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Анотацiя
У роботi представлено результати дослiдження гормонально-
метаболiчних особливостей iнсулiнорезистентностi за умов йододе-
фiциту у двох поколiнь тварин з урахуванням статевого диморфiзму.
Встановлено, що утримання тварин на високофруктознiй дiєтi супрово-
джується розвитком iнсулiнорезистентностi (зростає iндекс НОМА-IR),
вторинної дислiпiдемiї (збiльшується коефiцiєнт атерогенностi). На тлi
йододефiциту з’ясованi гормонально-метаболiчнi змiни в iнсулiнорези-
стентних тварин потенцiюються, особливо у другому поколiннi тварин.
Вища ймовiрнiсть розвитку порушень при iзольованiй iнсулiнорезисте-
тностi у самцiв, а за умов комбiнованої ендокринної патологiї ризик
розвитку метаболiчних розладiв зростає також у самок.

Вступ

Актуальнiсть дослiдження зумовлена неухильною тенденцiєю до зростання поширеностi цукрового
дiабету 2 типу та патологiї щитоподiбної залози. При цьому близько в 11 % хворих на цукровий дiабет
дiагностують порушення тиреоїдного гомеостазу, а в 13 % пацiєнтiв iз гiпотиреозом – цукровий дiабет.
Негативний взаємний вплив захворювань на клiнiчний перебiг, ефективнiсть лiкування зумовлюють
доцiльнiсть вивчення вказаної коморбiдної патологiї.

Мета: дослiдження гормонально-метаболiчних особливостей iнсулiнорезистентностi за умов йододе-
фiциту у двох поколiнь тварин з урахуванням статевого диморфiзму.

Матерiали i методи дослiдження

Тварини були роздiленi такi групи: 1-ша – iнтактнi (контрольна, 12 самцiв та 12 самок), 2-га – твари-
ни, якi перебували на йододефiцитнiй дiєтi у другому поколiннi (щури iз пренатальним - вродженим
дефiцитом йоду, 15 самцiв та 11 самок), 3-тя – тварини, якi перебували на йододефiцитнiй дiєтi у
статевозрiлому вiцi (щури iз постнатальним – набутим йододефiцитом, 20 самцiв та 20 самок), 4-та
– тварини, якi перебували в умовах тривалого високофруктозного вигодовування за умов належного
забезпечення йодом (20 самцiв та 20 самок) [1], 5-та – тварини iз iнсулiнорезистентнiстю, iндукованою
фруктозою, та вродженим йододефiцитом (18 самцiв та 15 самок), 6-та - тварини з iнсулiнорезистентнi-
стю, iндукованою фруктозою, та набутим йододефiцитом (20 самцiв та 20 самок). Тварини 4-6-ї груп
перебували в умовах високофруктозного вигодовування (отримували замiсть питної води 20% розчин
фруктози; “Голден Фарм Україна) упродовж 8-ми тижнiв у статевозрiлому вiцi. Тварини 3-ї та 6-ї груп
отримували йододефiцитну дiєту в одному, а 2-ї та 5-ї - у двох поколiннях. Щури контрольної групи
знаходились на стандартному харчовому рацiонi вiварiю та пили звичайну воду.
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Результати дослiджень

У результатi дослiдження встановили, що у тварин, якi перебували на високофруктозному наванта-
женнi, порушується тиреоїдний гомеостаз: зменшується секрецiя вiльного трийодтиронiну – вТ3 на 36
та 40 % (p1-4 < 0,05), тиреотропного гормону – ТТГ - на 28 та 34 % (p1-4 < 0,05) вiдповiдно у самцiв
та самок щодо даних у iнтактних тварин. Такi змiни супроводжуються зниженням iндексу ТТГ/вТ4
(у самцiв – на 25 %, у самок – на 34 %, p1-4 < 0,05).

Доведено потенцiювання порушень тиреоїдного статусу експериментальних тварин, якi перебували
на йододефiцитнiй дiєтi, за умов навантаження фруктозою. Зокрема, у сироватцi кровi таких щурiв
знижується вмiст вТ3 на 13-74 % (p2,3-5 < 0,05, p2,3-6 < 0,05) та вТ4 – на 19-72 % (p2,3-5 < 0,05,
p2,3-6 < 0,05) щодо даних у тварин iз монодефiцитом йоду. Установлено зростання iндексу ТТГ/вТ4 у
тварин iз ендокринопатiєю у 5,9 i 3,5 раза (p4-5 < 0,05) та у 3,3 i 2,7 раза (p4-6 < 0,05) вiдповiдно у
самцiв та самок 5-ї та 6-ї груп щодо значень в iнсулiнорезистентних тварин.

Установлено, що високофруктозна дiєта зумовлює збiльшення у сироватцi кровi вмiсту глюкози
натще у самцiв та самок вiдповiдно на 46 та 30 % (р1-4 < 0,05), iмунореактивного iнсулiну (IРI) –
на 35 та 28 % (р1-4 < 0,05) та глiкозильованого гемоглобiну (HbА1с) у цiльнiй кровi – на 76 та 52 %
(р1-4 < 0,05) щодо контролю. За таких умов спостерiгали зростання iндексу HOMA-IR у самцiв майже
у два рази (р1-4 < 0,01), тодi як у самок – на 60 % (р1-4 < 0,05) щодо вихiдних значень.

Перебування тварин на йододефiцитнiй та високофруктознiй дiєтах одночасно супроводжувалось
зростанням iндексу HOMA-IR – у 2,4 раза (р1-5 < 0,01) у самцiв та на 62 % (р1-5 < 0,05) у самок щодо
даних у iнтактних тварин. Пiдтверджено суттєво вищу ймовiрнiсть розвитку iнсулiнорезистентностi у
самцiв [2, 3].

Уперше дослiджено показники вуглеводного обмiну у тварин, якi перебували на дiєтi з обмеженим
вмiстом йоду у двох поколiннях з урахуванням статевого диморфiзму. У самцiв та самок цiєї групи
виявлено зростання вмiсту глюкози у сироватцi кровi натще вiдповiдно на 27 та 18 % (р1-2 < 0,05),
HbА1с у цiльнiй кровi – на 18 та 16 % (р1-2 < 0,05), iндекса HOMA-IR - на 46 та 27 % (р1-2 < 0,05)
щодо контрольних значень. Такi данi характеризують високий ризик розвитку iнсулiнорезистентностi
за умов вродженої йодної депривацiї у тварин рiзної статi.

У iнсулiнорезистентних тварин встановлено зростання вмiсту сечової кислоти у самцiв та самок
вiдповiдно на 40 та 37 % (р1-4 < 0,05) щодо контролю. Рiвень гiперурикемiї наростає у тварин iз
поєднаною ендокринною патологiєю на тлi вродженого та набутого йододефiциту: у сироватцi кровi
тварин збiльшується вмiст сечової кислоти на 55 та 49 % (р1-5,6 < 0,05) у самцiв та на 53 i 39 %
(р1-5,6 < 0,05) у самок щодо даних у iнтактних щурiв.

За умов iнсулiнорезистентностi у самцiв спостерiгали зростання вмiсту загального холестерину (ЗХС)
– на 31 % (р1-4 < 0,05), холестерину лiпопротеїнiв низької щiльностi (ЛПНЩ) – на 57 % (р1-4 < 0,01),
триглiцеридiв (ТГ) – на 33 % (р1-4 < 0,05) на тлi зниження вмiсту холестерину лiпопротеїнiв високої
щiльностi (ЛПВЩ) – на 55 % (р1-4 < 0,05) щодо контролю. Така ж тенденцiя зберiгалась у самок.
Зазначенi розлади зумовили сутєєве зростання коефiцiєнта атерогенностi (КА) щодо даних у iнтактних
тварин. Вищий ризик розвитку вторинної дислiпiдемiї у самцiв (КА у iнсулiнорезистентних самцiв
перевищує значення у самок у 2,8 раза, р < 0,01).

У тварин (самцiв) на тлi високофруктозної дiєти за умов йододефiциту у другому поколiннi вста-
новлено збiльшення проатерогенних фракцiй лiпiдiв у сироватцi кровi щодо даних у тварин iз вро-
дженим йододефiцитом: ЗХС - на 67 % (р2-5 < 0,05), ЛПНЩ - у 2,3 раза (р2-5 < 0,01), ТГ - у два
рази (р2-5 < 0,05), КА – у 2,3 раза (р2-5 < 0,05) на тлi зниження рiвня ЛПВЩ на 69 % (р2-5 < 0,05).
Показники лiпiдограми перевищили данi в iнсулiнорезистентних тварин, зокрема, ЗХС був бiльший у
два рази (р4-5 < 0,05), ЛПНЩ - у 2,4 раза (р4-5 < 0,01), ТГ - у 3,5 раза (р4-5 < 0,05), КА – майже у
три рази (р4-5 < 0,05) на тлi зниження рiвня ЛПВЩ - на 57 % (р4-5 < 0,05).

Висновки
Iнсулiнорезистентнiсть за умов йододефiциту (особливо вродженого) супроводжується розвитком
вторинної дислiпiдемiї, що залежить вiд статi тварин. Вища ймовiрнiсть розвитку
гормонально-метаболiчних порушень при iзольованiй iнсулiнорезистетностi у самцiв, а за умов
комбiнованої ендокринної патологiї ризик розвитку метаболiчних розладiв зростає також у самок.
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