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Анотацiя
Представлено особливостi перебiгу метаболiчних процесiв в iнтактних
тварин (контрольна група), за умов експериментальних гiпотиреої-
дної дисфункцiї (2-га група) та iнсулiнорезистентностi (3-тя група).
Встановлено, що порушення тиреоїдного гомеостазу та зростання
толерантностi до глюкози супроводжується розвитком вторинної
дислiпiдемiї (за рахунок зростання проатерогенних фракцiй лiпiдiв,
коефiцiєнта атерогенностi сироватки кровi). Привертає увагу зниже-
ння вмiсту загального бiлка та зростання концентрацiї окспролiну
(суттєвiше за умов iнсулiнорезстентностi) у дослiдних тварин.

Вступ

Захворювання щитоподiбної залози займає лiдируючi позицiї серед ендокринопатiй. Поширенiсть тире-
оїдної патологiї найвища у регiонах йодної депривацiї, у тому числi у мешканцiв Прикарпаття. Знижен-
ня тиреоїдних гормонiв впливає на функцiю всiх органiв i систем, а також асоцiюється з дислiпiдемiєю
та ожирiнням [1]. Тривалий йододефiцит призводить до порушення тиреоїдного гомеостазу та супро-
воджується стiйкими змiнами метаболiзму, сприяє розвитку атеросклерозу (зростання проатерогенних
фракцiй лiпiдного спектру кровi), ожирiння [2]. Синтез бiлка i його розпад при гiпотиреозi зниженi,
тому в кровi визначається зменшення вмiсту загального бiлка i диспротеїнемiя [2].

Не менш поширеними серед ендокринної патологiї є цукровий дiабет (ЦД), особливо 2 типу, та iнсу-
лiнорезистентнiсть (IР), що характеризується недостатньою бiологiчною вiдповiддю iнсулiночутливих
клiтин на дiю iнсулiну. Данi ендокринопатiї суттєво впливають на лiпiдний обмiн, створюють високi
ризики розвитку атеросклерозу та iшемiчної хвороби серця [4]. Необхiдно акцентувати, що IР може
бути самостiйною нозологiчною одиницею i сприяти розвитку багатьох захворювань. IР також є однiєю
з патогенетичних ланок таких захворювань, як гiпертонiчна хвороба, метаболiчний синдром, iшемiчна
хвороба серця, хвороби наднирникiв, печiнки тощо [5]. З урбанiзацiєю населення та докорiнною змiною
способу життя ризик ожирiння та розвитку IР суттєво зростає. В етiологiї IР розглядають надмiрне
споживання жирiв, якi швидко насичують та дають енергiю, переважне вживання продуктiв з високим
глiкемiчним iндексом та низьку фiзичну активнiсть [6].

Метою дослiдження було вивчення впливу гiпотиреоїдної дисфункцiї та iнсулiнорезистентностi на
метаболiзм жирiв, вуглеводiв та бiлкiв.

Матерiали та методи

Дослiдження проведенi статевозрiлих щурах масою 120-150 г. Тварин контрольної групи (1-ша група,
n=15) утримували в звичайних умовах вiварiю на збалансованiй дiєтi. Тварини 2-ї групи (n=15) пере-
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бували на дiєтi з недостатнiм вмiстом йоду, 3-ї (n=15) – отримували 10% фруктозу замiсть питної води
при звичайнiй дiєтi. Пiд час проведення експерименту (80 дiб) дотримувались положень Європейської
конвенцiї щодо захисту хребетних тварин, якi призначенi для наукових та iнших цiлей [7]. Виведення
тварин iз експерименту здiйснювали пiд загальною анестезiєю (Кетамiн в/о з розрахунку 100 мг/кг
маси тiла). Тиреоїдний статус характеризували за вмiстом у сироватцi кровi вiльних трийодтиронiну
(вТ3) та тироксину (вТ4), ТТГ. Лiпiдний обмiн оцiнювали за вмiстом загального холестерину (ЗХС),
триглiцеридiв (ТГ), холестерин лiпопротеїдiв низької (ХС ЛПНЩ) та високої (ХС ЛПВЩ) щiльностi.
За показниками вираховували коефiцiєнт атерогенностi (КА). Для оцiнки вуглеводного обмiну визна-
чали концентрацiю глюкози та iнсулiну у сироватцi кровi. У сироватцi кровi також визначали вмiст
загального бiлка кровi та оксипролiну. Результати опрацьовували статистично з допомогою програми
Excel пакету Microsoft Office 365 ProPlus. Достовiрними вважали данi при p < 0,05.

Результати та обговорення

У результатi експерименту встановили, що щури 2-ї групи були бiльше сонливi та менше активнi,
нiж щури iнших груп, також зауважили випадiння шерстi, зниження апетиту. Суб’єктивнi ознаки
гiпотиреозу пiдтвердились бiохiмiчними аналiзами. Рiвень ТТГ у сироватцi кровi тварин 2-ї групи
зрiс у 3,5 раза (p1-2 < 0,02) щодо контролю, а вТ3 i вТ4 знизились на 67% (p1-2 < 0,01) та на 27%
(p1-2 < 0,05) вiдповiдно. У щурiв 3-ї групи спостерiгали надмiрний апетит, спрагу, зростання маси
тiла. В їх кровi вiдмiтили пiдвищений вмiст iнсулiну на 54% (p < 0,05) та гiперглiкемiю (зростання
концентрацiї глюкози на 52%, p < 0,05) порiвняно з контрольною групою щурiв.

У щурiв iз гiпотиреозом зросли: рiвень ЗХС – у два рази щодо контролю (p1-2 < 0,05), ТГ – на
93% (p1-2 < 0,01), ХС ЛПНЩ – у два рази (p1-2 < 0,01) та знизились ХС ЛПВЩ на 24% (p1-2 < 0,05)
порiвняно з даними у тварин 1-ї групи. У щурiв з IР спостерiгали таку ж тенденцiю, зокрема, зростання
рiвня ЗХС – на 99% (p1-3 < 0,05), ТГ – на 56% (p1-3 < 0,05), ХС ЛПНЩ – у 2,7 раза (p1-3 < 0,01) та
на 29% знизився рiвень ХС ЛПВЩ (p1-3 < 0,02). Є очевидним, що гiпотиреоз призводить до бiльшого
накопичення ЗХС та ТГ, а при IР є суттєвiшим збiльшення вмiсту ХС ЛПНЩ та зниження ХС ЛПВЩ,
зростання КА (у щурiв 2-ї групи КА становив 4,6 ± 0,5, 3-ї групи – 4,8 ± 0,8 при даних контрольної
групи 1,1 ± 0,4).

У сироватцi кровi тварин 2-ї групи рiвень загального бiлка знизився на 10% (p1-2 < 0,05), 3-ї – зрiс
на 27% (p1-3 < 0,05) щодо контрольних показникiв. Рiвень оксипролiну зрiс у тварин усiх дослiдних
груп. У сироватцi кровi щурiв 2-ї групи показник був бiльшим на 37% (p1-2 < 0,001), а 3-ї групи – на
54% (p1-3 < 0,001), нiж у щурiв 1-ї групи. Загальний бiлок сироватки кровi у сироватцi кровi тварин 2-ї
групи був меншим на 10% (p1-2 < 0,05), а 3-ї – бiльшим на 27% (p1-3 < 0,001) вiдносно контролю. Варто
акцентувати, що сполучнотканинними бiлками – колагеном та еластаном пiдтримується структура
легень. Вiдомо, що колаген у легенях розщеплюється металопротеїназами, синтез яких регулюється на
рiвнi транскрипцiї до оксипролiну. Металопротеїнази синтезуються в неактивнiй формi та активуються
пiд впливом протеаз, якi залежать вiд рiвня експресiї їх генiв, активностi їх iнгiбiторiв [3]. Бiльшiсть iз
зазначених процесiв вiдбувається за участi гормонiв щитоподiбної залози, тому порушення тиреоїдного
гомеостазу може впливати на метаболiзм сполучної тканини.

Висновки
Експериментальний гiпотиреоз та iнсулiнорезистентнiсть порушують i метаболiзм бiлкiв, суттєво впли-
вають на лiпiдний спектр кровi, створюють ризик розвитку атеросклерозу.
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