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Актуальність наукових досліджень патофізіології, діагностування, лікування хвороби Крона (ХК) та 
інших запальних захворювань кишечника (ЗЗК) обумовлена підвищенням рівня захворюваності в усіх ві-
кових групах і географічних регіонах. Експериментальні дослідження in vivo є невід’ємною частиною бага-
товекторного наукового пошуку.

Мета – визначення ролі видових особливостей біологічних об’єктів, характеристика методів індукції 
патологічного процесу в експериментальному відтворенні та дослідженні актуальних питань ХК, інших 
форм ЗЗК.

На підставі аналізу фахових літературних джерел проаналізовано і наведено переваги, які обумовлю-
ють, а також недоліки, що обмежують використання біологічних видів в експериментальних досліджен-
нях. Розглянуто способи моделювання захворювань, індукційні субстрати і патофізіологічні зміни екс-
периментального запального процесу кишечника. Висвітлено етичні норми, які обмежують 
і регламентують використання представників біологічних видів в експериментальних дослідженнях in 
vivo. Визначені особливості експериментальних біологічних об’єктів, які сприяють спонтанному почат-
ку захворювання, індукції та розвитку морфологічних змін, порушенню цілісності та вогнищевій де-
струкції епітеліального кишкового бар’єру, локальним патологічним імунним змінам, експресії проза-
пальних цитокінів, кількісно-якісним змінам мікробіома. Наведено практичні результати наукових 
досліджень із використанням кожного біологічного виду. Аргументована актуальність використання 
біологічних об’єктів в експериментальних дослідженнях актуальних питань ХК, інших форм ЗЗК на під-
ставі відповідності етичним нормам, можливості одночасного дослідження декількох проблем в умовах 
однієї моделі, доведеної економічної ефективності та відповідності принципам доказової медицини. 
Визначена необхідність подальшого пошуку оптимального біологічного виду та методу індукції експе-
риментального кишкового запалення у відповідності до форми захворювання та визначених завдань 
дослідження.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: хвороба Крона, запальні захворювання кишечника, експериментальні моделі in vivo, 
експериментальні тварини.
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Проблема діагностування й лікування запальних 
захворювань кишечника (ЗЗК), до складу яких вхо-
дить хвороба Крона (ХК), із кожним роком набуває 
все більшої актуальності. Це обумовлено збільшен-
ням кількості хворих серед дітей і дорослих в усіх 
географічних регіонах світу. Патогенез ХК полягає 
в індукції хронічного неказеозного гранулематозно-
го трансмурального рецидивного запального про-
цесу різних відділів шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ) на тлі сукупності змін характеру харчування, 
кишкової мікробіоти, дисрегуляції сигнальних клі-
тинних систем і передавання клітинних сигналів, а 
також у порушенні адаптивних процесів вроджено-
го і набутого (адаптивного) імунітету. Когортні до-
слідження генетичної асоціації в пацієнтів із ЗЗК 
визначають понад 100 локусів і понад 160 генів, які 
обумовлюють підвищений ризик індукції ХК і/або 
неспецифічного виразкового коліту (НВК) [59,65]. 
Мікробіом підтримує фізіологічний стан кишечни-
ка і механізми імунної регуляції. Порушення балан-
су між штамами кишкової мікробіоти є однією з 
причин індукції онкологічних захворювань товстої 
кишки і ЗЗК [87]. Зазначене висвітлює багатогран-
ність проблеми ЗЗК і аргументує потребу в прове-
денні різновекторних наукових досліджень.

Мета – визначення ролі видових особливостей 
біологічних об`єктів, характеристика методів індук-

ції патологічного процесу в експериментальному 
відтворенні та дослідженні актуальних питань ХК, 
інших форм ЗЗК.

Експериментальна частина дослідження етіології, 
патогенезу, діагностування й лікування ХК з вико-
ристанням біологічних видів є вкрай важливою. Це 
дає змогу моделювати форму захворювання, макси-
мально наближену до людської, і проводити експе-
риментальний науковий пошук, втілення якого не-
можливе поза біологічною системою. Біологічні 
види, використовувані для створення експеримен-
тальної моделі захворювання, і механізми індукції 
патологічного процесу є досить різноманітним. 
Вони суттєво різняться за досліджуваними 
об`єктами, середовищем відтворення і потребують 
поглиблених сучасних теоретичних знань, значного 
фінансування, матеріально-технічного забезпечен-
ня, професійної команди, кваліфікованого допоміж-
ного персоналу. Такі дослідження чітко орієнтують-
ся на вирішення практичних питань діагностування 
і лікування ХК й інших форм ЗЗК. Експерименталь-
ні дослідження з використанням біологічних видів 
і/або біологічного матеріалу розподілені на три ка-
тегорії. іn vivo – дослідження на живих організмах; 
ex vivo – дослідження морфологічно-структурного 
контенту тканин і органів поза межами біологічного 
власника; іn vitro – дослідження біологічних об`єктів 
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78*�.*9*:)5/*�6;�</,*5=>/�.*<*)./8�,5-6�-8*�?)-86?82<,69612@�+,)156<=/<@�)5+�-.*)-A*5-�6;�B.685C<�+,<*)<*��BD��)5+�6-8*.�,5E)AA)-6.2�
F6G*9�+,<*)<*<���HD��,<�+0*�-6�-8*�,5/.*)<*�,5�A6.F,+,-2�,5�)99�)1*�1.60?<�)5+�1*61.)?8,/)9�.*1,65<&�)�	
�
��*I?*.,A*5-)9�<-0+,*<�).*�)5�,5-*-
1.)9�?).-�6;�A09=�:*/-6.�</,*5=>/�.*<*)./8&
����K�+*-*.A,5)=65�-8*�.69*�6;�<?*/,*<�/8).)/-*.,<=/<�6;�F,6961,/)9�6FL*/-<@�/8).)/-*.,<)=65�6;�-8*�A*-86+<�6;�,5+0/=65�6;�-8*�?)-86961,/)9�
?.6/*<<�,5�*I?*.,A*5-)9�.*?.6+0/=65�)5+�.*<*)./8�6;�-6?,/)9�,<<0*<�6;�BD�)5+�6-8*.��HD&
H)<*+�65�-8*�)5)92<,<�6;�?.6;*<<,65)9�9,-*.)-0.*�<60./*<@�-8*�)+:)5-)1*<�-8)-�+*-*.A,5*�)5+�+,<)+:)5-)1*<�-8)-�9,A,-�-8*�0<*�6;�F,6961,/)9�
<?*/,*<�,5�*I?*.,A*5-)9�<-0+,*<�).*�)5)92M*+�)5+�?.*<*5-*+&�N*-86+<�6;�A6+*9,51�+,<*)<*<@�,5+0/=65�<0F<-.)-*<�)5+�?)-86?82<,6961,/)9�
/8)51*<�,5�-8*�*I?*.,A*5-)9�,5E)AA)-6.2�?.6/*<<�6;�-8*�,5-*<=5*�).*�/65<,+*.*+&�O-8,/)9�56.A<�-8)-�9,A,-�)5+�.*109)-*�-8*�0<*�6;�.*?.*<*5-
-)=:*<�6;�F,6961,/)9�<?*/,*<�,5�*I?*.,A*5-)9�<-0+,*<���	
�
��).*�8,189,18-*+&�78*�;*)-0.*<�6;�*I?*.,A*5-)9�F,6961,/)9�6FL*/-<�-8)-�/65-.,F0-*�
-6�-8*�<?65-)5*60<�65<*-�6;�-8*�+,<*)<*@�,5+0/=65�)5+�+*:*96?A*5-�6;�A6.?86961,/)9�/8)51*<@�+,<.0?=65�6;�-8*�,5-*1.,-2�)5+�;6/)9�+*<-.0/-
=65�6;�-8*�*?,-8*9,)9�,5-*<=5)9�F)..,*.@�96/)9�?)-86961,/)9�,AA05*�/8)51*<@�*I?.*<<,65�6;�?.6�,5E)AA)-6.2�/2-64,5*<@�P0)5=-)=:*�)5+�
P0)9,-)=:*�/8)51*<�,5�-8*�A,/.6F,6A*�).*�+*-*.A,5*+&�(.)/=/)9�.*<09-<�6;�</,*5=>/�.*<*)./8�0<,51�*)/8�F,6961,/)9�<?*/,*<�).*�?.*<*5-*+&�
78*�.*9*:)5/*�6;�0<,51�F,6961,/)9�6FL*/-<�,5�*I?*.,A*5-)9�<-0+,*<�6;�/0..*5-�,<<0*<�6;�BD@�6-8*.��HD�;6.A<�,<�).10*+�F)<*+�65�/6A?9,)5/*�G,-8�
*-8,/)9�<-)5+).+<@�-8*�?6<<,F,9,-2�6;�<,A09-)5*60<�.*<*)./8�6;�<*:*.)9�?.6F9*A<�,5�-8*�/65+,=65<�6;�65*�A6+*9@�?.6:*5�*/656A,/�*Q/,*5/2�
)5+�/6A?9,)5/*�G,-8�-8*�?.,5/,?9*<�6;�*:,+*5/*�F)<*+�A*+,/,5*&�78*�5**+�;6.�;0.-8*.�<*)./8�;6.�-8*�6?=A)9�F,6961,/)9�<?*/,*<�)5+�A*-86+�
6;�,5+0/=65�6;�*I?*.,A*5-)9�,5-*<=5)9�,5E)AA)=65�,5�)//6.+)5/*�G,-8�-8*�;6.A�6;�-8*�+,<*)<*�)5+�-8*�+*>5*+�.*<*)./8�-)<4<�,<�+*-*.A,5*+&
78*�)0-86.<�+*/9).*�-8)-�-8*.*�,<�56�/65E,/-�6;�,5-*.*<-&

Keywords:�B.685C<�+,<*)<*@�,5E)AA)-6.2�F6G*9�+,<*)<*@�*�	
�
��*I?*.,A*5-)9�A6+*9<@�*I?*.,A*5-)9�)5,A)9<
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(наприклад клітин) у штучному контрольованому 
середовищі з визначеними параметрами.

Незважаючи на те, що біологічні моделі in vivo є 
одним з основних методів досліджень захворювань 
ШКТ, їм притаманні певні серйозні недоліки, такі як 
видова, фізіологічна і певна морфофункціональна 
невідповідність людському організму. Це певною 
мірою обмежує пряме ототожнення й віддзеркален-
ня отриманих результатів досліджень на організм 
людини [26].

Природно, що дотримання етичних принципів у 
біології та медицині значною мірою обмежує залу-
чення тварин та інших істот у науковому пошуку. 
Проте, незважаючи на тенденцію якнайменшого ви-
користання тварин у дослідженнях, їх залучення до 
експериментальної частини залишається актуаль-
ним і необхідним [21,54].

Моделі in vivo
Дотепер не створені експериментальні моделі ХК, 

як і інших ЗЗК, які б повністю відтворювали патоге-
нетичні зміни й клінічні прояви захворювання. Але 
експериментальні моделі ЗЗК надають можливість 
відтворити в піддослідних тварин певні патофізіо-
логічні ланки захворювання [15]. Предметними за-
вданнями експериментальних досліджень ЗЗК є 
кореляція симптомів і патологічних змін уражених 
органів, хірургічні ускладнення, зміни мікробіому 
кишечника, процеси індукції прозапальних і проти-
запальних цитокінів, імунних ланок, проникність 
епітеліального кишкового бар’єру, вплив дієти на 
перебіг захворювання, розроблення нових і дослі-
дження терапевтичного ефекту існуючих лікуваль-
них засобів, хірургічних методів лікування тощо 
[54].

Проведений нами аналіз літературних джерел 
свідчить, що в експериментальних дослідженнях 
ЗЗК використовують гризунів (щурів, мишей, мор-
ських свинок), свійських свиней різних порід, кро-
лів, собак, приматів, вирощених у неволі, представ-
ників прісноводних риб Danio rerio, комах 
(плодових мух, бджіл, жуків). Це обумовлено гар-
ною відтворюваністю системи «мікроорганізм–ха-
зяїн», спорідненістю певних фізіологічних і патофі-
зіологічних процесів у людей і зазначених 
біологічних представників залежно від обраного 
виду [42]. Змодельовані патологічні стани у тварин 
не є повністю тотожними із тим чи іншим видом 
ЗЗК у людей. Слід зазначити, що в природному се-
редовищі на спонтанні форми ЗЗК хворіють собаки, 
коти, коні, примати і гризуни [66].

За механізмом відтворення патологічного проце-
су моделі поділяються на індуковані шляхом спон-

танної індукції, спонтанної хімічної індукції, хіміч-
ної індукції та трансплантації Т-клітин для 
відтворення тяжкого комбінованого імунодефіциту 
[83].

Для визначення параметрів біологічної моделі ХК 
та інших ЗЗК використовують: клінічне спостере-
ження; індекс активності патологічного процесу; 
певні макроскопічні параметри патологічних змін 
уражених органів – слизового шару кишки, зміни 
довжини кишки, розмірів селезінки; мікроскопічні 
патологічні зміни, встановлені шляхом світлової 
оптичної, прижиттєвої диференційної інтерферен-
ційної контрастної мікроскопії та електронної мі-
кроскопії. Визначають наявність фіброзу, запальних 
маркерів, порушення цілісності кишкового епітелі-
ального бар’єру, кишкового мікробіому, інших мар-
керних біохімічних показників. Також фіксують 
клінічні прояви відтворюваного захворювання – 
втрату маси тіла й апетиту, наявність блювання, діа-
рейного синдрому, ознак гемоколіту, хірургічних 
ускладнень, поведінкові зміни та зменшення рухової 
активності, дегенеративні зміни покриву тіла [83].

Експериментальні моделі запальних захворю-
вань кишечника в гризунів

Експериментальні дослідження із використанням 
гризунів є одними із найпоширеніших у різних 
біологічних і медичних галузях, проводяться з 1650-х 
років [18]. Гризуни є доступними, їхні популяції 
здатні до легкого і швидкого відтворення, генетичні 
модифікації з метою виведення ліній із необхідними 
ознаками не потребують багато часу, що обумовлено 
нетривалим терміном життя. Тварини не вибагливі 
до раціону харчування та умов перебування 
порівняно з іншими видами більших ссавців, яких 
використовують в експериментальній біології та 
медицині. Експериментальні моделі ЗЗК у гризунів 
використовують у дослідженнях фізіології ШКТ та 
патофізіології його відділів, мікробіому ШКТ, участі 
окремих видів мікроорганізмів у патогенезі ХК, 
виразкового коліту (ВК) та інших форм ЗЗК, ролі 
прозапальних і протизапальних цитокінів, 
дієтичного харчування, ліків на доклінічному етапі 
досліджень, терапевтичних і хірургічних методів 
лікування, розробленні нових методів діагностики і 
хірургічних інструментів [14]. Однією з методик 
моделювання виразкового процесу тонкої і товстої 
кишки в гризунів є підшкірне введення гризунам 
індометацину. Поширеність запального процесу, 
вираженість морфологічних змін, наявність 
хронічного характеру запалення, гранулематозних 
морфологічних змін і позакишкових проявів 
залежать від дози і кратності введення речовини [66].
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Експериментальні моделі запальних захворю-
вань кишечника в щурів

З метою створення експериментальних моделей 
ХК та інших ЗЗК використовують породи щурів 
Sprague–Dawley (SD), Wistar та ін. Відтворення 
 коліту, подібного до досліджуваного типу ЗЗК, здій-
снюють шляхом перорального або ректального вве-
дення хімічних сполук, таких як три нітро бензол-
сульфонова, динітробензолсульфонова, оцтова 
кислоти, оксазолон, декстрансульфат натрію, дині-
трохлорбензол, натрійкарбоксиметилцелюлоза, ка-
рагенан (полігенан). У певних моделях проводять 
попередню сенсибілізацію шкіри, електрошок, у 
комбінації із зазначеними хімічними речовинами 
використовують кортикостероїди (для індукції іму-
носупресії), дієту з високим вмістом цукрів і жирів, 
до харчування додають відвар листя сени. З метою 
індукції кишкового запалення також використову-
ють підшкірне введення або ін’єкції безпосередньо 
в стінку кишки щурів полімерів пептидоглікан-по-
лісахиридного комплексу (структурного компонен-
та бактеріальної клітинної стінки) певних бактері-
альних кишкових штамів [83].

Завдяки експериментальним моделям із викорис-
танням піддослідних щурів досліджують питання 
фізіології, патофізіології кишечника при ХК, ЗЗК й 
інших хворобах, терапевтичні ефекти традиційних 
і новітніх методів лікування. Встановлено лікуваль-
ний ефект ацетилсаліцилової кислоти, нестероїдних 
протизапальних засобів, представників флавоної-
дів, таких як кверцетин, роль антибактеріальної те-
рапії в умовах експериментального коліту, вплив на 
гемодинаміку тканин і проникність слизового шару 
ураженої кишки, продукування прозапальних ци-
токінів, транслокацію штамів E.сoli у паренхіматозні 
органи [19,98]. Визначено незворотність фіброзних 
змін стінки кишки, встановлено роль магнітно-ре-
зонансної томографії (МРТ) у диференціюванні за-
пальних і фіброзних змін, діагностуванні стриктур, 
проведено порівняльну характеристику діагностич-
ної цінності та недоліків використання МРТ й уль-
тразвукового дослідження (УЗД) при ХК [16,17].

Місцеве застосування мезенхімальних стовбуро-
вих клітин із жирової клітковини поліпшує загоєн-
ня індукованих в експерименті перианальних но-
риць у піддослідних щурів. Це вказує на 
перспективність подальших досліджень терапії 
стовбуровими клітинами при перианальній ХК у 
людей [10].

Шляхом введення в пряму кишку піддослідних 
щурів тринітробензолсульфонової кислоти моделю-
ється проктит, а подальша хірургічна перфорація 

зовнішнього сфінктера призводить до формування 
перианальної фістули. Отже, дослідники розробили 
просту у відтворенні та ефективну модель, придатну 
для експериментальних доклінічних досліджень пе-
рианальної ХК [72].

Експериментальні моделі запальних захворю-
вань кишечника в мишей

З метою спонтанної індукції запального процесу 
в кишечнику виведено 74 лінії генетично модифіко-
ваних експериментальних мишей. На підставі тар-
гетування певних генів та експериментального від-
творення захворювання з певними фенотипічними 
ознаками їх поділено на дев’ять груп. Залежно від 
органу-мішені з відтвореним запальним процесом 
виділено чотири групи мишиних моделей ЗЗК: ілеїт, 
ентероколіт, коліт, системні моделі з кишковими і 
позакишковими ураженнями [59].

З метою відтворення біологічної моделі ХК і НВК 
використовують представників інбредних ліній ми-
шей типу C57BL/6J та BALB/c. Зазначені захворю-
вання моделюють шляхом хімічної індукції (дегра-
довані полімери – карагенан, інші хімічні сполуки). 
Шляхом введення піддослідним тваринам декстран-
сульфату натрію та антибіотиків їх переводять у 
псевдобезбактеріальний стан для дослідження па-
тогенної мікрофлори при ЗЗК [25].

Шляхом інбридингу мишей штаму AKR/J створе-
но лінію піддослідних тварин SAMP1/Yit. Представ-
ники зазначеного штаму схильні до прискореного 
старіння та спонтанного ентериту з ураженням тер-
мінальної частини здухвинної кишки, перші гісто-
логічні ознаки якого (деформація крипт, атрофія 
ворсинок, гіпертрофія м’язового шару кишки) ви-
значаються у віці 5 місяців життя. Підштам SAMP1/
YitFc характеризується більш типовими для ХК 
ознаками, надмірною кількістю колагену в 
м’язовому кишковому шарі, перианальними ура-
женнями і норицями, розвитком пародонтиту як 
однієї з позакишкових змін при ХК [35].

Надмірна експресія тумор-некротичного фактора 
(ТНФ) у виведеній лінії експериментальних мишей 
TnfΔΑRE дала змогу відтворити майже ідентичну мо-
дель ілеїту при ХК. ТНФ є прозапальним цитокіном, 
який синтезують макрофаги і моноцити. Одним із 
практичних результатів застосування експеримен-
тальної моделі є доведення провідної ролі фіброблас-
тів в індукції та патогенезі ілеїту при ХК [35].

Кишково-епітеліально-клітиннозалежні мишині 
моделі ЗЗК Casp8IECKO, FaddIECKO, Setdb1IECKO, 
пов’язані зі специфічними шляхами загибелі киш-
кових епітеліальних клітин, довели різноманітність 
рольової участі кишкових мікробних штамів у про-
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цесах індукування запалення при ЗЗК. А застосу-
вання моделей Setdb1IECKO та NCADΔ дало змогу 
провести експериментальні дослідження пухлин 
індукованих запальним процесом кишки, які вини-
кають у пацієнтів із ХК, завдяки розвитку аденоми 
в термінальному відділі здухвинної кишки [7,38].

У пацієнтів з ілеїтом при ХК знижується актив-
ність інозитол-5-фосфатази та зменшується кіль-
кість білка в тканинах ураженої кишки і периферій-
ній крові [56]. У мишей лінії ShipKO із дефіцитом 
інозитол-5-фосфатази у віці 28 діб розвивається 
сегментарний гранулоцитарний ілеїт із гіперплазією 
кишкового м’язового шару, фіброзом, подовженням 
крипт та атрофією ворсинок. Створення зазначеної 
експериментальної моделі дало змогу дослідити па-
тофізіологію гранулоцитарного ілеїту і межуваль-
них захворювань.

Експериментальні дослідження на мишах дають 
змогу не тільки досліджувати фізіологію кишечника 
і патофізіологічні механізми ЗЗК, але й розробляти 
нові лікувальні підходи для зазначеної групи захво-
рювань. Розроблено і досліджено подвійний препа-
рат, який складається зі штаму Escherichia coli Nissle 
1917 і протизапального цитокіна IL-10, що секрету-
ється лімфоцитами, моноцитами, тучними та інши-
ми клітинами й активується представниками сапро-
фітної або патогенної мікрофлори кишечника [45]. 
Генетично модифікована Escherichia coli Nissle 
1917 виробляє та експресує анти-TNF-α нанострук-
туру. Комбінований терапевтичний ефект перораль-
ного застосування препарату в експерименті поля-
гає в зменшенні кількості прозапальних цитокінів 
та інвазії запальними клітинами тканин товстої 
кишки. Така стратегія є новаторською в терапії ЗЗК 
[86].

Застосування мишиних моделей ХК дало змогу 
визначити індукування дріжджовими грибками 
роду Malassezia restricta вроджених запальних реак-
цій через генетичний сигнальний адаптер проти-
грибкового захисту CARD9, збільшення вироблення 
прозапальних цитокінів і збільшення тяжкості ко-
літу. Це аргументує необхідність адресної атиміко-
тичної терапії у хворих із ЗЗК [57].

Дослідження з гаптен-індукованою моделлю ко-
літу в мишей (моделювальним чинником є гаптени – 
тринітробензолсульфонова кислота, оксазолон) ви-
значили, що спінальна анестезія полегшує клінічні 
симптоми, зменшує проникність епітеліального 
кишкового шару, запальних процесів, сприяє поліп-
шенню кишкової морфології та опосередковано 
впливає на збільшення популяції Bacteroidetes 
у кишковому мікробіомі [33].

Експериментальні моделі ХК та інших ЗЗК у ми-
шей використовуються в дослідженнях найчастіше. 
Але розміри тіла тварин, нетривалий термін життя, 
відносна анатомічна, фізіологічна й генетична від-
даленість від людського організму обмежують таке 
використання в дослідженнях. Складно переоціни-
ти значення експериментальних моделей із викорис-
танням мишей у дослідженнях на молекулярному 
рівні, взаємодії та патофізіологічних змін кишково-
го епітеліального шару індукованих запальним про-
цесом кишечника з кишковою мікробіомом [85]. Ці 
моделі є безперечним лідером за частотою викорис-
тання в доклінічних дослідженнях медичних пре-
паратів, а їхня різноманітність дає змогу обрати 
оптимальну для кожного дослідження [58].

Експериментальні моделі запальних захворю-
вань кишечника в морських свинок

Спорідненість фізіології нервової системи кишеч-
ника в людей і морських свинок обумовлює їхнє ви-
користання в експериментальних дослідженнях 
патофізіологічних змін нервового апарату кишки 
при ЗЗК. Окрім того, найбільша в цьому ряді ссавців 
чутливість до сенсибілізуючих сполук аргументує 
використання цих тварин у дослідженнях змін імун-
ної системи при ХК і ВК. Запальний процес індуку-
ють шляхом введення тринітробензолсульфонової 
кислоти. Зазначену модель коліту в морських свинок 
використовують для визначення терапевтичного 
ефекту медичних препаратів у відношенні кишко-
вого епітеліального шару [70,93]. Іншим методом 
індукування кишкового запалення в цього виду гри-
зунів є додавання в питну воду протягом 5–7 або 
більше діб деградованих полімерів, таких як караге-
нан. Локальна і позакишкова поширеність процесу, 
його генералізація, наявність септичних і хірургіч-
них ускладнень (кишкова перфорація) залежать від 
тривалості потрапляння в організм тварини караге-
нану. Карагенан-індукований коліт є зворотним 
процесом за умови вилучення причинної речовини 
з харчування до виникнення септичних і хірургіч-
них ускладнень [62].

На експериментальних моделях за участі мор-
ських свинок визначено позитивний регуляторний 
вплив n-3 поліненасичених жирних кислот на при-
скорену перистальтику шлунка і товстої кишки при 
ЗЗК [62,89,90]. Доведено опосередкований вплив 
стовбурових клітин на зменшення вираженості клі-
нічних симптомів, таких як втрата маси тіла, ступінь 
ураження слизового шару кишки та її нервового 
апарату при ЗЗК шляхом секреції протизапальних 
цитокінів [73,76]. Визначено, що стовбурові клітини 
сприяють репаративним процесам уражених тканин 
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кишки, відновленню гомеостазу кишечника, пору-
шення яких були наслідками ЗЗК [54].

Експериментальні моделі запальних захворю-
вань кишечника в інших ссавців

Ссавці інших видів і більшого розміру, такі як 
кролі, мавпи, свині, собаки також відіграють важли-
ву роль у дослідженнях і є незамінними в експери-
ментах, які потребують ендоскопічних досліджень, 
ендоскопічної біопсії, застосування мініінвазивних 
хірургічних методів діагностування й лікування.

Експериментальні моделі запальних захворю-
вань кишечника в кролів

Одним із засновників концепції моделювання в 
кролів експериментального коліту був гастроенте-
ролог з університету Чикаго (США) Джозеф Барнет 
Кіршнер (Joseph Barnett Kirsner). У науковій публі-
кації від 1960 року на підставі попередніх дослі-
джень він разом зі співавторами висловив припу-
щення, а згодом довів, що ШКТ може бути 
індуктором імунологічних реакцій і брати в них без-
посередню участь. В умовах експерименту дослідив, 
надав клінічну і морфологічну характеристики ре-
акціям Артюса, Ауера і Шварцмана. Розробив та 
описав моделювання коліту в кролів шляхом безпо-
середнього введення в пряму кишку водного роз-
чину формаліну та імунних комплексів до криста-
лічного яєчного альбуміну. Запропонована модель 
надала поштовх для створення експериментальних 
моделей запалення кишечника в сенсибілізованих 
кролів. Модифікації зазначеної методики індукції 
коліту в кролів використовують у сучасних експери-
ментальних дослідженнях [40]. Експериментальну 
модель ХК у новозеландських кролів індукують рек-
тальним введенням суміші тринітробензолсульфо-
нової кислоти і розчину 50-відсоткового етилового 
спирту. Наявність модельованого захворювання і 
динаміку місцевих патологічних змін визначають за 
допомогою морфологічних та ендоскопічних дослі-
джень. За допомогою гумових стрічок, просякнутих 
тринітробензолсульфоновою кислотою, моделюють 
перианальні фістули (нориці). Модель використо-
вують у дослідженнях терапевтичних і хірургічних 
методів лікування ХК [50,67].

Використання експериментальної моделі коліту 
в новозеландських кролів довело, що Bacillus subtilis 
HH2, також відома як сінна паличка, сприяє змен-
шенню симптоматики коліту, втрати маси тіла, ін-
дексу активності ЗЗК, продукуванню протизапаль-
них цитокінів, кількості представників роду 
Proteobacteria, збільшенню кількості бактероїдів і 
біфідобактерій [53]. Визначено позитивний імуно-
модулювальний ефект пробіотиків у товстій кишці 

при запальних процесах в імуноскомпрометованих 
тварин [74].

Однією з новаторських розробок, ефективність 
яких доведена на моделі коліту в новозеландських 
кролів, є капсулоподібні та інші ендоскопічні зонди 
для якісно-кількісного визначення ліпідних сполук 
у тканинах ураженої кишки шляхом фотоакустичної 
візуалізації (лазерозгенерованого УЗД), фотоакус-
тичної спектроскопії і фотографічної фіксації фі-
бростенотичних змін ураженої кишки в умовах за-
пального процесу. Запропонований діагностичний 
підхід дає змогу визначити наявність запалення не 
лише в слизовому, але й в усіх інших тканинних ша-
рах кишкової стінки, диференціювати запальні змі-
ни в стенозованій ділянці кишки від фіброзних, ви-
значити наявність ділянок стенозу, уникнути хибно 
обґрунтованої очікувальної тактики і неаргументо-
ваної надмірної кортикостероїдної терапії при ХК 
[6,43,96].

Експериментальні моделі ХК та інших форм ЗЗК 
у кролів використовують у дослідженнях ролі про-
тизапальних цитокінів [14]. Визначено в експери-
менті діагностичну інформативність радіоактивно-
го зонду із використанням ізомеру ізотопа 
Технецію-99m та рекомбінантних антитіл однолан-
цюгового варіабельного фрагмента молекули адгезії 
судинних клітин 1 (99mTc-scFv-VCAM-1) для діа-
гностування коліту. Зазначений діагностичний ме-
тод характеризується чутливістю до уражених тка-
нин кишки, є діагностично-інформативним у 
використанні невеликих доз радіоактивного ізото-
па, а діюча речовина швидко виводиться нирками. 
Використання ізомеру ізотопа Технецію-99m для 
діагностування коліту є доступним та економічно 
обґрунтованими [5].

Розроблена модель коліту в гімалайських кролів 
шляхом перорального введення декстрану сульфату 
натрію має локалізацію запального процесу в сліпій 
кишці. Її використовують для дослідження проблем-
них питань діагностування і лікування ілеїту, а та-
кож гельмінтотерапії при ЗЗК [48]. Доведено, що 
застосування в зазначеній моделі ЗЗК ембріонова-
них яєць із личинками Trichuris suis (власоголовця) 
із лікувальною метою має терапевтичний ефект в 
імунокомпетентних тварин і спричиняє загострення 
запального процесу кишки в імуноскомпроменто-
ваних [44].

Експериментальні моделі запальних захворю-
вань кишечника в собак

Проведений аналіз літературних джерел показує 
порівняно незначну кількість експериментальних 
моделей ЗЗК у собак. Здебільшого це обумовлено су-
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часними етичними нормами експериментальних до-
сліджень, вибагливістю зазначених тварин до їхнього 
утримання й догляду в умовах проведення експери-
менту, певну технічну обмеженість досліджень по-
рівняно із іншими піддослідними ссавцями.

Але дуже велика анатомо-фізіологічна подібність 
прямої кишки, апарату секреторних залоз, периа-
нальної ділянки в людей і собак аргументує вико-
ристання останніх в експериментальних досліджен-
нях патології відповідних ділянок. З метою 
дотримання етичних норм і фахового підходу до 
експериментальних досліджень із використанням 
собак за допомогою сучасних методів досліджують 
та описують їхню анатомію, порівняльну анатомію, 
гістологію [32].

Важливим чинником використання цих тварин в 
експериментальних дослідженнях є подібність роз-
мірів анатомічних структур у людей і собак великих 
розмірів. Окрім того, мікробіом кишечника в собак 
найбільше схожий до людського порівняно з інши-
ми ссавцями. Зміни кишкової мікрофлори в собак з 
анальним фурункульозом подібні до таких змін у 
пацієнтів із перианальною ХК [71]. Клінічні й мор-
фологічні зміни дають змогу аргументовано порів-
нювати це захворювання в собак із перианальною 
ХК у людей і використовувати як експериментальну 
модель [52]. Але остаточне визначення ідентичнос-
ті патогенезу перианальної ХК у людей та анального 
фурункульозу в собак потребує подальших дослі-
джень й аналізу [22].

Дослідники надають перевагу експерименталь-
ним моделям ЗЗК та їхніх хірургічних ускладнень і 
певних інших захворювань у дослідженнях терапев-
тичного впливу стовбурових клітин [41]. Дослі-
дження з використанням експериментальної моделі 
циклоспорин-резистентної перианальної ХК у собак 
визначила ефективність терапії ембріональними 
людськими мезенхімальними стовбуровими кліти-
нами. Позитивний лікувальний ефект полягав у ста-
тистично значущому зменшенні рівня прозапаль-
них цитокінів і спонтанному загоєнні нориць 
протягом 3 місяців після ін`єкції культури стовбу-
рових клітин. У дослідженні взяли участь тварини з 
імунозалежним анальним фурункульозом (в якості 
моделі перианальної ХК) [52]. Дослідження на со-
баках зі спонтанним анальним фурункульозом в 
якості моделі перианальної ХК визначили, що при 
цій формі захворювання мікробіом може бути поді-
бним до мікробіому здорової людини або суттєво 
різнитися за характеристиками. У зміненому мікро-
біомі збільшується кількість м/о E. сoli та Bacteroides 
Vulgatus, зменшується кількість Prevotella copri та 

Megamonas. Це доводить придатність висвітленої 
моделі для експериментальних досліджень змін мі-
кробіоти кишечника при ХК та її перианальних 
ускладненнях [49].

На експериментальних моделях ЗЗК у собак 
досліджуються зміни регуляторних процесів 
відповіді імунної системи без білкових втрат [47].

Експериментальні моделі запальних захворю-
вань кишечника у свиней

Анатомо-фізіологічна спорідненість свиней з ор-
ганізмом людини обгрунтовує їхнє використання 
для дослідження фізіології і захворювань кишечни-
ка, кишкової мікробіоти та харчування як трансля-
ційної моделі.

Для експериментальних досліджень ЗЗК також 
використовують свійських свиней різних селекцій-
них порід, таких як Дюрок, Ландрас та Йоркшир-
ська. Дослідження на таких тваринах довели нега-
тивний вплив вживання червоного м`яса на 
розвиток коліту (посилення ступеня тяжкості), від-
сутність такого впливу на проникність епітеліаль-
ного кишкового бар’єру та позакишкові патологічні 
зміни. Висновки підтверджені клінічними проявами 
захворюванням у піддослідних тварин і морфоло-
гічними змінами ураженого відділу кишечника [60].

Пересадка донорського людського фекального 
мікробіому свиням експериментальної лінії 
TNFΔARE призводить до утворення майже подібно-
го за кількісно-видовим співвідношенням. Моделі 
ЗЗК у свиней експериментальної лінії TNFΔARE ха-
рактеризуються втратою апетиту, загальною гіпо-
трофією, хронічним діарейним синдромом, симпто-
мами ілеоколіту, шлунково-кишковою кровотечею, 
кількісним збільшенням прозапальних цитокінів, 
адресною міграцією імунних клітин, характерними 
морфологічними змінами ураженого відділу кишеч-
ника, порушенням цілісності кишкового епітеліаль-
ного бар’єру та захисних властивостей слизового 
шару, бактеріальною інвазією тканин стінки кишки. 
Маркерні кількісно-якісні зміни складу фекальної 
мікробіоти виникають ще на дозапальному етапі. 
Трансмуральне запалення поширюється на термі-
нальний відділ здухвинної та проксимальну частину 
товстої кишки. Зазначені зміни в експерименталь-
них тварин корелюють із такими у хворих на ЗЗК. 
Модель придатна для тривалих трансляційних до-
сліджень [85].

Саме застосування в експерименті у свійських 
свиней дієтичного харчування з абсолютним дефі-
цитом вітаміну В5 (пантотенової кислоти) дало змо-
гу створити «ідеальну» модель НВК, повністю то-
тожну до захворювання в людей. Визначено, що 
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повна відсутність пантотенової кислоти в харчуван-
ні протягом 5 тижнів і більше є фатальною для ор-
ганізму [71].

На експериментальних моделях у свиней доведе-
но, що рівень фекального кальпротектину має діа-
гностично вагоме підвищення при коліті та не має 
діагностичної цінності при ентериті [3].

Модель хламідійного ентериту свиней викорис-
тано для дослідження питань лімфангіту, обструкції 
компонентів лімфатичної системи та некрозу киш-
кового епітелію голодної і здухвинної кишки. Зазна-
чені зміни трактовані як тотожні елементи патоге-
незу ХК. Висловлено припущення про можливе 
етіологічне значення Chlamydia trachomatis в індук-
ції ХК [34].

Актуальне питання стентування стенозованого 
відділу кишки при ХК і пухлиноподібних захворю-
ваннях кишечника досліджено на експерименталь-
ній моделі із використанням свійських свиней. До-
сліджуваний відділ товстої кишки обгортали 
силіконовою плівкою. Після утворення морфологіч-
но підтвердженого стенозу здійснювали стентуван-
ня ураженого відділу кишки [79].

Застосування експериментальної моделі пери-
анальної ХК у свиней шляхом повношарової трав-
матичної транскутанної пенетрації перианальних 
тканин і прямої кишки дало змогу визначити тер-
певтичний ефект комбінованого застосування ство-
лових клітин і технології стентування кишки при 
перианальній ХК. Механічно-травматичний харак-
тер моделювання нориці обумовлює певну обмеже-
ність трансляції моделі на людський організм. Але 
враховуючи анатомо-фізіологічну подібність орга-
нізму свиней до людського, підтвердження відтво-
рюваної патології радіологічними і морфолічними 
дослідженнями, модель можна використовувати в 
дослідженнях питань діагностування і лікування 
перианальних фістул і перианальної ХК [23].

Модель у свиней стриктури анастомозу при ХК 
використовують для досліджень і тренінгу ендоско-
пічного хірургічного лікування стриктури – стрик-
туротомії та стриктуропластики [31,51].

Експериментальні моделі запальних захворю-
вань кишечника у приматів

Нелюдиноподібні примати використовуються пе-
реважно в доклінічних дослідженнях медичних пре-
паратів. Але такі види, як едипів тамарин (Saguinus 
oedipus) та макака-резус (Macaca mulatta), у неволі 
хворіють на ентерит, подібний до ЗЗК у людей. За-
вдяки цьому їх використовують для дослідження 
лікувального ефекту терапевтичних засобів, таких 
як преднізолон і ведолізумаб [29].

Хронічний діарейний синдром поширений у 
представників макака-резус, що утримуються в не-
волі. Це призводить до погіршення апетиту, індукції 
ентероколіту, порушення імунітету та зменшення 
маси тіла. Хронічна діарея є причиною високого рів-
ня захворюваності, 1/3 евтаназії тварин незадіяних 
в експериментальних дослідженнях, проблеми під-
тримання сталої чисельності популяції макака-резус 
[75,80]. Дослідження свідчать, що в таких тварин до 
40% диференційно експресованих генів (ДЕГ) є іден-
тичними із ДЕГ хворих людей на ЗЗК. Зазначене 
свідчить про можливість залучення макака-резус із 
хронічними діарейним синдромом в експеримен-
тальних дослідженнях проблемних питань ЗЗК [77]. 
Розвиток мікробіому в дітей віком до 8 місяців жит-
тя є подібним такому в дитинчат макака-резус. 
У них існує значна імунологічна й фізіологічна поді-
бність кишечника до людського, а склад кишкової 
мікрофлори може визначати схильність до захворю-
вань із діарейним синдромом [91]. Експерименталь-
ні дослідження на цих тваринах дієтичного харчу-
вання спростували припущення про позитивний 
вплив вживання кокосової клітковини на діарейний 
синдром при ЗЗК [37]. Доведено кореляційний 
зв`язок між кількісно-якісним складом мікрофлори 
кишечника і хронічним ентероколітом, що прояв-
ляється діарейним синдромом [84]. Визначено, що 
прозапальні цитокіни TNF-альфа та IL-1-альфа ви-
робляються моноцитами і макрофагами в кишечни-
ку лише в умовах ентероколіту [2]. На експеримен-
тальних моделях хронічного ентероколіту з 
макака-резус досліджуються питання впливу зміне-
ного мікробіому кишечника на життєдіяльність 
кишкового епітелію, метаболічні процеси, такі як 
біосинтез аеробактину, коротколанцюгових жирних 
кислот, антибіотикорезистентність кишкової мікро-
флори [68]. З’ясовано, що кількість представників 
Anaerovibrio, Bacteroidota, Helicobacteraceae, Lactoba-
cillaceae та Spirochaetota в умовах запальних процесів 
кишечника суттєво зменшується [92].

Експериментальні моделі запальних захворю-
вань кишечника в інших біологічних видів

Експериментальні моделі ЗЗК у риб
Danio rerio є представником прісноводних риб 

родини Danio nidae, який живе у водоймах у дикій 
природі, чудово адаптується до створених умов у не-
волі. Широко використовується в експерименталь-
них біологічних і медичних дослідженнях завдяки 
невеличким розмірам (у неволі довжина досягає до 
4–5 см), гарній плодючості, швидкому росту (стате-
вої зрілості набувають на 6–8-му місяці життя за-
лежно від виду), ефекту оптичної прозорості тіла на 
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ранніх стадіях розвитку (можливість проведення 
прижиттєвої мікроскопії клітин тіла шляхом дифе-
ренційної інтерференційної контрастної мікроско-
пії) на ранніх етапах розвитку, невибагливості в до-
гляді і харчуванні [69,83]. Danio rerio мають велику 
генетичну спорідненість із людським організмом – 
до 70% генів цієї риби гомологічні з генами людини. 
Фізіологія кишечника Danio rerio має велику спо-
рідненість із фізіологією кишечника ссавців. Багато 
спільного виявлено і в імунних системах цієї пріс-
новодної риби і ссавців [36]. Однією з відмінностей 
є відсутність у Danio rerio підслизового шару киш-
кової трубки, клітин Панета та Пейєрових бляшок 
[95]. З метою моделювання ЗЗК у цього виду риб 
використовують гаптенові сполуки, такі як трині-
тробензолсульфонова кислота, оксазолон; декстран 
сульфату натрію, нестероїдні протизапальні засоби 
(глафенін), ліпополісахарид певних видів бактерій 
(структурна одиниця зовнішньої мембрани бакте-
ріальної стінки, яка є токсином та індуктором за-
пального процесу шляхом стимуляції Toll-подібних 
імунних рецепторів), збіднений уран (ізотоп 238U), 
дієтичне харчування з високим вмістом холестери-
ну, дієту на основі соєвого шроту, Також здійснюють 
індукцію ЗЗК шляхом епігенетичної індукції та ре-
гуляцію запалення селекціонуванням чутливих до 
запального процесу трансгенних ліній Danio rerio 
[55,95]. Для дослідження впливу на патогенез ЗЗК 
специфічних кишкових патогенів і бактеріальних 
штамів використовують штучно виведену гнотобі-
ологічну популяцію Danio rerio. Її розміщують у на-
сиченому досліджуваними м/о, патогенами або за-
значеними хімічними сполуками водному 
середовищі. Інші техніки полягають в ін’єкціях 
культури патогенів, м/о або хімічних сполук у вену 
хвоста, введенні в ШКТ через мікрозонд найпрості-
ших, яких контамінують досліджуваними м/о, з ме-
тою їхнього транзитного транспортування в кишеч-
ник риб [24,82].

Експериментальні моделі ЗЗК у Danio rerio, ство-
рені шляхом введення в пряму кишку оксазолону 
і занурення личинок або дорослих риб у тринітро-
бензолсульфонову кислоту, характеризуються киш-
ковим запаленням, порушенням перистальтики, 
відшаруванням кишкового епітелію, бактеріальною 
інфільтрацією слизового шару, індукцією проза-
пальних цитокінів [1].

Представники Danio rerio з дефіцитом фос фа-
тидилінозитол-3-фосфату (ФІ3Ф), як критичної 
структури мембрани везикули, характеризуються 
ідіопатичним запаленням кишечника. Завдяки цьо-
му їх використовують як модель ЗЗК [62]. Danio 

rerio використовують як сурогатного господаря для 
досліджень мікробіому шляхом колонізації кишеч-
ника личинок облігатними анаеробними видами м/о 
людини [13]. Найпопулярніші моделі ЗЗК із вико-
ристанням мишей мають певні обмеження порівня-
но з моделями на Danio rerio. Це неможливість ві-
зуалізації, відстеження в експерименті патологічних 
змін статичним і динамічними методами досліджен-
ня. Певні дослідники висловлюють припущення, що 
завдяки зазначеним перевагам цього виду в експе-
риментальних дослідженнях моделі ЗЗК із викорис-
танням мишей можуть бути повністю замінені мо-
делями із використанням Danio rerio [81].

Використання експериментальних моделей ЗЗК 
у Danio rerio довели значний протизапальний та 
імуномодулювальний терапевтичний ефект мікро-
водорості Lobosphaera incisa P127 [27]. Зазначені мо-
делі використовують для дослідження чинників на-
вколишнього середовища на індукцію ЗЗК, певних 
ланок патогенезу (лімфангіогенез кишки запального 
типу), терапевтичний ефект антибактеріальних пре-
паратів, глюкокортикостероїдів, сполук аміносалі-
цилової кислоти (АСК-5) [4,95]. Визначено, що ан-
гіотензинперетворювальний фермент, який 
синтезується в кишечнику, активує експресію генів 
запальних маркерів. Це свідчить про необхідність 
розроблення медичних препаратів, які будуть адрес-
но пригнічувати синтез зазначеного ферменту [63]. 
Розроблений і досліджений механізм адресного 
транспортування ліків (зокрема антибіотиків) фор-
мою-привидом бактерії Escherichia coli Nissle 1917 у 
Danio rerio [9].

Експериментальні моделі запальних захворювань 
кишечника в комах (Insecta)

Drosophila melanogaster, або звичайна плодова 
муха, широко використовується в експерименталь-
них дослідженнях проблемних питань ЗЗК. Це 
обумов лено структурною і функціональною поді-
бністю кишкової трубки із ссавцями, кишкового 
епітеліального шару та механізмів його захисту від 
бактеріальної інвазії, наявністю в складі мікробіоти 
таких представників, як Acetobacter, Lactobacillus, Bi-
fidobacterium, 75-відсотковою гомологічністю детер-
мінуючих захворювання генів, високою репродук-
тивністю зазначеного виду, невибагливістю до умов 
утримання й харчування, невеликою тривалістю 
життя. Етичні обмеження під час експериментів із 
Drosophila melanogaster значно менші порівняно 
з іншими експериментальними видами [11]. Недо-
ліками моделей ЗЗК із використанням плодової 
мухи та інших комах є видова віддаленість і відсут-
ність певних елементів імунної системи, таких як 
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лімфоцити. Це обмежує дослідження імунітету ки-
шечника та патофізіології ЗЗК [94]. Для моделюван-
ня кишкового запалення в комах використовують 
гаптени, які додають в їжу протягом певного часу 
[28].

Модель гаптен-індукованого коліту в медонос-
них бджіл (Apis mellifera) дала змогу дослідити те-
рапевтичний ефект препаратів АСК-5 [78]. Запро-
понована модель ЗЗК-подібного коліту в жука 
булавовусого хрущака (Tribolium castaneum) шля-
хом додавання декстрансульфату натрію та ураци-
лу в харчування [46].

Моделі ЗЗК у комах дають змогу дослідити вплив 
характеру харчування на розвиток запального 
процесу, визначити роль різноманітних чинників 
у порушенні проникності епітеліального кишкового 
бар’єру, у набряку слизової, у терапевтичного ефекті 
медичних препаратів і харчових добавок [8].

Експериментальні моделі запальних захворювань 
кишечника в нематод (первинноротих безхребет-
них тварин – Protostomia)

Нематоди Caenorhabditis elegans вільно живуть 
у ґрунті, довжина тіла досягає 1 мм, вони є оптич-
но прозорими на всіх стадіях життєвого циклу, 
геном цього біологічного виду є гомологічним із 
геномом ссавців. Будова тіла характеризується від-
сутністю імунної та кровоносної системи. Цикл 
розвитку становить 3 доби, а тривалість життя – 
3 тижні. Будова кишкової трубки полягає в наяв-
ності моношару із 20 клітин кишкового епітелію. 
Продукти харчування цієї нематоди ідентичні 
з раціоном бактерій. Це надає можливість вивчати 
взаємодію кишкового епітелію та бактерій шляхом 
заміни природного харчування безпосередньо на 
бактерій як харчового продукту [83]. Культуру 
Caenorhabditis elegans культивують у контамінова-
ному E.coli поживному сере до вищі в чашках Петрі. 
Зберігають живу культуру нематод шляхом замо-
рожування в гліцерині. Моделі запалення кишеч-
ника в Caenorhabditis elegans використовують для 
досліджень патогенезу кишкового апоптозу та не-
крозу, порушення цілісності епітеліального шару 
і негативного впливу певних представників киш-
кового мікробіому, альтернативних методів ліку-
вання ЗЗК, таргетного терапевтичного впливу 
 лікувальних засобів, дослідження генів різнома-
нітних захворювань людини [39,88]. Одним зі шля-
хів індукції кишкового запалення в нематод є од-
ночасне оброблення тіла Caenorhabditis elegans 
прозапальним цитокіном IL-1β і заміна природно-
го раціону на харчування синьо-гнійною палич-
кою (Pseudomonas aeruginosa) [97].

Висновки
Навряд чи тваринні моделі людських захворю-

вань колись втратять свою актуальність. Це стосу-
ється як штучно модельованих процесів, так і при-
родних захворювань тварин, які є схожими або 
тотожними з такими в людей [30]. Тваринні моделі 
захворювань є одним із перших етапів практично 
будь-якого наукового дослідження в біології та ме-
дицині. Їхня спорідненість із людським організмом 
за певними чинниками дає змогу проєктувати ре-
зультати наукового пошуку на людський організм.

Ідеальна експериментальна модель ЗЗК має ха-
рактеризуватися спонтанним початком, зміною 
морфології кишечника із порушенням цілісності 
й вогнищевою деструкцією епітеліального шару, 
надмірним утворенням і міграцією до ураженої 
кишки імунних клітин, надмірною експресією про-
запальних цитокінів, маркерними змінами мікро-
біому [95]. Тому пошук найкращого біологічного 
виду та методу спонтанної індукції ХК, як і інших 
форм ЗЗК, залишається актуальним. Експеримен-
тальні дослідження ЗЗК із використанням біологіч-
них видів є необхідними, перспективними, резуль-
тативними, економічно та етично обґрунтованими.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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