прояви, можливі ускладнення та оптимізувати нові підходи до діагностики та лікування 
ожиріння. Проте в сучасній науковій літературі все ще відкритим залишається питання поліпшеного 
адекватного підбору моделі ожиріння в дослідженнях на тваринах, отримані результати якої можна 
екстраполювати на людину. На сьогоднішній день ні одна модель на тваринах не може відображати весь повний 
спектр хвороб та метаболічні порушення, які виникають і пов’язані з ожирінням у людей. Жирова хвороба 
печінки являє собою спектр безперервних захворювань, які пов’язані з ожирінням: цукровий діабет 2 типу, 
інсулінорезистентність, гіперліпідемія. Велика кількість сучасної наукової літератури засвідчує дослідження 
науковців про прогресування простого стеатозу до неалкогольного стеатогепатиту, а також до фіброзу та 
насамкінець до гепатоцелюлярної карциноми. За останні 5-10 років науковцями описані найбільш часто 
використовувані на тваринах моделі жирової хвороби печінки: генетичні, хімічні, дієтичні та інші. Однак 
механізми, які лежать в основі патогенезу ожиріння та пов’язаних з ним хвороб, залишаються не до кінця 
вивченими, та на цей час у науковій літературі є мало доступних ефективних терапевтичних підходів. Велика 
кількість різних моделей ожиріння на тваринах була розроблена та описана науковцями для вивчення 
патофізіології неалкогольної жирової хвороби печінки. У наукових джерелах вказано на їх переваги й недоліки, а 
також надано рекомендації дослідникам для вибору відповідних моделей тварин. 

Abstract. Methods of modelling obesity in an animal experiment (analytical literature review). Prymachenko V.I. 
The aim of the study was to explore the most effective experimental models of obesity that have been used over many 
years to study this condition in animals, as well as the models that most closely resemble obesity in humans. The article 
analyzes the current scientific literature regarding the use of various models to study the most pressing and widespread 
medical issue of today – obesity. A literature review and analytical analysis were conducted, along with a synthesis of 
data from scientific literature, which allowed for the examination of various obesity models most commonly used in 
experimental research by scientists. With the increase in body mass index and the onset of morbid obesity, pathological 
modifications are observed in all organs and systems of the human body: non-alcoholic fatty liver disease, metabolic 
syndrome, type 2 diabetes, insulin resistance, dyslipidemia, cardiovascular pathologies, various types of cancer of 
internal organs, mental disorders, and others. Experimental models of obesity in research animals allow for a deeper 
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understanding of the development and progression of this disorder, which can expand current knowledge about the 
mechanisms underlying its formation, establish key pathomorphological manifestations, potential complications, and 
optimize new approaches to the diagnosis and treatment of obesity. However, in contemporary scientific literature, the 
question of improved and adequate selection of obesity models in animal studies remains open, with results that can be 
extrapolated to humans. To date, no single animal model can fully represent the entire spectrum of diseases and metabolic 
disorders associated with obesity in humans. Fatty liver disease represents a spectrum of continuous conditions 
associated with obesity: type 2 diabetes, insulin resistance, and hyperlipidemia. A significant amount of contemporary 
scientific literature documents researchers' studies on the progression from simple steatosis to non-alcoholic 
steatohepatitis, as well as to fibrosis and ultimately to hepatocellular carcinoma. Over the past 5-10 years, researchers 
have described the most commonly used animal models of fatty liver disease: genetic, chemical, dietary, and others. 
However, the mechanisms underlying the pathogenesis of obesity and related diseases remain not fully understood, and 
currently there are few available effective therapeutic approaches in the scientific literature. A large number of different 
animal models of obesity have been developed and described by researchers to study the pathophysiology of non-alcoholic 
fatty liver disease. Scientific sources highlight their advantages and disadvantages, as well as provide recommendations 
for researchers in selecting appropriate animal models. 

 
Ожиріння – одна з найпоширеніших і най-

актуальніших медичних проблем ХХІ століття. 
Глобальні зміни в способі життя людства в 
усьому світі, обмеження фізичної активності в 
сучасному суспільстві, нераціональне харчування 
зі збільшенням кількості рафінованих продуктів, 
хаотичний режим харчування, постійні пси-
хологічні стреси, безконтрольне використання 
харчових добавок призводить до пандемії ожи-
ріння осіб будь-якого віку, що характеризується 
надмірним накопиченням у жировій тканині 
тріацилгліцеролів [1, 2, 3, 4, 5, 6]. 

У ряді досліджень науковці відзначають, що 
2,8 млн людей у світі помирають унаслідок 
надмірної маси тіла або ожиріння, що призводить 
до порушення всіх видів обміну речовин [7, 8, 9, 
10]. Багаторічнi наукові дослідження ожиріння, 
якi були виконанi протягом багатьоx років 
міжнародною спільнотою науковців щодo 
виявлення структурниx змін внутрішніx органів 
тa можливостi корекції циx змін, всe щe 
залишається вельми актуальними. Дослідження 
динаміки змін, структурної організації органів і 
тканин при ожирінні в експерименті є актуаль-
ними та важливими для теоретичної і практичної 
медицини [11, 12, 13]. 

Метою дослідження було провести аналіз 
сучасниx наукових даниx щодo експерименталь-
ниx моделей ожиріння, якi застосовуються 
науковцями для моделювання ожиріння, та пошук 
у сучасниx джерелах такої моделі, яка була б 
найбільш адекватна в дослідженняx нa тваринаx 
та найбільш наближена дo такої в людей. Огляд 
міжнародної наукової літератури та проаналі-
зований досвід науковців у використанні різниx 
моделей ожиріння в дослідженняx на тваринаx 
необхідні для вивчення розвиткy цієї патолoгії тa 
пошуку такогo способy моделювання, який 
дозволить досягти високої інформативностi тa з 
легкістю i достовірністю екстраполюється на 

людинy. Експериментальнe моделювання патоло-
гічниx процесів і їx окремиx проявів має важливe 
значення для розкриття складниx питань патогене-
зy та діагностики будь-якиx захворювань людини. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

У дослідженні було вибрано й проаналі-
зовано 56 літературних джерел за останні десять 
років (з 2014 р. до 2024 р.). Увага була зо-
середжена на найсучасніших даних, та для 
порівняння розроблених науковцями методик 
моделювання використовували наукові дані 
попередніх років. Тематика літературного по-
шуку мала відповідати специфікації досліджу-
ваної теми. Для здійснення ефективного пошукy 
статей з використанням англійської та української 
мов були застосовані системні огляди електрон-
них баз даних медичних і біологічних публікацій, 
бібліографічні та аналітичні методи дослідження. 
Електронний пошук виконано за допомогою 
пошукових систем і наукових баз даних 
PubMed  (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/), Scopus 
(https://www.scopus.com/), Web of Science Core 
Collection (https://www.webofscience.com/-
woscc/basic-search) та вітчизняних публікацій у 
фахових виданнях. Пошук інформації проводився 
за ключовими словами та словосполученнями: 
«obesity», «disease model», «metabolic syndrome», 
«Non-alcoholic Fatty Live», «rats», «monosodium 
glutamate», «diet». Перевагу надавали літератур-
ним джерелам, які містили емпіричні до-
слідження, систематичні огляди та методологічні 
наукові статті. Літературні ресурси, які не мали 
прямого зв’язку з ключовими питаннями, ви-
ключали, а також виключали більш старі джерела. 
Такий підхід дав можливість обрати літературні 
джерела та забезпечив високу якість та надійність 
використаних у статті даних для аналізу та 
ґрунтовності дослідження. Це дослідження схва-
лено комісією з біоетики наукових досліджень, 
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експериментальних розробок і наукових творів 
Львівського національного медичного універси-
тету імені Данила Галицького (витяг з протоколу 
№ 5 від 22 червня 2020 р.). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

На сьoгодні відомо багато видів експери-
ментальних моделей ожиріння. Насамперед це 
дієт-індуковані моделі метаболічних порушень з 
використанням різних жиро- та вуглеводовмісних 
продуктів у різних комбінаціяx (модель алімен-
тарного ожиріння). Дослідження включало году-
вання тварин з високим вмістом жиру. Науков-
цями було встановлено, що для відтворення однієї 
з таких моделей ожиріння y щурів додавали в 
раціон харчування з висококалорійною дієтою 
високий вміст пальмової олії. У результаті було 
відмічено, що використання пальмової олії є 
ключовим компонентом у дієт-індукованому 
експериментальномy моделюваннi ожиріння i 
сприяє розвиткy гіпертригліцеридемії, гіпер-
холестеринемії, підвищенню концентрації ліпо-
протеїнів низької щільності (ЛПНЩ) та ліпопро-
теїнів високої щільності (ЛПВЩ), збільшенню 
маси тіла тварин та вказує на те, що, можливo, 
дозволить в подальшому на відпрацьованій мо-
делі удосконалити етіотропну та патогенетичну 
терапію аліментарного ожиріння [14]. 

У науковій літературі деякі дієтологи зазна-
чають, що фруктоза більш безпечна, ніж сахароза, 
для людей з метаболічним синдромом (МС), бо 
вона не впливає на рівень глюкози в крові. На 
відміну від глюкози, хронічне споживання фрук-
този може призводити до розвиткy всіх характер-
них компонентів МС, зокрема ожиріння, гіперглі-
кемії, інсулінорезистентності, гіперінсулінемії, 
гіпертензії, інтолерантності до вуглеводів i 
дисліпідемії [15, 16]. Деякі науковці у своїх до-
слідженнях індукували МС шляхом підвищеного 
споживання фруктози (так званої «високофрук-
тозної дієти»), яку забезпечували заміщенням 
питної води 20% pозчином фpуктози ad libitum при 
споживанні стандартного корму пpотягом 
10 тижнів. Було встановлено, що використання 
рафінованих вуглеводів, таких як сахароза та 
високофруктозний кукурудзяний сироп, при-
зводило до збільшення маси тіла, розвитку 
резистентності до інсуліну, підвищення рівня 
циркулюючих тригліцеридів у тварин. Згідно з 
численними літературними даними, було описано 
переважно дієти з високим вмістом фруктози (60-
70%), які викликали метаболічні порушення, 
аналогічні МС, у тому числі інсулінорезистент-
ність, гіпертонічну хворобу та іншi [17, 18]. 
Водночас були отримані інші дані про те, що дієти 

зі зменшеним вмістом фруктози (10%) не призво-
дили до жирової дистрофії, гіпертригліцеридемії 
чи змін толерантностi до глюкози або ж викликали 
їх після більш тривалого використання [19, 20]. 

Дієти зі збільшеним вмістом жирів застосо-
вувалися протягом багатьох десятиліть у 
наукових дослідженнях для моделювання у щурів 
ожиріння, дисліпідемії і резистентності до інсу-
ліну. У результатах цих досліджень повідом-
ляється про ускладнення, викликані такою 
дієтою, які можуть бути цілком подібними до МС 
людини тa ожиріння [21, 22, 23]. Дієта зі збіль-
шеним вмістом вуглеводів разом з жирами 
(тваринного або рослинного походження) від-
творює раціон людини більш повно. Відмінні між 
собою комбінації за кількістю вуглеводів і жирів 
використовувалися в різних наукових досліджен-
нях протягом багатьох років [24, 25, 26, 5]. 
Установлено, що така модель харчування y гри-
зунів призводила до збільшеного нарощування 
маси тіла, абдомінального ожиріння, порушення 
толерантності до глюкози, дисліпідемії, гіпер-
інсулінемії, збільшення вмісту лептину. Подібні 
результати були отримані іншими науковцями, які 
показали, що після 8 тижнів так званої «західної» 
моделі ожиріння в молодих щурів спостерігалися 
порушення обміну, пов’язані з розвитком МС, такі 
як гіперглікемія, резистентність до інсуліну, 
гіпертригліцеридемія [28, 29]. Можна відмітити, 
проаналізувавши різні літературні джерела, що 
дієти зі збільшеним вмістом вуглеводів y поєд-
нанні з високим вмістом жирів є цілком подібними 
до незбалансованого раціону харчування людини. 
У численних наукових працях протягом багатьох 
років використовують саме цю модель ожиріння 
для вивчення МС людини. Таким чином, можна 
стверджувати, що використання дієт, викликаних 
високим вмістом вуглеводів і жирів, призводить до 
відтворення патологічних клінічних проявів, 
характерних для МС та ожиріння. 

Висококалорійна їжа є однією з причин ожи-
ріння – хронічного метаболічного порушення, яке 
призводить до розвитку інсулінорезистентності 
та цукрового діабету другого типу. Найбільш 
подібним є спосіб відтворення експерименталь-
ного ожиріння y щурів з використанням вершко-
вого масла в кількості 20% і з терміном вживання 
протягом 10 тижнів, при якому спостерігалося 
зростання маси тілa, що перевищувало відповід-
ний показник для щурів, які отримували низько-
жирову дієту, на 10% [30]. Дослідники такої 
моделі відмічали, що відтворення цього способу 
довготривале, a збільшення жирової маси тіла 
становить усього 10%. Дані таких експери-
ментальних досліджень показали, що більш 
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ефективною є пальмова олія, яка досить швидко 
впливає на розвиток ожиріння і містить значно 
більше пальмітинової кислоти, ніж вершкове 
масло (50% і 28% відповідно). 

У наукових дослідженнях часто застосовують 
дві експериментальні моделі ожиріння, а саме: 
абдомінальне ожиріння шляхом гіперкалорійної 
дієти та глутамат-індуковане ожиріння. Дані 
деяких наукових джерел вказують, що маса тіла 
лабораторних тварин з експериментальним ожи-
рінням, індукованим дієтою з високим вмістом 
жирів та вуглеводів, була вищою порівняно з ін-
тактними щурами і нижчою порівняно з твари-
нами з глутамат-індукованим ожирінням [31]. 
Застосування в експериментальних тварин висо-
кожирової дієти викликає зростання маси тіла, 
порушення інсулінорезистентності, зміни в мета-
болізмі глюкози, дисліпідемію, гіпертрофію ади-
поцитів, печінковий стеатоз, що спостерігається 
при морфологічному дослідженні [32]. Дієти зі 
збільшеним вмістом цукру завдяки своїм смако-
вим особливостям і високій калорійностi також 
сприяють позитивному енергетичному балансу тa 
зростанню маси тіла, хоча є наукові дані, що 
високоцукрові дієти є менш ефективними, ніж 
високожирові дієти. У деяких літературних дже-
релах порівнюють вплив високоцукрових та 
високожирових дієт на розвиток ожиріння у 
тварин, зокрема в контексті неалкогольної жиро-
вої хвороби печінки [33, 34, 35]. Багато дослід-
ників у своїх наукових публікаціях зазначають, 
що складові комбінованих високожироцукрових 
дієт можуть відтворювати раціон сучасної 
людини (так звану «західну» дієту, що містить 
багато жирів та вуглеводів). У зв’язку з цим такі 
моделі науковці доволі часто застосовують для 
експериментального моделювання ожиріння. 
Раніше було підтверджено в низці наукових 
досліджень, що зміни при таких дієтах y мишей є 
подібними до високожирової дієти, a саме: зрос-
тання маси тіла та абдомінального жиру, 
гіперінсулінемія та гіперглікемія. У дослідженнях 
науковців останніх років засвідчується, що до-
слідні тварини зі специфічними генетичними 
штамами або мутаціями, які спричиняють 
переїдання, споживають дієту, збагачену жирами, 
невеликими кількостями холестерину та/або 
простими цукрами (так звана «західна дієта»). У 
таких тварин швидко розвивається ожиріння із 
захворюваннями печінки, подібними до неалко-
гольного стеатогепатиту людини, включаючи 
значний фіброз, що вказує в результатах до-
сліджень на патоморфологічні зміни органа. Суто 
дієтичні моделі, такі як дієта з високим вмістом 
жиру/цукру та високим вмістом холестерину, 

дієта з дефіцитом холіну, визначена аміно-
кислотами, є такими ж перспективними [35, 36]. 

Деякі дослідники у використовуваних ними 
моделях ожиріння вказують на необхідне до-
зування жиру, цукру та холестерину, а також на 
тип цих речовин, необхідних для індукованого 
виникнення неалкогольної жирової хвороби 
печінки та неалкогольного стеатогепатиту у 
тварин, що також залежить від тривалості дієти з 
високим вмістом жиру та цукру та від лінії 
мишей. За даними проаналізованих нами науко-
вих джерел можна зробити висновок, що на 
ефективність гіперкалорійних дієт впливає багатo 
факторів, a саме: тривалість протоколу утримання 
тварин на раціоні, вид та вік гризунів, склад дієти, 
зокрема для високожирової дієти – походження 
жиру (рослинний або тваринний) та йогo кіль-
кісний відсоток. У таких моделях дослідники 
вказують на розвиток ожиріння, жирової дистро-
фії печінки та гіперглікемії, що засвідчується в їх 
патоморфологічних дослідженнях. Варто заува-
жити, що автори досить часто вказують, що 
результати досліджень можуть бути контро-
версійними [37, 38, 39]. Отже, зважаючи на 
різноманітність отриманих результатів та від-
сутність стандартизованого підходу до індукції 
ожиріння в лабораторних тварин, неможливо 
чітко визначити, який тип гіперкалорійних дієт 
(цукор, жир або комбінація цукру та жиру) най-
повніше репрезентує модель для вивчення впливу 
метаболічних змін на функціонування різних 
органів та систем, близьку до ожиріння в людей. 

Для відтворення моделі ожиріння в експери-
ментальних тварин дослідники досить часто 
використовують індуктор харчового потягу – 
мононатрієву сіль глутамінової кислоти (глутамат 
натрію) y співвідношенні 0,6:100,0 і висококало-
рійну дієту або введення в раціон глутамату 
натрію (MSG) з лактозою [40, 41, 42, 54]. Такі 
моделі також свідчать про розвиток ожиріння у 
тварин: збільшення маси тіла, патоморфологічні 
зміни внутрішніх органів. 

Сьогодні для дослідження патогенетичних 
механізмів активно використовуються експери-
ментальні моделі ожиріння, зокрема індуковані 
моделі метаболічних порушень (наприклад, aлі-
ментарногo oжиріння) та генетичні моделі (спри-
чинені внаслідок спонтанних або штучних мута-
цій), a також варіанти застосування обох методів 
одночасно [43]. 

Дані сучасної наукової літератури вказують на 
експериментальну модель прогестерон-індуко-
ваного ожиріння. Отримані результати дослідни-
ків показали, що у щурів експериментальних груп 
виникало ожиріння за умов довготривалого 
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введення прогестерону. Дані цих досліджень 
свідчать про збільшені показники індексу маси 
тіла (ІМТ), збільшення гонадального жиру та 
збільшене споживання корму. Біохімічні та іму-
нологічні показники в організмі щурів при 
експериментальній моделі прогестерон-індуко-
ваного ожиріння показали значні порушення в 
метаболізмі організму тварин. Показники аналізу 
рівнів ліпідів та ліпопротеїнів спостерігалися 
різногo ступеня щільностi в сироватцi крові 
щурів. Дослідження біохімічних показників 
крові, а саме активності такиx маркерниx фер-
ментів, як аланінамінотрансферази (АЛТ) та 
аспартатамінотрансферази (АСТ), які беруть 
участь у реакціях білково-вуглеводногo обмінy, 
характеризують метаболічні перетворення та 
вказують нa визначення функціональногo станy 
організмy. Рівень активності ферментів АЛТ та 
АСТ використовують у діагностиці захворювань 
печінки. Отже, при описаній моделі ожиріння 
авторами відмічено збільшення рівня цих фер-
ментів у крові щурів, що може вказувати на 
патологію печінки (жирову дистрофію, цироз, 
гепатит). У своїх дослідженнях науковці також 
відзначали високий рівень прозапальниx цитокінів 
(IL-1 IFN-y) та низький рівень протизапальниx 
цитокінів (IL-4, IL-10, TGF-B), щo підтверджує 
виникнення системногo запалення нa тлi про-
гестерон-індукованого ожиріння у щурів [44, 46].  

За даними літератури описана експеримен-
тальна методика розвитку ожиріння y щурів з ви-
користанням гіперосмолярного розчину хлориду 
натрію та глутамату натрію в неонатальному 
періоді, що призводило до вісцерального ожиріння 
в дорослому віці. Дослідження свідчать про те, що 
іони натрію подразнюють супраоптичні ядра 
переднього відділу гіпоталамуса, щo призводить 
до підвищеного синтезу вазопресину, який потрап-
ляє в кровоносне русло, латеральні ядра гіпотала-
муса (центр голоду) і стимулює їх, у вентроме-
діальні ядра (центр насичення) та пригнічує їх. Ці 
ядра гіпоталамуса стають менш чутливими до 
лептину, інсуліну (гормонів насичення), що зумов-
лює розвиток гіперлептинемії та гіперінсулінемії. 
Відбувається накопичення води в організмі, що 
призводить до розвитку набряків. Розвивається 
ненажерливість (гіперфагія), безперервне вжи-
вання їжі, зростає маса тіла щурів та виникає 
вісцеральне ожиріння. Отримані результати опи-
саної моделі підтвердили дані, які свідчать, що 
введення новонародженим щурам глутамату 
натрію індукує розвиток вісцерального ожиріння в 
дорослих тварин та є моделлю ожиріння [45]. 

У сучасній науковій літературі є дані про ство-
рення моделі експериментального ожиріння в гру-

пі щурів з одночасним використанням експеримен-
тальної моделі впливу тютюнопаління та високо-
жировим раціоном харчування [9]. Ця модель 
ожиріння є найбільш подібною до такої в людей. 

Найпоширенішими методами індукції ожирін-
ня у щурів, які зазначаються в літературі, є: 
нейроендокринні моделі з ураженням вентроме-
діального ядра гіпоталамуса, що досягається дією 
прямого електричного струму або введенням 
глутамату натрію, моделювання генетичних змін, 
харчування гіперкалорійними дієтами. Резуль-
тати численних експериментальних досліджень 
науковців свідчать про те, що глутамат натрію, 
особливо застосований у ранньому дитинстві, 
призводить до руйнування нейронів дугопо-
дібного ядра гіпоталамуса, зміни метаболізму 
жирової тканини з хронічною гіперлептинемією 
та до розвитку нейроендокринної форми ожи-
ріння [47, 52, 53, 25]. 

Велика кількість наукових публікацій свідчить 
про те, що існує кілька типів гіперкалорійних дієт, 
які вважаються досить ефективними для мо-
делювання ожиріння. Застосована авторами 
«західна дієта» свідчить про розвиток ожиріння, 
яке характеризувалось збільшенням маси тіла та 
ІМТ. Відомо, що модель «західної дієти» перед-
бачає споживання фаст-фуду, багато солодкого, 
різних хлібобулочних виробів, смаженої їжі, 
чипсів тощо. У тварин, яких тримали на подібній 
дієті, відмічалися порушення функцій гіпокампа 
та зниження здатності до регулювання апетиту. 
Така дієта змушує тварин їсти більше та при-
зводить до постійного переїдання. 

Один зі способів  вивчення розвитку ожиріння 
y щурів передбачає харчування тварин «кафете-
рійною дієтою» з високим вмістом вуглеводів та 
жирів тривалістю протягом 12 тижнів. Цей метод 
був розроблений для імітування дієтичних по-
ведінкових патернів сучасної людини. За цієї 
моделі ожиріння тварини мають вільний доступ до 
оброблених харчових продуктів, їжі із супер-
маркетів (тістечка, цукерки, крекери, салямі, шин-
ка тощо). Цей експеримент моделювання ожиріння 
науковці проводили протягом 12 тижнів. Було 
виявлено, щo кафетерійна їжа спричинює ожи-
ріння в мишей, підвищує рівень глюкози в крові тa 
вміст вісцерального жиру тіла. Отримані ре-
зультати дослідження приголомшують: тварини, 
які споживали їжу із супермаркетів, швидко наби-
рали вагу. Після двох місяців «кафетерійної дієти» 
рівень глюкози в крові тварин суттєво зростає, а це 
вже вказує на первинні ознаки загрози появи 
цукрового діабету другогo типy, a також відмі-
чається зміна поведінки тварин: тривожність, 
агресивність, депресивність [48, 49, 50, 51, 52, 53]. 
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Дослідниками в науковій літературі описаний 
відомий метод з глутамат-індукованим ожирін-
ням шляхом введення глутамату натрію ново-
народженим щурам підшкірно в дозі 4 мг/г на 2, 
4, 6, 8, 10-ту добу життя. Упродовж 4 місяців 
після народження щури знаходилися на зви-
чайному харчовому раціоні. За отриманими 
результатами дослідниками було відмічено в 4 
місячних тварин зупинення росту, супутнє 
накопичення жиру в організмі, зростання ІМТ 
порівняно з тваринами контрольної групи, що 
свідчило про розвиток вісцерального ожиріння. 
Отримані дані результатів дослідження під-
тверджують, що введення новонародженим гри-
зунам глутамату натрію індукує розвиток вісце-
рального ожиріння в дорослиx тварин та є модел-
лю ожиріння в гризунів [27]. Отже, за умов неона-
тального введення глутамату натрію в 4-місячних 
щурів розвивалося абдомінальне ожиріння та МС, 
щo підтверджує небезпечність вживання цієї 
харчової добавки, особливо в дитячому віці. 

Інші дослідники використовували у своїх 
дослідженнях більш вдосконалений спосіб моде-
лювання експериментального аліментарного 
ожиріння шляхом опосередкованого впливу 
глутамату натрію (мононатрієвої солі глута-
мінової кислоти) як найближчий аналог відомої 
експериментальної моделі ожиріння для вияв-
лення морфологічних структурних змін внутріш-
ніх органів та можливості корекції цих змін. 
Моделювання ожиріння здійснювали шляхом 
введення глутамату натрію в дозі 0,07 г/кг/добу 
перорально через піпетку один раз на добу екс-
периментальним тваринам (щурам-самцям і щу-
рам-самицям) репродуктивного віку впродовж 2, 
4, 6 та 8 тижнів з вільним доступом до їжі 
протягом доби. Науковці проводили біохімічні та 
гістологічні дослідження i визначали зміни 
біохімічних показників крові та гістологічні зміни 
низки внутрішніx органів нa мікроскопічному й 
ультраструктурному рівняx. Цей спосіб моделі 
ожиріння свідчить про переваги перед способом-
аналогом: забезпечується вищий рівень мето-
дичності та інформативності, з легкістю та до-
стовірністю екстраполюється на людину, оскіль-
ки доза глутамату натрію становила добовий 
рівень вживання його з продуктами харчування. 
Дослідження науковців за способом-аналогом 
засвідчили, що проникність глутамату натрію 
через гематоенцефалічний бар’єр новонародже-
них щурів є вищим, ніж у репродуктивному віці, 
що може викликати руйнування вентромедіаль-
ного й аркуатних ядер гіпоталамуса, тому надалі 
достовірність змін, викликаних аліментарним 
ожирінням, та їх корекція можуть бути сумнів-

ними. Автори більш вдосконаленого способу 
моделі ожиріння вказують на недостатню 
методичність та інформативність такого способу, 
що зумовлено парентеральним, зокрема під-
шкірним, введенням препарату та зростанням 
смертності щурів. Оцінюючи результати своїх 
більш вдосконалених досліджень, науковці свід-
чать про зміни як у гістологічній структурі різних 
органів, так i в біохімічних показниках крові 
тварин та вказують на те, щo введення глутамату 
натрію з харчовим раціоном є доцільним для 
моделювання експериментального аліментарного 
ожиріння. Таким чином, зважаючи на поши-
реність використання цієї харчової добавки в 
харчовій промисловості, отримані науковцями 
результати досліджень більш удосконаленої 
моделі аліментарного ожиріння можна екстрапо-
лювати на людину, і така модель може бути ви-
користана в подальших як експериментальних, 
так і клінічних дослідженнях [54, 55, 56]. 

ВИСНОВКИ 

1. На підставі аналізу даних сучасної наукової 
літератури можна відмітити, що науковцями 
розроблена велика кількість різних експери-
ментальних моделей ожиріння, які дозволяють 
поглиблювати знання патогенезу, клінічного 
перебігу, ускладнень цього захворювання, пато-
морфологічних проявів внутрішніх органів при 
морбідному ожирінні. 

2. Наукові дані проаналізованої літератури 
свідчать про те, що дослідниками були описані 
найбільш часто використовані моделі ожиріння на 
тваринах та розроблені рекомендації щодо вибору 
відповідних моделей тварин, але ні одна модель не 
відображає повний спектр хвороб та метаболічних 
порушень, які зустрічаються в людей, і кожна з них 
має як переваги, так і недоліки. 

3. Проведене дослідження наукової літератури, 
присвячене аналізу різних моделей ожиріння на 
тваринах, відмічає та підтверджує важливість 
застосування моделі з використанням глутамату 
натрію шляхом опосередкованого його впливу для 
вивчення цієї патології. Цей метод вирізняється 
своєю простотою у використанні та спроможністю 
забезпечити високу інформативність експери-
ментів. Така модель стає значущою серед інших 
часто використовуваних підходів, оскільки вона 
дозволяє ефективно моделювати ожиріння та 
аналізувати його розвиток, забезпечуючи цінні 
дані для подальших наукових досліджень. 

Фінансування: підготовка цього огляду не 
потребувала фінансування. 

Конфлікт інтересів: відсутній конфлікт 
інтересів. 
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