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Аннотация: в работе анализируются модели развития сахарного диабета 2-го типа (СД2). Для этого 

лучше всего подходят грызуны (преимущественно – мыши, в том числе и аутбредных линий), и крысы, 

которых стали шире применять в последнее время. Как для моделей метаболического синдрома и 

ожирения, наиболее близкими по этиологии и механизмам развития к СД2 у человека также являются 

диет-индуцированные модели, среди которых наиболее эффективны высокожировые рационы (ВЖР), 

обогащенные сахарозой или фруктозой.  
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В настоящее время СД изучен в достаточной степени, имеется большой арсенал лекарственных 

средств и современных схем терапии этой патологии, но, к большому сожалению, болезнь продолжает 

прогрессировать.  Особенно это заметно в развитых странах [1, 2].   .  

По данным ВОЗ, количество пациентов с диагностированным СД достигло приблизительно 160 млн, 

к 2025 г. прогнозируется удвоение количества пациентов с этим диагнозом, причем этот рост происходит 

за счет увеличения пациентов СД2. Основные причины ухудшения качества жизни, инвалидизации и 

смертности больных СД: хронические осложнения, обусловленные гипергликемией (диабетическая 

нефропатия, диабетическая ретинопатия, диабетическая стопа, диабетическая нейропатия, атеросклероз 

и др.) [2].    

Для моделирования СД2 в основном применяются мыши и крысы, реже – морские свинки, песчанки и 

др. В этиологии СД2 у человека основное значение имеет избыточное по калорийности питание и 

ожирение. Рацион питания (РП) оказывает существенное влияние на развитие СД2. Так, например, у 

мышей аутбредной линии C57BL/6 для развития ожирения и СД2 требуется ВЖР (60% жира), причем 

более быстрый и выраженный эффект достигается при добавлении в него большого количества сахарозы. 

У крыс линии Wistar для индукции инсулинорезистентности был использован высокофруктозный рацион 

(35–60% ккал за счет фруктозы). Но у генетически модифицированных линий мышей линий ApoE-/-, 

LDLr-/-, LDLr-/-ApoB100/100, СД2 вообще не развивается даже на высококалорийных РП [3, 4].    

В экспериментальных моделях СД2 используются как генетически модифицированные (инбредные) 

животные [(мыши db/db, мыши NZO (New Zealand Obese), мыши TH (TALLYHO/Jng), крысы Zucker 

Diabetic Fatty (ZDF) и др.)], так и аутбредные (мыши линий C57BL/6 и BALB/c, крысы линии Wistar и 

др.). 

Инбредные мыши (ИМ) имеют аналогичный с человеком патогенез развития, связанный с 

ожирением. Поэтому они идеально подходят для исследования проявлений СД2 у человека. Разные 

линии ИМ, используемых для моделирования СД2, существенно различаются между собой. Так, если 

самой яркой характеристикой мышей NZO является выраженное ожирение (масса тела у них к 3 мес 

достигает 45 г, а в дальнейшем может достигать 100 г и более), то мыши линии TH к 3 мес весят 35 г, в 

то время как контрольные линии диких мышей C57BL/6  – 27 г. Практически все исследователи 

отмечают, что молодые мыши возрастом до 4 нед, независимо от пола, толерантны к введению глюкозы, 

однако после полового созревания (раньше – у самцов и чуть позже – у самок) у них развивается 

нарушение толерантности к нагрузке глюкозой. Нарушение толерантности к глюкозе у животных 

сопровождается гиперсекрецией инсулина (гиперинсулинемией) с последующим развитием 

инсулинорезистентности: средний уровень инсулина в плазме крови (не натощак) достигает 6±1 нг/мл – 

у самок и 8±1 нг/мл – у самцов мышей линии TH, в то время как у мышей линии C57BL/6 он составляет 

всего 0,4±0,1 нг/мл – у самок и 0,6±0,2 нг/мл – у 6-недельных самцов [3, 4].    

Быстрое развитие гипергликемии, инсулинорезистентности и рост гликозилированного гемоглобина 

развивается у мышей на фоне только ВЖР.  

Суммируя вышеизложенное, можно заключить, что для создания опытной модели СД2 лучше всего 

подходят мыши, в основном  аутбредных линий. Для модели ожирения при СД2 больше всего диет-

индуцированные модели, среди которых наиболее эффективны ВЖР, которые обогащены 

полисахаридами. Для моделирования СД важно использование половозрелых животных.  
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