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Програма

Четвер, 18 листопада 2021

11:00–11:30 Реєстрацiя учасникiв
Рожко М.М.

Iвано-Франкiвський нацiональний медичний
унiверситет

Вiдкриття конференцiї

Ерстенюк Г.М.
Iвано-Франкiвський нацiональний медичний

унiверситет
Вступне слово

11:30–15:00 Пленарне засiдання
Шевченко А.В., Кушнiрук С.В.,

Бiляєва К.С.
Вiнницький нацiональний медичний

унiверситет iм. М.I. Пирогова

Аналiз забезпеченостi вiтамiном D пiдлiткiв з
цукровим дiабетом 1 типу

Осiнська Л.Ф., Фiлiппов А.Т.
Нацiональнiй медичний унiверситет

iм. О.О. Богомольця

Генетичнi механiзми ризику цукрового
дiабету 1 типу

Ватащук М.В., Дем’янчук О.I.,
Байляк М.М.

ДВНЗ «Прикарпатський нацiональний
унiверситет iменi Василя Стефаника»

Вплив альфа-кетоглютарату на толерантнiсть
до глюкози та накопичення вiсцерального

жиру у мишей на тлi висококалорiйної
кафетерiйної їжi

Тодорiв Т.В.
Iвано-Франкiвський нацiональний медичний

унiверситет

Автономна регуляцiя серця щурiв з
ожирiнням, iнсулiнорезистентнiстю за умов

йододефiциту.

Заяць О.В.
Iвано-Франкiвський нацiональний медичний

унiверситет

Спiввiдношення показникiв
нiтрозо-оксидативних процесiв, газових

медiаторiв ротової рiдини та тиреоїдного i
стоматологiчного статусу дiтей iз латентним

залiзодефiцитом.
Попадинець О.Г., Юрах О.М.,
Токарук Н.С., Долибяник Г.М.,

Бедей В.I., Юрах Г.Ю.,
Грищук М.I., Юрах А.О.,

Пастух М.Б.
Iвано-Франкiвський нацiональний медичний

унiверситет
ДУ «Iнститут урологiї НАМН України»

Дослiдження м’язової оболонки сечового
мiхура при стрептозотоциновому дiабетi

Гуранич Т.В.,
Воронич-Семченко Н.М.,

Гуранич С.П.
Iвано-Франкiвський нацiональний медичний

унiверситет

Дослiдження процесiв пероксидацiї та
енергетичного обмiну у щурiв iз порушеною

толерантнiстю до глюкози на тлi
йододефiциту
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Корицький В.Г., Небесна З.М.,
Кульбiцька В.В., Якубишина Л.В.,

Тупол Л.Д., Грималюк О.I.
Тернопiльський нацiональний медичний

унiверситет iменi I.Я. Горбачевського МОЗ
України

Ультраструктурнi змiни тироцитiв у пiзнi
термiни пiсля експериментальної термiчної
травми шкiри та застосуваннi подрiбненого

субстрату ксеношкiри

Ячмiнь А.I., Шевченко К.В.,
Григоренко А.С., Донець I.М.,
Кiнаш О.В., Єрошенко Г.А.
Полтавський державний медичний

унiверситет

Вплив комплексу харчових добавок на
адаптивнi реакцiї щурiв

Стендовi доповiдi
Калужина О.В., Гойденко Н.I.,
Сорокiна I.В., Марковский В.Д.,

Шапоренко С.В.
Харкiвський нацiональний медичний

унiверситет
Медичний центр Приватне Пiдприємство

«Л+» Лишенко Г.А., Харкiв

Клiнiко-морфологiчнi особливостi патологiї
наднирникiв у Харкiвському регiонi за

даними аналiзу архiвного матерiалу
2015-2019 рр.

Стецев’ят В.Б.
Iвано-Франкiвський нацiональний медичний

унiверситет

Гормонально-метаболiчнi ризики за умов
високофруктозної дiєти на тлi йододефiциту

у двох поколiнях тварин
Цимбала Е.М.

Iвано-Франкiвський нацiональний медичний
унiверситет

Взаємозв’язок вмiсту лептину в сироватцi
кровi та iндексу маси тiла у щурiв за умов

iнсулiнорезистентностi та ожирiння

П’ятниця, 19 листопада 2021

11:00–13:00
Котик Т.Л., Бедей В.I.

Iвано-Франкiвський нацiональний
медичний унiверситет

Workshop “Mendeley as an integral tool in the
arsenal of modern researcher”

Закриття конференцiї
Попадинець О.Г.

Iвано-Франкiвський нацiональний
медичний унiверситет

Прийняття резолюцiї конференцiї. Закриття
конференцiї.
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Тези доповiдей

Аналiз забезпеченостi вiтамiном D пiдлiткiв з цукровим
дiабетом 1 типу

Шевченко А.В., Кушнiрук С.В., Бiляєва К.С.

Вiнницький нацiональний медичний унiверситет iм. М.I. Пирогова, Україна

У роботi висвiтлено проблему дефiциту вiтамiну D у пiдлiткiв iз цукровим дiабетом (ЦД) 1
типу. Проведено дослiдження серед дiтей 10-18 рокiв iз ЦД 1 типу та зафiксовано взаємозв’язок
достовiрного збiльшення частоти дефiциту вiтамiну D зi збiльшенням тривалостi захворювання.
Отриманнi данi мають перспективи клiнiчного застосування для медикаментозної корекцiї
вiтамiн D-дефiцитного стану у пiдлiткiв з ЦД 1 типу.

Генетичнi механiзми ризику цукрового дiабету 1 типу

Осiнська Л.Ф., Фiлiппов А.Т.

Нацiональнiй медичний унiверситет iм. О.О. Богомольця, Україна

Незважаючи на численнi експериментальнi дослiдження щодо патогенетичних механiзмiв розви-
тку цукрового дiабету 1 типу, недостатньо визначена роль генiв-мутантiв та генiв-протекторiв у
механiзмi розвитку даної патологiї. Це, у свою чергу, значно обмежує пошук можливих шляхiв
корекцiї, якi спрямованi на елiмiнацiю таких патогенетичних механiзмiв. Проаналiзувавши
даннi лiтератури, було визначено ключовi гени (HLA, INS, CTLA4, PTPN22, IL-2R α, IFIH1,
UBASH3A тощо), якi запускають каскад аутоiмунних змiн, що призводять до ушкодження
pancreas.

Вплив альфа-кетоглютарату на толерантнiсть до глюкози та на-
копичення вiсцерального жиру у мишей на тлi висококалорiйної
кафетерiйної їжi

Ватащук М.В., Дем’янчук О.I., Байляк М.М.

ДВНЗ «Прикарпатський нацiональний унiверситет iменi Василя Стефаника», Україна

Висококалорiйна їжа є однiєю з причин ожирiння – хронiчного метаболiчного порушення,
яке збiльшує ризик розвитку iнсулiнорезистентностi та цукрового дiабету другого типу. У цiй
роботi ми моделювали експериментальне ожирiння у мишей лiнiї С57BL/6J за споживання
висококалорiйної кафетерiйної їжi з високим вмiстом вуглеводiв та жирiв (45% енергiї вiд жирiв)
протягом 12 тижнiв. Також було дослiджено здатнiсть альфа-кетоглютарату (АКГ), ключового
iнтермедiату циклу Кребса, покращувати толерантнiсть до глюкози та коригувати ожирiння у
мишей на тлi висококалорiйної їжi. Виявлено, що кафетерiйна їжа викликає ожирiння у мишей,
пiдвищує концентрацiю глюкози у кровi та вмiст вiсцерального жиру у тiлi. Споживання АКГ,
який додавався у формi 1%-го розчину до питної води протягом чотирьох останнiх тижнiв
експерименту, чинить коригувальну дiю на тлi висококалорiйної дiєти: нормалiзує масу тiла,
знижує вмiст вiсцерального жиру та повертає до контрольного рiвня вмiст глюкози у кровi
мишей. Обговорюються потенцiйнi механiзми дiї АКГ як мiметика калорiйного обмеження.
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Особливостi активностi iндуцибельної (iNOS) синтази у таканинi
мiокарда щурiв iз iнсулiнорезистентнiстю та ожирiнням за умов
належного та обмеженого забезпечення йодом

Тодорiв Т.В.

Iвано-Франкiвський нацiональний медичний унiверситет, Україна

Робота присвячена дослiдженню динамiки автономної регуляцiї серцевого ритму у щурiв iз
iнсулiнорезистентнiстю та ожирiнням за умов належного й обмеженого забезпечення йодом.
Встановлено, що у тварин, якi перебували на високовуглеводнiй та високожировiй дiєтi знижу-
ється парасимпатична активнiсть щодо даних контрольної групи. У щурiв iз йододефiцитом
розвивається виражений автономний дисбаланс, який супроводжується збiльшенням активностi
парасимпатичного впливу на роботу серця. Дефiцит йоду сприяє виснаженню регуляторних
впливiв автономної нервової системи та зумовлює обмеження дiапазону адаптацiйних можливо-
стей органiзму.

Спiввiдношення показникiв нiтрозо-оксидативних процесiв, газо-
вих медiаторiв ротової рiдини та тиреоїдного i стоматологiчного
статусу дiтей iз латентним залiзодефiцитом

Заяць О.В.

Iвано-Франкiвський нацiональний медичний унiверситет, Україна

Робота присвячена дослiдженню маркерiв нiтрозооксидативних процесiв, газових медiаторiв
(NO, H2S) ротової рiдини та тиреоїдного i стоматологiчного статусу дiтей iз латентним залiзо-
дефiцитом за умов належного забезпечення йоду та легкого йододефiциту. Встановлено, що
залiзодефiцит зумовлює посилення процесiв пероксидацiї бiлкiв та лiпiдiв у ротовiй рiдинi. За
умов мiкроелементного дисбалансу спостерiгається надлишкове утворення NO2, NO2-+NO3-
та пероксинiтриту на тлi зниження активностi аргiнази у ротовiй рiдинi обстежених дiтей
незалежно вiд статi та вiку. Такi змiни вiдбуваються на тлi ослаблення антиоксидантного
захисту ротової рiдини. Зазначенi порушення бiохiмiчних показникiв узгоджуються з даними
стоматологiчного статусу та можуть розцiнюватись як предиктори розвитку стоматологiчної
патологiї у дiтей.

Дослiдження м’язової оболонки сечового мiхура при стрептозото-
циновому дiабетi

Попадинець О.Г.1, Юрах О.М.1, Токарук Н.С.1, Долибяник Г.М.1, Бедей В.I.1,
Юрах Г.Ю.1, Грищук М.I.1, Юрах А.О.2, Пастух М.Б.1

1Iвано-Франкiвський нацiональний медичний унiверситет, Україна
2ДУ «Iнститут урологiї НАМН України», Україна

Цукровий дiабет (ЦД) викликає дiабетичну цистопатiю, яку пов’язують з дисфункцiєю детру-
зора i кiлькiстю колагенових волокон у стiнцi сечового мiхура (СМ). Результати дослiджень,
якi проводилися ранiше є неоднозначними i часто суперечливими, що вимагає об’єктивних
даних, якi можна отримати на основi одночасного визначення вiдносних площ гладких мiоцитiв
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i колагенових волокон у м’язовiй оболонцi.
Мета: встановити особливостi структурної i метричної органiзацiї складових м’язової оболонки
СМ щурiв на етапах розвитку ЦД.
ЦД моделювали стрептозотоцином у щурiв лiнiї Wistar. Вiдноснi площi дослiджуваних структур
визначали на цифрових зображеннях гiстологiчних зрiзiв СМ, забарвлених за Массоном з
використанням оригiнального автоматизованого способу. Гладкi мiоцити дослiджували також
ультраструктурно.
Встановлено, що на 14–28 добу розвитку ЦД вiдбувається зменшення вiдсотка площi колагено-
вих волокон i збiльшення вiдсотка площi гладких мiоцитiв в стiнцi СМ. На 42 – 56 доби вiдсоток
площi колагенових волокон збiльшується, а вiдсоток площi гладких мiоцитiв зменшується.
На 70-ту добу дослiду вiдсотки площ колагенових волокон i гладких мiоцитiв значимо не
змiнюються, бiльшiсть темних мiоцитiв iнволютивнi.
Висновки. На раннiх етапах розвитку ЦД в стiнцi СМ зменшується вiдсоток площi колагено-
вих волокон i збiльшується вiдсоток площi гладких мiоцитiв. У подальших термiнах перебiгу
дiабету спостерiгається зворотнiй процес – збiльшення вiдсотка площi колагенових волокон
i зменшення вiдсотка площi гладких мiоцитiв. Розроблений авторами оригiнальний спосiб
визначення вiдносної площi структурних компонентiв стiнки СМ обумовлює принципово новi
можливостi проведення морфометричного аналiзу.

Дослiдження процесiв пероксидацiї та енергетичного обмiну у щу-
рiв iз порушеною толерантнiстю до глюкози на тлi йододефiциту

Гуранич Т.В., Воронич-Семченко Н.М., Гуранич С.П.

Iвано-Франкiвський нацiональний медичний унiверситет, Україна

Метою дослiдження було вивчення процесiв пероксидацiї та енергетичного обмiну у сирова-
тцi кровi щурiв iз порушеною толерантнiстю до глюкози на тлi йододефiциту. Тварини були
роздiленi на контрольну (iнтактнi щурi) та три дослiднi групи (моделювання йододефiциту,
iнсулiнорезистентностi та їх поєднання). Процеси перекисного окиснення бiлкiв дослiджували за
вмiстом продуктiв окисної модифiкацiї бiлкiв, а вiльнорадикальне окиснення лiпiдiв – за рiвнем
дiєнових кон’югатiв та активних продуктiв, якi реагують на тiобарбiтурову кислоту. Енерге-
тичний обмiн аналiзували за активнiстю сукцинат-, малат- i лактатдегiдрогенази у сироватцi
кровi. Встановлено, що комбiнована ендокринопатiя призводить до зменшення iнтенсивностi
перекисної деструкцiї протеїнiв на тлi зростання вмiсту кiнцевого продукту лiпопероксидацiї
щодо значень у тварин iз монойоддефiцитом чи iзольованою iнсулiнорезистентнiстю. За таких
експериментальних умов зменшилася активнiсть дегiдрогеназ сироватки кровi, головним чином,
за рахунок супресiї сукцинатдегiдрогенази порiвняно з показниками щурiв, якi перебували на
високофруктознiй дiєтi чи рацiонi з обмеженим умiстом йоду. Таким чином, порушення гумо-
ральної регуляцiї, якi виникають за умов iнсулiнорезистентностi у поєднаннi з йододефiцитом,
потенцiюють розлади енергетичного й прооксидантного гомеостазу.
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Ультраструктурнi змiни тироцитiв у пiзнi термiни пiсля експери-
ментальної термiчної травми шкiри та застосуваннi подрiбненого
субстрату ксеношкiри

Корицький В.Г., Небесна З.М., Кульбiцька В.В., Якубишина Л.В., Тупол Л.Д.,
Грималюк О.I.

Тернопiльський нацiональний медичний унiверситет iменi I.Я. Горбачевського МОЗ України,
Україна

Щитоподiбна залоза – орган з iнтенсивним метаболiзмом та васкуляризацiєю, володiє високою
чутливiстю до екзогенних та ендогенних впливiв, що впливає на морфологiчну реорганiзацiю
тканини. На фонi надмiрної ендогенної iнтоксикацiї пiсля термiчної травми шкiри вiдбувається
дестабiлiзацiя ендокринного балансу, а також спостерiгаються деструктивно-дегенеративнi
змiни структурних компонентiв щитоподiбної залози. Експериментальнi дослiдження прове-
дено на 30 статевозрiлих бiлих лабораторних щурах-самцях. Моделювання опiку III ступеня
здiйснювали мiдними пластинами, якi попередньо розiгрiвали у кип’яченiй водi до температури
97-100 ◦С i наносили на епiльовану поверхню шкiри спини тварини пiд тiопентал натрiєвим
наркозом. Ранню некректомiю пошкоджених дiлянок шкiри проводили через 1 добу пiсля нане-
сення термiчної травми, закриття рани здiйснювали подрiбненим субстратом лiофiлiзованої
ксеношкiри. Тварин декапiтували на 14 та 21 доби, що вiдповiдає стадiям пiзньої токсемiї i
септикотоксемiї опiкової хвороби. Електронномiкроскопiчне дослiдження проводили вiдповiдно
загальноприйнятої методики. На ультраструктурному рiвнi, встановлено значну реорганiзацiю
тироцитiв на 14 добу та глибокi деструктивно-дегенеративнi змiни клiтин через 21 добу пi-
сля експериментальної термiчної травми, що супроводжується значним набряком цитоплазми
iз порушеною ультраструктурою мембранних органел, пiкнотичними ядрами та вiдсутнiстю
на апiкальнiй поверхнi мiкроворсинок. У пiзнi термiни експерименту за умов застосування
лiофiлiзованого ксенодермального субстрату переважають тироцити кубiчної форми, виявля-
ються еухроматиновi ядра та багато мiкроворсинок, добре виражена ендоплазматична сiтка,
що свiдчить про вiдновлення секреторної активностi, активацiю регенераторних процесiв та
покращення нормалiзацiї структурних компонентiв щитоподiбної залози.

Вплив комплексу харчових добавок на адаптивнi реакцiї щурiв

Ячмiнь А.I., Шевченко К.В., Григоренко А.С., Донець I.М., Кiнаш О.В.,
Єрошенко Г.А.

Полтавський державний медичний унiверситет, Україна

У роботi вивчений вплив вживання комплексу харчових добавок на адаптивнi реакцiї щурiв.
Дослiдження проведено на 88 статевозрiлих безпорiдних щурах-самцях. Щурам експеримен-
тальної групи, за умов безперешкодного доступу до рiдини, давали пити розчин нiтриту натрiю.
Глутамат натрiю вводили в дозi 20 мг/кг, Понсо 4R – в дозi 5 мг/кг 1 раз на добу перорально.
Дози харчових добавок вдвiчi були меншими за допустиму норму у харчових продуктах. Тварин
виводили з експерименту через 1, 4, 8, 12 та 16 тижнiв шляхом передозування тiопенталового
наркозу. Перед цим проводили тест «вiдкрите поле». Встановлено, що вживання комплексу
харчових добавок у допустимих дозах впливає на поведiнковi реакцiї експериментальних тва-
рин. З першого тижня спостереження у щурiв посилюється тривога, страх, спостерiгається
притуплення адаптивних реакцiй, зниження активностi та порушення емоцiйного стану, якi
посилюються до 16 тижня експерименту.
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Стендовi доповiдi

Клiнiко-морфологiчнi особливостi патологiї наднирникiв у Хар-
кiвському регiонi за даними аналiзу архiвного матерiалу 2015-
2019 рр.

Калужина О.В.1, Гойденко Н.I.1, Сорокiна I.В.1, Марковский В.Д.1,
Шапоренко С.В.2

1Харкiвський нацiональний медичний унiверситет, Україна
2Медичний центр Приватне Пiдприємство «Л+» Лишенко Г.А., Харкiв, Україна

За даними American Society of Clinical Oncology (ASCO) кожного року виявляється близько 600
нових випадкiв злоякiсних пухлин наднирникiв, що значно менше вiд аденом даного органу.
Морфологiчне дослiдження є основою диференцiювання доброякiсних та злоякiсних утворень
даної локалiзацiї. Проведено статистичний аналiз клiнiко-морфологiчних особливостей архiвних
даних результатiв патогiстологiчного дослiдження вiд 77 пацiєнтiв обох статей старше 18 рокiв
за перiод 2015-2019 рокiв, що були прооперованi в медичних установах м. Харкова.

Дослiдження виявило, що пухлиннi процеси надниркових залоз найчастiше розвиваються у
пацiєнтiв жiночої статi, злiва. Середнiй вiк хворих був 48,6 рокiв. У перiод 2015-2019 рокiв
88,61% новоутворень мали доброякiсний характер, за 2017-2019 роки не дiагностовано злоякiсних
пухлин даного органу. Доброякiснi пухлини найчастiше представленi адренокортикальними
аденомами та зрiлими феохромоцитомами, а злоякiснi – злоякiсними кортикостеромами та
злоякiсними феохромоцитомами. Характер процесу не визначається розмiром новоутворення.

Гормонально-метаболiчнi ризики за умов високофруктозної дiєти
на тлi йододефiциту у двох поколiнях тварин

Стецев’ят В.Б.

Iвано-Франкiвський нацiональний медичний унiверситет, Україна

У роботi представлено результати дослiдження гормонально-метаболiчних особливостей iн-
сулiнорезистентностi за умов йододефiциту у двох поколiнь тварин з урахуванням статевого
диморфiзму. Встановлено, що утримання тварин на високофруктознiй дiєтi супроводжується
розвитком iнсулiнорезистентностi (зростає iндекс НОМА-IR), вторинної дислiпiдемiї (збiль-
шується коефiцiєнт атерогенностi). На тлi йододефiциту з’ясованi гормонально-метаболiчнi
змiни в iнсулiнорезистентних тварин потенцiюються, особливо у другому поколiннi тварин.
Вища ймовiрнiсть розвитку порушень при iзольованiй iнсулiнорезистетностi у самцiв, а за умов
комбiнованої ендокринної патологiї ризик розвитку метаболiчних розладiв зростає також у
самок.
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Взаємозв’язок вмiсту лептину в сироватцi кровi та iндексу маси
тiла у щурiв за умов iнсулiнорезистентностi та ожирiння

Цимбала Е.М.

Iвано-Франкiвський нацiональний медичний унiверситет, Україна

У роботi представлено результати дослiдження спiввiдношення рiвня лептину та показникiв
вуглеводного обмiну у щурiв, якi перебували на високожировiй та високовуглеводнiй дiєтах. У
дослiдних щурiв, якi перебували на висококалорiйних дiєтах, спостерiгали надмiрну масу тiла,
змiни показникiв вуглеводного обмiну (пiдвищений рiвень глюкози, iнсулiну та лептину), що
характеризують розвиток лептино- та iнсулiнорезистентностi, а також ожирiння. Встановлено
тiсний кореляцiйний взаємозв’язок мiж вмiстом лептину в сироватцi кровi та iндексом маси
тiла.
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