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OFFSPRING DELIVERED BY DAMS EXPOSED TO
ACRYLAMIDE DURING PREGNANCY CAN BE
PREDISPOSED TO ENDOCRINOLOGICAL DISTURBANCE
DURING POSTNATAL LIFE

Jadwiga Śliwa1*, Nazar Kostyshyn2, Cezary Osiak-Wicha1, Katarzyna Kras1, Marcin Arciszewski1
1Department of Animal Anatomy and Histology, University of Life Sciences in Lublin, Lublin, Poland
2Department of Normal Physiology, Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine
*E-mail: jsliwa611@gmail.com

Introduction.
The chemical Maillard reactions occurring during the thermal processing of food involve reducing
carbohydrates and amino acids as precursors. The Maillard reaction not only creates brown color and food
flavor, but also generates toxic compounds like acrylamide. According to International Agency for Research
on Cancer (IARC) (The European Commission, 2017) and Commission Regulation (EU) 2017/2158,
acrylamide is considered as 2A group carcinogen with strong teratogenic, mutagenic, and neurotoxic effects
on humans and rodents. The most popular sources of acrylamide are fried potato and bakery products. Its
presence can be also found even in roasted coffee or smoked plums, products likely to be consumed by
pregnant women (Chan-Hon-Tong et al., 2013). Acrylamide easily crosses the intestine and even the
placenta barriers and its presence can be also detected even in milk of breast-feeding women (EFSA, 2015).
Prenatal exposure to acrylamide affects the metabolism and general physiology of the embryo/fetus as well
as offspring (Chan-Hon-Tong, et al., 2013; Tomaszewska et al., 2020). Acrylamide is also considered an
endocrine-disrupting toxin influencing metabolism and growth in the prenatal and postnatal life (WHO,
2013).

The current study was carried out to determine the influence of maternal exposure to acrylamide on
bone mechanics and hormonal status of offspring at the weaning. We hypothesized that prenatal acrylamide
exposure can results in endocrinological disturbances that in turn affect bone development.

Materials and Methods.
All animal procedures were approved by the Local Ethics Committee for Animal Experiments, University
of Life Sciences in Lublin, Poland (No 88/2017). The pregnant adult dams of Wistar rats were kept under
standard laboratory conditions and free access to drinking water and standard laboratory rodents chow. All
dams were randomly divided into four groups and were treated per os with physiological saline (PhS) or
acrylamide (3 mg/kg b.w./day) diluted in water. Dams were divided into: the control group (the C group;
without acrylamide treatment; n=6). Experimental groups constituted dams treated with acrylamide for 15
days, (the 15d group, n = 6), 10 days (the 10d group; n = 6) and 5 days (the 5d group; n = 6), from the 6th,
11th or 16th day of pregnancy until the parturition, respectively. At weaning (postnatal day 21), all offspring
fasted for 12 hours were weighed, anesthetized and sacrificed by decapitation. Blood plasma was collected
for hormonal (osteoprotegerin, leptin, insulin) and biochemical (glucose) analyses. Right femoral bones were
isolated for mechanical testing. Data are expressed as mean with standard error of means (SEM). ANOVA
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test was used to determine statistically significant differences between groups. For all tests, a p-value of less
than 0.05 was considered statistically significant.

Results and discussion.
When compared to other groups the lowest bone mass and the ultimate force were detected in 15d group.
Except the 10d group, the leptin concentrations in rats after acrylamide exposure were comparable but
notable higher vs. C group. The OPG concentrations in the 10d and 5 d groups were similar and higher
when compared to 15d group and C group. The insulin concentration was the highest in the 5d group, and
the lowest in the 10d group. The glucose concentration in the 10d group was higher when compared to other
groups.

Table 1.1: Bone mass and the ultimate force, selected hormones and insulin concentration in serum of weaned
rats delivered by dams exposed to acrylamide during pregnancy.

The C group The 15d group The 10d group The 5d group
Bone mass, g 0.134±0.018a 0.070±0.016b 0.133±0.015a 0.112±0.015a

The ultimate force, N 8.14±2.17a 6.79±1.37b 8.71±0.91a 8.03±0.76a

Leptin, ng/mL 0.94±0.05a 1.66±0.01b 1.31±0.03ab 2.63±0.02b

OPG, pg/ml 357±22c 454±34b 576±39a 575±41a

Insulin, ng/ml 0.311±0.02b 0.300±0.03b 0.152±0.01c 0.434±0.04a

Glucose, mmol/L 6.17±1.21b 6.11±0.75b 8.11±0.52a 5.52±0.44b

Note: Data given are mean (n = 16) ± SEM; a, b, c — mean values in columns with different letters differ significantly
at p < 0.05. OPG — osteoprotegerin

Prenatal nutrition has a significant impact on the structural development of mammals and has long-
term effects evident later during the lifetime (Tomaszewska et al., 2020). The long-lasting exposure to
acrylamide has a negative effect on bone development without evident hormonal disturbances. It has been
proved that other mechanisms then hormonal, like oxidative stress and stress-activating signalling pathways
may be involved in these process (Tomaszewska et al. 2022). Notably, no negative effects were observed
in the group exposed to acrylamide for 5 days what suggest that the period of acrylamide exposure was
not sufficient to trigger any negative changes. Furthermore, obtained data indicate that rats exposed for 10
days had the strongest bones, which were significantly heavier when compared to that obtained from rats
exposed to acrylamide for 15 days. This can be explained, by the enhanced glucose concentration, which
is well-known energy source in both prenatal and postnatal time. Additionally, the reduction of the insulin
concentration in 15 days group was observed what suggests that a long-term consequence of this situation
may be diabetes. Moreover, bone homeostasis undergo the regulation of factors involving growth hormone,
leptin and osteoprotegerin. Leptin participates in the regulation of the prenatal growth, and stimulates bone
to lengthen and growth in the early life, and acts through the RANKL/RANK/OPG system, which is the
essential signalling pathway of bone homeostasis. Leptin is able to shift the OPG-to-RANKL ratio in favour
to OPG and reduces osteoclasts activity (Conde et all. 2015). It can be assumed that such mechanism may
be also present in the experimental rats, because rats from the 10d group had significantly higher OPG
concentration.

Conclusions.
To sum up, acrylamide given prenatally increased in the offspring the concentration of glucose (which caused
an anabolic effect on the bones), but reduced the insulin concentration (which in turn indicates a significant
negative impact on the body’s hormonal balance).
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Вступ.

До поширеної патологiї органiв ротової порожнини належать запально-деструктивнi захворювання
рiзного генезу, що можуть супроводжуватися порушенням мiнерального складу та структури твер-
дих тканин утримуючого апарату зуба [2, 4]. Сучаснi дослiдження вказують на виражену залежнiсть
мiж гормональним профiлем органiзму та станом тканин пародонта [5, 6]. Особливо небезпечним у
прогностичному аспектi залишається асоцiацiї кiлькох ендокринних патологiй. Зокрема, порушення
вуглеводного обмiну потенцiює загострення запальних реакцiй у ротовiй порожнинi. У той же час,
дефiцит тиреоїдних гормонiв за умови йододефiциту (ЙД) сприяє розвитку гiпоксiї тканин пародонта
на тлi агресiї парадонтопатогенiв. Тому метою дослiдження було вивчення мiнерального складу та
структури зубоальвеолярного комплексу щурiв iз порушеною толерантнiстю до глюкози (IР) на тлi
ЙД.

Матерiали та методи.

Дослiдження проведенi на нелiнiйних 120 щурах-самцях, якi були роздiленi на три дослiднi групи по
30 тварин у кожнiй: щури з ЙД (1-ша дослiдна група), тварини з IР (2-га дослiдна група) i щури з IР
на тлi ЙД (3-тя дослiдна група). До контрольної групи ввiйшли 30 iнтактних тварин, якi перебували
на звичайному харчовому рацiонi та питному режимi вiварiю.

Для вiдтворення стану ЙД щурiв утримували 8 тижнiв на йододефiцитнiй дiєтi [8]. IР моделювали
шляхом замiщення питної води тварин 10 %-м розчином фруктози впродовж 8 тижнiв [7]. Вмiст каль-
цiю, магнiю, марганцю, цинку та мiдi визначали в комiрковому вiдростку та частинi й цементi кореня
зуба методом атомно-адсорбцiйної спектрофотометрiї [3]. Для здiйснення загальногiстологiчного до-
слiдження фрагменти твердих тканин зубоальвеолярного комплексу фiксували у 10 %-му розчинi ней-
трального формалiну. Шматочки комiркового вiдростка та частини й цемента кореня зуба пiддавались
кислотному декальцинуванню впродовж двох дiб. Гiстологiчнi зрiзи дослiджуваних тканин забарвлю-
вали гематоксилiном та еозином, альцiановим синiм за Стiдменом та проводили PAS-забарвлення [1].
З метою об’єктивiзацiї кiлькiсних дослiджень здiйснювали комп’ютерну морфометрiю та денситоме-
трiю об’єктiв у гiстологiчних препаратах за допомогою цифрової фотокамери Nikon Coolpix 4500. У
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подальшому цифровi копiї зображення аналiзували за допомогою комп’ютерної програми Image Tool
3,0 for Windows. Морфометричний аналiз проводили з урахуванням товщини кiсткових перекладок;
площi мiжтрабекулярної сполучної тканини кiстки, яка припадає на одну клiтину; оптичної щiльностi
остеогенного матриксу кiстки.

Результати та обговорення.

Розвиток IР на тлi ЙД супроводжувався змiнами дослiджуваних показникiв. Зокрема, у цементi кореня
зуба спостерiгали зменшення вмiсту кальцiю на 78 % (p < 0,001), магнiю – на 89 % (p < 0,001),
марганцю – на 85 % (p < 0,01) iз одночасним збiльшенням концентрацiї цинку на 82 % (p < 0,02)
у порiвняннi з аналогiчними даними у контрольних щурiв. У той же час, у комiрковому вiдростку
та частинi достовiрних змiн зазнав лише вмiст макроелементiв, де рiвень кальцiю та магнiю став
меншим на 83 % (p < 0,02) i на 91 % (p < 0,001) вiдповiдно порiвняно з вихiдними показниками. При
порiвняльному аналiзi вмiсту мiнеральних речовин у щурiв iз iзольованими ендокринопатiями та IР на
тлi ЙД спостерiгали перерозподiл вмiсту макроелементiв у дослiджуваних тканинах тварин за умов
комбiнованої ендокринопатiї. Зокрема, у твердих структурах зубоальвеолярного комплексу щурiв 3-
ї дослiдної групи вмiст кальцiю та магнiю зменшився на 27 – 45 % (p1-3,2-3 < 0,05) i на 34 – 52 %
(p1-3, 2-3 < 0,05) вiдповiдно порiвняно з аналогiчними показниками щурiв iз зниженою периферичною
чутливiстю клiтин до iнсулiну на тлi ЙД.

Змiни мiнерального складу дослiджуваних твердих тканин у тварин iз комбiнованою ендокрино-
патiєю узгоджувалися зi структурними порушеннями комiркового вiдростка та частини. Так, окiстя
зовнiшньої частини кiстки альвеолярного вiдростка щелепи тонке, у ньому верифiкувалися сполу-
чнотканинний i остеогенний шари. Лiнiї склеювання кiсткових пластинок зовнiшньої поверхнi кiстки
базофiльнi, переважно тонкi. Осередково вiдзначалася нерiвномiрнiсть їхнього розташування та роз-
митiсть. На окремих дiлянках межi ядер остеоцитiв нечiткi, подекуди вiзуалiзувалися лише фрагменти
карiолеми. У глибинi кiстки пластинки сформували рiзного розмiру та форми трабекули, товщина яких
була меншою на 22 % (р < 0,001) вiдносно даних групи контролю та на 14 % (р1-3 < 0,001) щодо анало-
гiчних показникiв у тварин iз iзольованим ЙД. Результати денситометричного дослiдження вказують
на незначне, проте збiльшене, накопичення несульфатованих глiкозамiноглiканiв у кiстковому матри-
ксi. Так, оптична щiльнiсть остеогенного матриксу кiстки у тварин iз комбiнованою ендокринопатiєю
зменшилася майже на 9 % (р < 0,01) у порiвняннi з вiдповiдними показниками iнтактних тварин i
на 7 % (р1-3 < 0,01) щодо аналогiчних значень у тварин iз монойододефiцитом. Спостерiгалися змiни
й у сполучнiй тканинi, де вiдзначалося розширення та повнокрiв’я судин, наявнiсть нейтрофiльних
лейкоцитiв у їхньому просвiтi, подекуди поодинокi позасудинно розташованi лейкоцити. Вiдповiдно до
даних морфометричного дослiдження у тварин 3-ї дослiдної групи площа мiжтрабекулярної сполучної
тканини, яка припадала на одну клiтину, зменшилася на 61 % (р < 0,001) щодо контролю та на 39 %
(р1-3 < 0,01) i на 37 % (р2-3 < 0,02) у порiвняннi з аналогiчними показниками щурiв iз iзольованим ЙД
та IР вiдповiдно.

Висновок.

Поєднаний патогенетичний вплив порушеного вуглеводного обмiну та ЙД на мiнеральний склад i стру-
ктуру твердих тканин пародонта у тварин iз комбiнованою ендокринопатiєю проявлявся зниженням
мiнералiзуючої здатностi зубоальвеолярного комплексу. Глiкацiя та муцинозний набряк усiх елемен-
тiв утримуючого апарату зуба на тлi метаболiчних i трофiчних розладiв пiдвищує ризик необоротних
структурних змiн тканин пародонта та передчасне випадiння зубiв, що значно обтяжує не лише сто-
матологiчний, а й соматичний статус.
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МОРФОЛОГIЧНЕ СТАНОВЛЕННЯ ЩИТОПОДIБНОЇ ЗАЛО-
ЗИ
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Вступ.

Щитоподiбна залоза є однiєю iз залоз внутрiшньої секрецiї людини, яка своєю формою нагадує ме-
телика та розташована на переднiй нижнiй частинi шиї. Актуальнiсть даної теми полягає в тому, що
на сьогоднiшнiй день захворювання ендокринної системи посiдає чи не одне з перших мiсць. Захво-
рюваннями щитоподiбної залози страждає чи не все населення України. Це ще раз вказує на вельми
важливий сенс поданої теми [1, 2].

Метою роботи є розглянути особливостi ембрiогенезу щитоподiбної залози в пре- та постнатально-
му перiодах розвитку. Оскiльки вiдштовхуючись вiд специфiчних властивостей розвитку щитоподiбної
залози, можна навести чiткi паралелi щодо її еволюцiї в подальшому та пояснити закономiрностi тої
чи iншої вади розвитку.

Обговорення.

Вважається, що з усiх ендокринних залоз саме щитоподiбна залоза є однiєю iз найважливiших. Не дар-
ма кажуть: “вона i є каталiзатором енергiї усього тiла та швидкотекучостi життя” [3]. Тому пропонуємо
розглянути короткий опис формування щитоподiбної залози. Зачаток органу з‘являється в зародка ще
на 3-4-му тижнi ембрiогенезу у виглядi вип‘ячування стiнки глотки мiж 1-2 зябровими кишенями, яке
росте вздовж цих кишень у виглядi епiтелiального тяжу. На рiвнi 3-4 пари зябрових кишень дане
утворення пiддається бiфуркацiї i цим самим дає початок правiй i лiвiй часткам майбутньої залози [4].
В подальшому первинний епiтелiальний тяж атрофується i його залишком є перешийок щитоподiбної
залози, який з‘єднує праву i лiву частки. З 5-го тижня розвитку зачаток, який представлений епiте-
лiальними клiтинами набуває порожнинної форми. Iз ротоглоткою зародка ця порожнина пов‘язана
щитоподiбно-язиковою протокою. На початковiй стадiї розвитку, зачаток залози виглядає як група
ентодермальних клiтин, яку оточує мезенхiма i первинна капiлярна сiтка [5]. Клiтини епiтелiю швидко
пролiферують i на 8-му тижнi в залозi мiстить тканина, що подiляє її на фрагменти. Цiкаво, що на 10-
11-му тижнi внутрiшньоутробного розвитку, коли плiд має довжину близько 7 см, можна спостерiгати
початок первинної секрецiї щитоподiбної залози. Пiд її капсулою з‘являються фолiкули, в яких вже є
фолiкулярнi клiтини або клiтини типу А [6].

Звичайно, менше виявляється клiтин типу В, це пояснюється тим, що в обох типiв клiтин є вла-
снi стовбуровi компоненти, якi мають властивiсть переходити один в одне. З 12-го тижня розвитку
права частка залози має фолiкулярну структуру, а лiва стане такою ж через 2 тижнi. З 16-го тижня
гестацiйого перiоду ендокринний апарат плода є диференцiйованим i сформованим повнiстю [7].

Вiдповiдно, майже увесь перший триместр i декiлька тижнiв другого триместру, щитоподiбна залоза
ще не виконує своєї функцiї, а синтезує вiдповiднi гормони материнський органiзм. Тому iз настанням
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вагiтностi секрецiя гормонiв зростає, щоб компенсувати вимоги жiнки i виношування плода. В момент
з 18-го по 20-й тиждень в щитоподiбнiй залоз знаходяться переважно фолiкули середнiх розмiрiв, i
починають формуватись великi фолiкули [8]. Починаючи вже з 21-го по 32-й тиждень вагiтностi, щи-
топодiбна залоза вiдзначається пiдвищеною функцiональнiстю, а саме: її фолiкулярний шар виростає
до великих розмiрiв, а епiтелiй починає вiдшаровуватись, виникає резорбцiя колоїдної речовини. Так
стрiмко працює залоза до 35-го тижня внутрiшньоутробного розвитку. А з 36-го тижня у майбутньої
дитини починають проявлятися першi симптоми гiпофункцiї щитоподiбної залози. В цей момент па-
ренхiма органу складається вже iз великих фолiкулярних клiтин, якi стягнутi гомогенним колоїдом [9].

Iнтерфолiкулярний шар розташовується груповими скупченнями, сполучна тканина строми сфор-
мована помiрно. Представлений етап є пiдготовчим перiодом до постнатального функцiонування щи-
топодiбної залози. Протягом цього часу зберiгається закономiрнiсть функцiонування правої частки. У
випадку не вдалого формування залози, або вона не розташовується в передбаченому мiсцi, то виникає
ряд рiзноманiтних аномалiй [10].

Здебiльшого, у вищих ссавцiв також атрофується i проксимальний вiддiл залози, який знаходиться
зазвичай в дiлянцi кореня язика. Зачатки часток стрiмко розростаються, утворюючи пухкi плетива
епiтелiальних клiтин, якi своїми кiнцями галузяться. Пiзнiше цi клiтини перетворюються в Т-тироцити.
Останнi об‘єднуються в фолiкули, мiж якими вростає мезенхiма iз кровоносними судинами та нервами.

Висновки.
Таким чином, однiєю iз найголовнiших i найнеобхiднiших залоз можна вважати щитоподiбну залозу.
Здавна її вважають ще й посередником мiж емоцiями та думками. Продукуючи ряд важливих гормонiв
тиреоїдна залоза заслужено названа “замковим каменем ендокринної арки".
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Вступ.

Синдром дiабетичної стопи - Iнфекцiя, виразка та/або деструкцiя глибоких тканин, пов’язана з пору-
шенням функцiї нервової системи та зниженням магiстрального кровотоку в артерiях нижнiх кiнцiвок
рiзного ступеня тяжкостi [1]. Поширенiсть дiабету продовжує зростати в усьому свiтi, призводячи до
пiдвищення частоти ускладнень з боку стоп, включаючи iнфекцiї. Iнфекцiї дiабетичної стопи (IДС)
пов’язанi зi значною захворюванiстю, що вимагає частих вiзитiв до лiкаря, щоденного догляду за рана-
ми, антимiкробної терапiї, хiрургiчних процедур та високий рiвень витрат системи охорони здоров’я.
Особливо важливо, що IДС залишається найчастiшим ускладненням дiабету, що вимагає госпiталiзацiї,
i найпоширенiшою подiєю, що призводить до ампутацiї нижнiх кiнцiвок [2].

До 2030 року очiкується зростання поширеностi ЦД до 439 млн. осiб. Частота кардiоваскулярної
захворюваностi та смертностi у пацiєнтiв з ЦД бiльша в 2–4 рази, нiж у осiб без ЦД. Наявнiсть виразок
стопи у пацiєнтiв з ЦД пов’язана з бiльшою смертнiстю таких осiб [3]. Виразкування стопи залишається
основною супутньою патологiєю та проявом дiабету та уражає вiд 15% до 25% пацiєнтiв з ЦД 1-го та 2-
го типу протягом їх життя. 85% всiх ампутацiй нижнiх кiнцiвок у пацiєнтiв з ЦД пов’язанi з виразкою
стопи. Вiд 40% до 85% ампутацiй при дiабетичнiй стопi можна було б запобiгти при ранньому виявленнi
та проведеннi достатнiх профiлактичних заходiв [4].

Матерiали i методи. В рамках даного дослiдження було проаналiзовано матерiали нацiональних та
мiжнародних рекомендацiй, актуальної медичної перiодики. Проведений аналiз мав на метi розробити
оптимальний алгоритм дiй щодо виявлення та попередження IДС.

Результати i обговорення.

Основнi напрямки профiлактики IДС включають:
• Визначення "стопи ризику"
• Навчання пацiєнта, сiм’ї та медичних працiвникiв
• Лiкування факторiв ризику виразки
• Регулярний огляд та обстеження стопи ризику
• Забезпечення регулярного носiння вiдповiдного взуття

Окрiм цього, важливим комонентом впровадження успiшного плану заходiв щодо попередження та
лiкування IДС є розумiння того, що ця патологiє є мультидисцiплiнарною i вимагає залучення ши-
рокого кола спецiалiстiв (дiабетолог, спецiалiст з догляду за ранами, спецiалiст з розвантажувальних
пов’зязок, iнтервенцiйний радiолог, спецiалiст з бiомеханiки та ортезiв, хiрург ортопед, подолог, су-
динний хiрург, мiкробiолог, медсестра - спецiалiст з дiабету). Для оцiнки стану слiд використовувати
систему стратифiкацiї ризику [3].
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Дiагностичнi заходи включають наступнi компоненти: 1. Тип, 2. Причина, 3. Локалiзацiя та глиби-
на, 4. Ознаки iнфекцiї. Обов’язковим є визначення чутливостi за допомогою 10 г. монофiламенту та
камертону 128 гц..

За умови наявностi ознак iнфекцiї, її дiагностика базується на наявностi як мiнiмум двох ознак за-
палення, а саме: 1. Еритема, 2. Локальне пiдвищення температури, 3. Стан чутливостi. 4. Ущiльнення,
5. Гнiйнi видiлення

Пацiєнти з вперше виявленою IДС повиннi пройти рентгенiвське дослiдження пошкодженої кiнцiв-
ки для виявлення пошкоджених кiсток (деформацiї, деструкцiї), наявностi газу в м’яких тканинах i
рентгеноконтрастних iнородних тiл. Рекомендується використовувати магнiторезонансну комп’ютерну
томографiю (МРТ) у пацiєнтiв, якi потребують бiльш чутливого/специфiчного дослiдження, зокрема
при пiдозрi на абсцес м’яких тканин або остеомiєлiт. Слiд задокументувати наявнiсть i визначити сту-
пiнь тяжкостi iнфекцiї (поширенiсть i глибину), а також наявнiсть будь-яких системних проявiв. Слiд
обробляти будь-яку рану, в якiй знаходяться некротизованi тканини, або ж у безпосереднiй близько-
стi вiд рани наявнi мозолi. При цьому необхiдний об’єм втручання може бути рiзним. В залежностi
вiд типу виразки, швидкостi загоєння ран та антибiотичного анамнезу можливо припустити наявнiсть
певного збудника з бiльшою вiрогiднiстю [5].

Госпiталiзацiї пiдлягають всi пацiєнти з важким перебiгом iнфекцiї, вибiрково з iнфекцiєю середньої
ступеня тяжкостi при наявностi ускладнень (наприклад, з важким захворюванням периферичних ар-
терiй), будь-яких пацiєнтiв, нездатних дотримуватися встановленого амбулаторного режиму за пси-
хологiчними або соцiальними причинами. Перед випискою пацiєнтiв слiд переконатися в досягнен-
нi точки клiнiчної стабiльностi, проведеннi всiх необхiдних хiрургiчних втручань. Також важливими
компонентами є досягнутий прийнятний рiвень глюкози кровi, можливiсть пацiєнта (самостiйно, або
з допомогою) дiстатися до свого мiсця проживання i задовольнити свої щоденнi потреби, пацiєнт має
мати чiтко визначений план лiкування, що включає вiдповiдну антибiотикотерапiю iнструкцiї по уходу
за раною; i вказiвки по амбулаторному спостереженню [5].

Для покращення комунiкацiї мiж спецiалiстами слiд використовувати систему SINBAD. Лiкування
включає наступнi компоненти:

1. Зняття тиску та захист вiд виразки
2. Вiдновлення тканинної перфузiї
3. Лiкування iнфекцiї
4. Метаболiчний контроль i лiкування супутнiх захворювань
5. Мiсцеве лiкування виразки
6. Навчання пацiєнта та родичiв
Пiсля початкової дiагностики, розробки та впровадження плану лiкування, надважливою є освiта

пацiєнтiв, мотивацiя, поточний контроль виконання пацiєнтом рекомендацiй. Значною мiрою, вище-
зазначенi обов’язки виконую сiмейний лiкар, що ще раз iлюструю важливiсть грамотної органiзацiї
медичної допомоги на первиннiй ланцi [6].

Висновки.
1. IДС – актуальна проблема в сучаснiй клiнiчнiй практицi, яка вимагає ретельної оцiнки та залу-

чення спецiалiстiв рiзного профiлю
2. Розробка та впровадження комплексного плану лiкування є ключовим фактором попередження

ускладнень, уникнення подальших ампутацiй. При цьому, саме роль сiмейного лiкаря є надва-
жливою, оскiльки саме цей спецiалiст здiйснює комунiкацiю
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ВАРIАНТНА АНАТОМIЯ ПРИЩИТОПОДIБНИХ ЗАЛОЗ У
ПЛОДIВ ЛЮДИНИ 5 МIСЯЦIВ

Хмара Т.В*, Заморський I.I., Комар Т.В., Довгань Є.О.
Буковинський державний медичний унiверситет, Україна
*E-mail: khmara.tv.6@gmail.com

Вступ.

Пiд час виконання хiрургiчних утручань на щитоподiбнiй i прищитоподiбних залозах iдентифiкацiя
останнiх може ускладнюватися у зв’язку з їхнiми малими розмiрами, кiлькiстю, анатомiчними варiа-
цiями, близьким сусiдством до важливих структур i ненадiйною вiзуалiзацiєю [1, 2, 3].

Мета: встановити форми анатомiчної мiнливостi верхнiх i нижнiх прищитоподiбних залоз у плодiв
людини 5 мiсяцiв.

Матерiали i методи.

Дослiдження проведено на 11 препаратах плодiв людини 136,0-185,0 мм тiм’яно-куприкової довжини
(ТКД) без зовнiшнiх ознак анатомiчних вiдхилень чи аномалiй розвитку шийної i передньої грудної
дiлянок.

Результати та обговорення.

У дослiджених плодiв людини 5 мiсяцiв виявлена варiабельнiсть форми правих i лiвих верхнiх (ВПЩЗ)
i нижнiх (НПЩЗ) прищитоподiбних залоз. Так, видовжена форма ВПЩЗ та її рiзновиди (видовжено-
овальна, видовжено-округла, веретеноподiбна) спостерiгалася у 10 випадках (45,5%), овальна форма
у 7 спостереженнях (31,8%) i бобоподiбна – у 5 випадках (22,7%). Встановленi такi варiанти форми
НПЩЗ: округла – 8 спостережень (36,4%), овальна – 6 випадкiв (27,3%), видовжена – 5 (22,7%) i
пiвмiсяцева – 3 (13,6%). При чому, ВПЩЗ переважно розташованi на рiвнi середньої третини задньої
поверхнi щитоподiбної залози (ЩЗ) (9 випадкiв, 40,9%) або на межi верхньої i середньої третин ЩЗ
(6 спостережень, 27,3%), рiдше – на рiвнi верхньої третини часток ЩЗ – 3 випадки (13,6%), на межi
середньої i нижньої третин ЩЗ – 2 спостереження (9,1%) чи у товщi ЩЗ – 2 (9,1%). Права i лiва
НПЩЗ займають такi положення: на рiвнi нижньої третини задньої поверхнi часток ЩЗ (8 випадкiв,
36,4%), нижче часток ЩЗ – 6 (27,3%), на межi середньої i нижньої третин ЩЗ – 4 (18,2%), в межах
судинно-нервових пучкiв шиї – 3 (13,6%) i у товщi ЩЗ – 1 випадок (4,5%). Зокрема, у плода 170,0 мм
ТКД виявлена ЩЗ у формi лiтери &laquo; Н&raquo; iз пiднижньополюсним розташуванням правої
НПЩЗ. Остання округлої форми, висотою 3,5 мм i шириною 4,5 мм, примикає до нижнього кiнця
правої частки ЩЗ та розмiщується мiж трахеєю i правою загальною сонною артерiєю. Лiва частка ЩЗ
примикає до бiчної поверхнi трахеї, перснеподiбного хряща та бiчної поверхнi стравоходу. Перешийок
ЩЗ знаходиться на рiвнi 3-го трахейного хряща. Топiчне розмiщення правої i лiвої ВПЩЗ, а також
лiвої НПЩЗ без варiантних особливостей.
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Рис. 1: Органи i структури шиї та грудної порожнини плода 170,0 мм ТКД. Фото макропрепарату.
Зб. 2,6х: 1 – права нижня прищитоподiбна залоза; 2 – перешийок щитоподiбної залози; 3 –
трахея; 4 – загальнi соннi артерiї; 5 – дуга перснеподiбного хряща; 6 – блукаючi нерви; 7 –
лiвий поворотний гортанний нерв.

У плода 180,0 мм ТКД ЩЗ властива пiдковоподiбна форма. Права НПЩЗ, овальної форми, висотою
7,0 мм i шириною 3,5 мм, розмiщується латерально i на 8,0 мм нижче основи правої частки ЩЗ. Задня
поверхня правої НПЩЗ щiльно прилягає до правої загальної сонної артерiї. До бiчної поверхнi правої
НПЩЗ прилягає правий блукаючий нерв, а до її присередньої поверхнi – правi нижнi щитоподiбнi
вени.

Висновки.
У плодiв 5 мiсяцiв встановлено анатомiчну мiнливiсть правих i лiвих верхнiх та нижнiх прищитоподi-
бних залоз, що проявляється рiзновидами їхньої форми i топiчного розташування.

Отриманi данi щодо варiантної анатомiї прищитоподiбних залоз слiд враховувати
хiрургам-ендокринологам та лiкарям ультразвукової дiагностики пiд час виконання дiагностичних i
оперативних манiпуляцiй.
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КЛIНIЧНЕ ЗНАЧЕННЯ АНАТОМIЧНИХ ВАРIАЦIЙ
НАДНИРКОВИХ АРТЕРIЙ У ПЛОДIВ ЛЮДИНИ

Комар Т.В.*, Хмара Т.В., Побережник А.Р.
Буковинський державний медичний унiверситет, Україна
*E-mail: komar.tetiana.ls14@bsmu.edu.ua

Вступ.

Наднирковi залози характеризуються однiєю з найвищих швидкостей артерiального кровотоку (5-10
мл/г/хв) [1]. Рясне кровопостачання забезпечується численними гiлками з рiзних джерел. Судиннi
варiацiї зазвичай є безсимптомними, однак впливають на функцiю органа, особливо їх слiд врахову-
вати у випадку захворювань, травм та при проведеннi хiрургiчних утручань у дiлянцi заочеревиного
простору [2, 3].

Мета: з’ясувати особливостi кровопостачання надниркових залоз у плодiв людини 5-10 мiсяцiв.

Матерiали i методи.

Дослiдження проведено на 23 препаратах плодiв людини 136,0-375,0 мм тiм’яно-куприкової довжини
(ТКД) з використанням методiв макроскопiї, iн’єкцiї судин, звичайного i тонкого препарування та
морфометрiї.

Результати та обговорення.

При з’ясуваннi архiтектонiки артерiальної системи правої i лiвої надниркових залоз ми спостерiга-
ли три групи артерiй (верхнi, середнi та нижнi). Верхнi наднирковi артерiї, кiлькiстю вiд 2 до 11,
забезпечують кровопостачання половини передньої та 2/3 задньої поверхонь цiєї залози. Зауважимо,
що у пiзнiх плодiв 346,0-375,0 мм ТКД вiдбувається значне збiльшення в дiаметрi нижньої дiафра-
гмової артерiї, яка є джерелом основних верхнiх надниркових артерiй. При дослiдженнi плода 370,0
мм ТКД виявлено вiдходження всiх правих надниркових артерiй i нижньої дiафрагмової артерiї вiд
правої ниркової артерiї. У 7 плодiв виявленi додатковi верхнi наднирковi артерiї, джерелом яких є:
черевна аорта (плоди 190,0, 315,0 i 330,0 мм ТКД), черевний стовбур (плоди 205,0 i 375,0 мм ТКД),
верхня брижова (плiд 370,0 мм ТКД) та протилежна нижня дiафрагмова артерiї (плiд 325,0 мм ТКД).
Середнi наднирковi артерiї, числом вiд 1 до 4, кровопостачають дiлянку ворiт органа, середню ча-
стину та задньонижнiй вiддiл надниркової залози. Середнi додатковi наднирковi артерiї виявленi у 4
плодiв. Джерелами цих судин є верхня брижова артерiя (плiд 327,0 мм ТКД), нижня дiафрагмова
(плiд 340,0 мм ТКД) i ниркова артерiя (плоди 170,0 i 350,0 мм ТКД). Нижнi наднирковi артерiї, як
правило, починаються вiд основного стовбура ниркових артерiй. Нижнi наднирковi артерiї, кiлькiстю
1-3, кровопостачають передню та задню поверхнi нижньої 1/3 надниркової залози. Нижнi додатковi
наднирковi артерiй виявленi на 9 препаратах. Джерелами цих артерiй є: артерiя верхнього сегмента,
додатковi нирковi артерiї та їх гiлки, черевна аорта, яєчкова (яєчникова), нижня дiафрагмова артерiї.

15



«Basic medical science for endocrinology 2022»

До рiдкiсних форм кровопостачання надниркових залоз належить аортальна, через сегментарнi гiлки
черевної частини аорти та ниркова, коли джерелом надниркових артерiй стає ниркова артерiя. Для
бiльшостi дослiджених плодiв характерним є магiстральний тип галуження надниркових артерiй.

У плода 180,0 мм ТКД права надниркова залоза, трапецiєподiбної форми, розташована над верхнiм
кiнцем правої нирки. Висота правої надниркової залози становить 17,0 мм, ширина – 14,0 мм, товщина
(в середнiй частинi) – 5,5 мм. Кровопостачання верхнього краю i 2/3 передньої поверхнi надниркової
залози забезпечують основнi та додатковi верхнi наднирковi артерii. Основна верхня надниркова арте-
рiя, довжиною 5,0 мм, бере початок вiд правої нижньої дiафрагмової артерiї. На рiвнi верхнього краю
тiла ХII грудного хребця вiд передньої поверхнi черевної частини аорти вiдходить додаткова верхня
надниркова артерiя, довжиною 6,0 мм, яка прямує у кранiальному напрямi i галузиться на 4 переднiх
та 6 заднiх гiлок, якi забезпечують кровопостачання вiдповiдних поверхонь верхнiх вiддiлiв наднир-
кової залози. На рiвнi нижнього краю тiла ХII грудного хребця вiд бiчної поверхнi черевної частини
аорти беруть початок правi основна середня i додаткова нижня наднирковi артерiї. Довжина стовбу-
ра середньої надниркової артерiї до подiлу на верхню i нижню гiлки – 3,0 мм, а довжина стовбура
додаткової нижньої надниркової артерiї – 7,0 мм. Вiд останньої вiдходить передня гiлка, довжиною
5,0 мм i двi заднi гiлки, довжиною 3,5 мм i 4,0 мм. Основна середня i додаткова нижня наднирко-
вi артерiї кровопостачають середнiй i задньонижнiй вiддiли надниркової залози. Вiд правої ниркової
артерiї вiдходить основна нижня надниркова артерiя, довжиною 6,0 мм, яка проходить вздовж ни-
жнього краю надниркової залози i галузиться на численнi переднi i заднi гiлки, довжиною 1,5-3,0
мм. Лiва надниркова залоза, шапкоподiбної форми, розмiщується над верхнiм кiнцем лiвої нирки i
сягає своєю основою рiвня ворiт нирки. Кровопостачання органiв лiвої половини черевної порожнини
i заочеревинного простору здiйснюється селезiнково-печiнковим i дiафрагмово-наднирковим стовбу-
рами. Селезiнково-печiнковий стовбур вiдходить вiд черевної частини аорти на рiвнi верхнього краю
тiла ХII грудного хребця, на 12,0 мм вище початку верхньої брижової артерiї. Селезiнково-печiнковий
стовбур розгалужується на селезiнкову та печiнкову артерiї. Дiафрагмово-наднирковий стовбур на
рiвнi нижнього краю тiла XII грудного хребця подiляється на лiву нижню дiафрагмову i лiву верхню
надниркову артерiї. Лiва нижня дiафрагмова артерiя, довжиною 9,5 мм, прямує у кранiальному на-
прямi, досягаючи стравохiдного розтвору дiафрагми, галузиться на передню гiлку, що анастомозує з
м’язово-дiафрагмовою артерiєю i задню гiлку, що анастомозує з XI-XII заднiми мiжребровими артерi-
ями. Нижня дiафрагмова артерiя дає початок двом верхнiм наднирковим артерiям, довжиною 4,5 i 7,0
мм, якi прямують уздовж верхньоприсереднього краю надниркової залози та кровопостачають її вiдпо-
вiднi дiлянки. Вiд задньої поверхнi черевної аорти, на 2,0 мм вище початку дiафрагмово-надниркового
стовбуру вiдходить додаткова верхня надниркова артерiя, що має довжину 5,0 мм i подiляється на
численнi гiлки, якi кровопостачають верхньозаднi вiддiли надниркової залози. Стовбур основної сере-
дньої надниркової артерiї, довжиною 2,5 мм, бере початок вiд черевної частини аорти на 3,0 мм нижче
вiдходження вiд останньої верхньої брижової артерiї. Основна середня надниркова артерiя подiляється
на верхню i нижню гiлки, якi розгалужуються в межах середньої i нижньої третин лiвої надниркової
залози. Вiд задньої стiнки черевної частини аорти, на 3,0 мм нижче основної середньої надниркової
артерiї, вiдходить додаткова середня надниркова артерiя, довжиною 4,0 мм, яка розгалужується в ме-
жах нижньозаднiх вiддiлiв лiвої надниркової залози. Скелетотопiчно на рiвнi верхнього краю тiла II
поперекового хребця вiд бiчної стiнки черевної аорти вiдходить лiва ниркова артерiя, довжиною 6,0 мм,
яка проходить майже пiд прямим кутом в напрямку до ворiт нирки. Лiва ниркова артерiя дає початок
2 нижнiм наднирковим артерiям, довжиною 3,0 мм i 5,0 мм. Лiва ниркова артерiя, не досягаючи ворiт
нирки, дiлиться на двi переднi та задню гiлки, якi у нирковiй пазусi, в свою чергу, галузяться далi.

Висновки.
У дослiджених плодiв людини кровопостачання надниркових залоз забезпечується як основними, так i
додатковими наднирковими артерiями, кiлькiсть яких є варiабельною. Виявлено джерела верхнiх дода-
ткових надниркових артерiй: черевна аорта, черевний стовбур, верхня брижова та протилежна нижня
дiафрагмова артерiї. Джерелами середнiх додаткових надниркових артерiй є верхня брижова, нижня
дiафрагмова i ниркова артерiї, а нижнiх додаткових надниркових артерiй – артерiя верхнього сегмен-
та, додатковi нирковi артерiї та їхнi гiлки, черевна аорта, яєчкова (яєчникова) та нижня дiафрагмова
артерiї.

Встановленi атиповi варiанти топографiї гiлок черевної частини аорти, зокрема спiльний початок лi-
вої нижньої дiафрагмової i лiвої верхньої надниркової артерiй вiд дiафрагмово-надниркового стовбура;
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вiдсутнiсть черевного стовбура та наявнiсть селезiнково-печiнкового стовбура слiд враховувати хiрур-
гам при виконаннi оперативних утручань на органах заочеревинного простору i черевної порожнини,
i дiафрагмi.
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[2] Olewnik  L, Waśniewska A, Polguj M, Topol M. Rare combined variations of renal, suprarenal, phrenic
and accessory hepatic arteries. Surgical and Radiologic Anatomy. 2018 Apr 17;40(7):743–8. Available
from: https://doi.org/10.1007/s00276-018-2026-0

[3] Greeff B, Pillay P, De-Gama BZ, Satyapal KS. Anatomical Investigation of the Vascular Supply of the
Suprarenal Glands in Fetuses. International Journal of Morphology. 2019 Sep;37(3):1023–32. Available
from: https://doi.org/10.4067/s0717-95022019000301023

17 17-18 листопада 2022, м. Iвано-Франкiвськ

https://doi.org/10.5115/acb.21.211
https://doi.org/10.1007/s00276-018-2026-0
https://doi.org/10.4067/s0717-95022019000301023


7
СУЧАСНИЙ СТАН ЕНДОКРИННОЇ ФУНКЦIЇ ПЕЧIНКИ
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Буковинський державний медичний унiверситет, Україна
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Вступ.

Печiнка вважається найбiльшим нутрощевим органом тiла та виконує численнi ендокриннi функцiї,
такi як пряме виробництво гормонiв i гепатокiнiв, метаболiзм гормонiв, синтез зв’язувальних бiлкiв, а
також обробка та перерозподiл метаболiчного палива. За останнi 10 рокiв було вiдкрито чимало нових
ендокринних функцiй печiнки.

Актуальнiсть теми

полягає у вивченнi додаткових функцiй печiнки, оскiльки вона є не лише найбiльшою травною залозою,
а як вiдомо за даними останнiх новiтнiх дослiджень – володiє ендокринною функцiєю.

Мета
роботи полягає у лiтературному аналiзi даних щодо основних ендокринних функцiй печiнки, опираю-
чись на дослiдження iноземних науковцiв за 2021-2022 рр.

Результати та обговорення

. Печiнка з її особливим кровопостачанням розташована в сприятливому мiсцi для забезпечення та
отримання ендокринних сигналiв, у тому числi вiд гормонiв пiдшлункової залози та кишок [1]. Вона
також зазнає впливу збагаченої антигеном кровi системно та з шлунково-кишкової системи як лiмфо-
їдного органу i слугує основним органом у метаболiзмi та виведеннi лiкiв [2]. Досягнення у вивченнi
класичних ендокринних функцiй вмiщують визначення механiзмiв синтезу печiнкою ендокринних гор-
монiв (включаючи 25-гiдроксивiтамiн D, iнсулiноподiбний фактор росту 1 (IGF-1) i ангiотензиноген),
печiнковий метаболiзм гормонiв (включаючи гормони щитоподiбної залози, глюкагон- як пептид-1 та
стероїднi гормони), а також дiї специфiчних бiлкiв, що зв’язують глюкокортикоїди, статевi стероїднi
гормони та гормони щитоподiбної залози [3, 4].

Печiнка безпосередньо синтезує кiлька гормонiв, включаючи 25-гiдроксивiтамiн D, iнсулiноподiбний
фактор росту 1 (IGF-1) i ангiотензиноген. Враховуючи роль у прямому виробленнi гормонiв, печiнка
також має сприятливу роль у нормальному функцiонуваннi гормонiв, зокрема з впливом на здоров’я
кiсток, гормоноподiбнi речовини GH-IGF-1 i шлях ренiн-ангiотензин-альдостерон [5, 6, 7].
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Однак, крiм вищеперерахованого, за останнi кiлька рокiв були розкритi новi ендокриннi функцiї
печiнки, включаючи ендокринну регуляцiю α -клiтин пiдшлункової залози, жирової тканини та чутли-
вiсть до iнсулiну [8, 9].

Бетатрофiн та iншi гепатокiни, такi як фетуїн-A i FGF21, вiдiграють важливу ендокринну роль у мо-
дулюваннi чутливостi до iнсулiну, метаболiзму лiпiдiв i жиру в органiзмi [10]. Очiкується, що найближ-
чим часом буде виявлено бiльше ендокринних функцiй печiнки. Оскiльки дослiдження ендокринних
функцiй печiнки є галуззю, що швидко розвивається, часто iснують суперечливi результати [11].

Висновки.
Отже, за останнi 10 рокiв був досягнутий великий прогрес у розумiннi ендокринних функцiй печiнки.
Печiнка вiдiграє ключову регуляторну роль негативного зворотного зв’язку на осi α -клiтин пiдшлун-
кової залози – печiнка, яка регулює масу α -клiтин пiдшлункової залози, секрецiю глюкагону та рiвнi
циркулюючих амiнокислот.
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ВПЛИВ МЕХАНIЧНИХ КОЛИВАНЬ НА СТРУКТУРУ ТА
МЕТАБОЛIЗМ КIСТКОВОЇ ТКАНИНИ ЩУРIВ ЗА УМОВИ
МОДЕЛЮВАННЯ ВТОРИННОЇ ОСТЕОСАРКОПЕНIЇ
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Вступ.

Вторинна остеосаркопенiя - хронiчний стан, який є серйозною проблемою громадського здоров’я, по-
ширенiсть якої зростає в усьому свiтi через старiння населення, збiльшення поширеностi ожирiння
та змiнами способу життя. Це в подальшому може призводити до виникнення остеопенiї та зростан-
ня ризику переломiв [1]. Проте фiзичнi навантаження здатнi покращувати стан кiсткової тканини та
недопускати розвиток остеопорозу [2, 3]. Вважається, що механiчне навантаження позитивно впли-
ває на мiнеральну щiльнiсть кiсткової тканини (МЩКТ) у дорослих людей, стимулюючи при цьому
ремоделювання кiстки [4, 5]. Однак, вплив ожирiння в молодому та зрiлому вiцi, а також збiльше-
не навантаження на скелет вимагає подальшої дiагностики, оскiльки iснує зворотна залежнiсть мiж
збiльшенням iндексу маси тiла та мiнеральною щiльнiстю кiсткової тканин.

Метою було оцiнити вплив нефiзiологiчної вiбрацiї всього тiла на кiсткову тканину за умов моделю-
вання вторинної остеосаркопенiї у статевозрiлих щурiв-самцiв.

Матерiали та методи.

Дослiдження проводили на 36 самцях щурiв Вiстар вiком 2 мiсяцi, масою 180-200 г., з дотриманням
бiоетичних принципiв вiдповiдно до положень Європейської конвенцiї про захист хребетних тварин, що
використовуються в експериментальних та iнших наукових цiлях (звiт комiсiї з етики #10,16.12.2019,
ЛНМУ iм. Данила Галицького). Моделювання остеосаркопенiї в дослiдних групах проводили за допо-
могою комбiнацiї моделей iммобiлiзацiї з висококалорiйною дiєтою, що сприяє ожирiнню.

Щурiв рандомно розподiляли на три групи: контроль (n = 12) – зi стандартною дiєтою, дослiдна
група I (n = 12) з використанням висококалорiйної дiєти та обмеженої рухливостi; дослiдна група II
(n = 12) - висококалорiйна дiєта + обмежена рухливiсть з додатковим впливом вiбрацiї всього тiла (50
Гц, рiвень вiброприскорення 3 м/с2). Вплив загальної вiбрацiї всього тiла застосовували по 30 хв., 5
днiв на тиждень, протягом 16 тижнiв.

Концентрацiю остеокальцину, як маркера ремоделювання кiстки у плазмi кровi,
визначали за допомогою набору для iмуноферментного аналiзу DRG® Mouse Osteocalcin ELISA).

Дослiдження мiнеральної щiльностi кiсткової тканини трабекулярного шару дистальної частини сте-
гнової кiстки у щурiв проводили методом комп’ютерної томографiї з кiлькiсною денситометрiєю (Toshi-
ba TSX-101 A, Aquilion 16). Обробка даних з використанням програми IQ view-3D, 3D post-processing
workstation, certification CE 0482 and FDA 510 (k).

Для визначення статистично значущих вiдмiнностей мiж групами використовували тест ANOVA.
Для всiх тестiв p-значення менше 0,05 вважалося статистично значущим.
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Результати та обговорення.

Проведений аналiз кровi показав значнi вiдмiнностi в рiвнях остеокальцину мiж контрольною та дослi-
дними групами щурiв. На 8 тиждень експерименту концентрацiя остеокальцину в контрольнiй групi
тварин складав 43,1 ± 2,7 нг/мл. В I-iй дослiднiй групi показник становив 41,3 ± 2,6 нг/мл ( > 0,05)
в II-iй – 65,4 ± 3,9 нг/мл (p < 0,01). На 16 тиждень експерименту динамiка рiвня остеокальцину була
наступною: в контрольнiй групi показник залишився практично без змiн та становив 46,1 ± 2,8 нг/мл.
В I-iй дослiднiй групi середнiй показник становив 38,7 ± 2,1 нг/мл (p < 0,05), в II-iй, - 73,3 ± 3,4 нг/мл
(p < 0,01). Стрiмке зростання рiвня остеокальцину у венознiй кровi щурiв в дослiднiй групi з дода-
тковим використанням вiбрацiї всього тiла свiдчить про вплив високочастотної вiбрацiї на метаболiзм
кiстки, пiдвищення активностi остеобластiв [6].

Мiнеральна щiльнiсть трабекулярного шару зон iнтересу стегнових кiсток контрольної групи стано-
вив в межах вiд 294,1 ± 15,2 до 308,3 ± 17,4 мг/см3 на 8 та 16 тижнi вiдповiдно. У дослiднiй групi II
мiнеральна щiльнiсть трабекулярного шару кiсткової тканини була значно вищою нiж у групi з ожи-
рiнням та обмеженою рухливiстю (302,4 ± 21,8 проти 284,1 ± 18,8 мг/см3), проте цi показники були
нижчими за групу контролю. Найбiльша втрата кiсткової тканини спостерiгалася в дослiднiй групi I
на 16-ому тижнi експерименту, яка зменшувалася до ≤ 17,9% (р < 0,05) порiвняно з групою контролю.
Щiльнiсть кортикального шару статистично не змiнювалася протягом усього дослiдження.

У нашiй експериментальнiй моделi щурi мали меншу мiнеральну щiльнiсть кiстки, у порiвняннi
з щурами, якi знаходились на звичнiй дiєтi та тих, що додатково впливали вiбрацiєю. Очевидно, що
високочастотнi механiчнi коливання активують остеобласти, прискорюють метаболiчнi процеси та спо-
вiльнюють втрату МЩКТ у цих щурiв. Очевидний конкуруючий вплив ожирiння та механiчного на-
вантаження на кiстковий метаболiзм залишається активною зоною дослiдження.

Висновки.
Ожирiння та малорухомий спосiб життя не захищає вiд втрати мiнеральної маси кiстки та часто
асоцiюється iз пiдвищеним ризиком виникнення остеопорозу. Механiчнi коливання всього тiла у виглядi
простих фiзичних вправ, здатнi сповiльнювати кiсткове ремоделювання та можуть використовуватися
як метод профiлактики остеопенiї або як додаток до медикаментозної терапiї остеопорозу у пацiєнтiв
з надлишковою масою тiла та малорухомим способом життя.
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ЕКСПРЕСIЯ CD44 У КЛIТИНАХ РЕГЕНЕРАЦIЙНОЇ НЕВРО-
МИ СIДНИЧОГО НЕРВУ ЗА УМОВ ДIЇ ГРАНУЛОЦИТАРНО-
ГО КОЛОНIЄ-СТИМУЛЮЮЧОГО ФАКТОРУ

Грабовий О.М.1*, Невмержицька Н.М.1, Яременко Л.М.1, Костинський Г.Б.2, Шепелев С.Є.1,
Демедчук А.С.1, Бiдна Л.П.1

1Нацiональний медичний унiверситет iменi О.О.Богомольця, Україна
2Мiжнародний Європейський Унiверситет, Україна
*E-mail: angrabovoy@gmail.com
НДР фiнансується МОЗ України, № д/р 0120U101376

Вступ.

Формування регенерацiйної невроми, в якому приймають участь як сполучнотканиннi так i нейральнi
компоненти, є необхiдною умовою вiдновлення периферичного нерву пiсля ушкодження. Однак, наяв-
нiсть за звичайних умов у складi невроми мезенхiмальних стовбурових клiтин (MSCs) та динамiка їх
представництва на сьогоднi вивчений вкрай недостатньо.

Метою даної роботи було виявлення, за умов дiї гранулоцитарного колонiє-стимулюючого фактору,
в складi регенерацiйної невроми клiтин, що експресують CD44, який є одним з маркерiв MSCs.

Матерiали та методи

. Щурам-самцям лiнiї Vistar виконували невротомiю правого сiдничного нерву та пiдшкiрно, з 1 по 3
добу, вводили фiзiологiчний розчин (К) або гранулоцитарний колонiє-стимулюючий фактор (ГКСФ)
(50 мкг/кг). Проводили загальногiстологiчне та iмуногiстохiмiчнi дослiдження невроми з виявленням
CD44.

Результати

. За умов дiї ГКСФ на початковому етапi регенерацiї нерву меншою ставала запальна iнфiльтрацiя
кiнцiв перетнутого нерву, прилеглих тканин та регенерацiйної невроми, що формувалася. Разом з тим
у фiбiнознi маси мiж кiнцями нерву проникало бiльше тонкостiнних кровоносних судин, якi супрово-
джували у значнiй кiлькостi клiтини вiдросчатої або веретеноподiбної форми. Регенерацiйна неврома,
що формувалася пiд впливом ГКСФ мiстила бiльше клiтин, нiж у К. Але при цьому, клiтини фi-
бробластичного ряду мали слабо базофiльну цитоплазму, а у невромi утворювалися порiвняно менше
колагенових волокон. Кiлькiсть шванiвских клiтин (1,3, 7 доби) у невромi виявлялася меншою та вони
пiзнiше, нiж у К, формували добре виразнi тяжi. Це призводило до того, що на 28 i 30 добу дослiду
у складi новоутвореної дiлянки нерву виявлялася менша кiлькiсть колагенових волокон та вони мали
бiльш виразну повздовжню орiєнтацiю. Тяжi нейролемоцитiв у невромi виглядали бiльш масивними
та виявляли бiльш виразну тенденцiю до повздовжнього розташування.
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Проведенi IГХ дослiдження показали, що в К у регенерацiйнiй невромi вже через 1 добу дослiду
виявлялися CD44-позитивнi клiтини, кiлькiсть яких зростала до 3 та 7 дiб дослiду, а потiм зменшува-
лася. На фонi зменшення запальної iнфiльтрацiї пiд впливом ГКСФ через 1 i 3 доби дослiду в невромi
виявлялося бiльше, нiж у К, CD44+-клiтини. Останнi часто мали порiвняно великi розмiри, вiдростча-
ту або веретеноподiбну форму, гомогенне забарвлене ядро. Їх кiлькiсть поступово зростала до 7 та 14
доби. Причому, вони демонстрували високу цитоплазматичну експресiю CD44. За цих умов на 3-7-14
добу дослiду вони iнодi утворювали скупчення.

Пiдсумок

. ГКСФ призводить до зменшення запальної iнфiльтрацiї регенерацiйної невроми, посилює її васкуля-
ризацiю та збiльшує клiтиннiсть, дещо пригнiчує розвиток її сполучнотканинного компоненту. Можна
припустити, що ГКСФ збiльшуючи накопичення в регенерацiйнiй невромi на раннiх строках CD44+-
мезенхiмальних стовбурових клiтин, призводить, починаючи з 7 i особливо 14 доби пiсля невротомiї
до посилення регенерацiї нейрального компоненту невроми. Це змiщує спiввiдношення у обсягах ново-
утворення у дiлянцi травми нерву мiж сполучнотканинним i нейральним компонентом у бiк останнього.
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FEATURES OF PHYSICAL DEVELOPMENT AND PUBERTY
OF ADOLESCENT GIRLS DEPENDING ON BODY MASS
INDEX

Tsodikova O.A.*, Berezniakov V.I., Sarkisian M.A.
Kharkiv International Medical University, Ukraine
*E-mail: o.codikova@khimu.edu.ua

Introduction.
Nutrition is the leading factor in the formation of anthropometric features. Currently, many researchers focus
on overweight (Ow) and obesity (Ob). Over the past 30 years, the number of Ow/Ob among children and
adolescents in Ukraine has increased 4 times (11.1%). Body weight deficiency (BWD) in adolescence is also
an important and understudied problem.

The purpose. To analyze the peculiarities of physical development (PhD) and puberty (P) of teenage
girls, taking into account the body mass index (BMI).

Materials and research methods.
124 girls aged 8-15 living in Kharkiv were examined, who were divided into control groups based on the
results of the BMI according to the standard deviation score. Normal body weight (NBW) is defined as a
BMI between the 5th and 84th percentile. Ow - BMI between 85-94 percentile, over 95 - Ob, less than 5
percentile - BWD.

The I observation group included 40 BWD girls, the II group: 42 Ow and Ob girls, and the III group:
42 NBW girls. The level of P in schoolgirls of all groups was assessed according to W. A. Marshal and J.
M. Tanner. Depending on the obtained results, adolescents were divided into the following subgroups: the
first (prepuberty) - children aged 8-11 years with no secondary sexual characteristics; the second (early P)
- adolescents aged 10-13 years, whose level of P corresponds to Tanner stage II-III; the third (P itself) -
adolescents aged 14-15 years with a level of P corresponding to IV-V stage according to Tanner, menstrual
age less than three years.

The level of PhD harmony was determined by anthropometric data, in accordance with modern requi-
rements. The degree of probable difference between the mean values was determined using Student’s t-test.
The difference between the average values of two groups was considered probable at t > 2, which is a high
level of reliability (over 95.0%) and of probability (p < 0.05).

Results and its discussion.
The results of the survey revealed that in the studied groups of schoolgirls, the average values оf body length
(BL) were within the average age norm and did not differ significantly (p > 0.05). Аccording to indicators
of body weight (BW), chest circumference (CC), waist circumference and hip circumference, girls from the
BWD and Ow/Ob groups differed significantly both among themselves and from their peers with NBW. In
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3 girls from the 1st observation group (7.5%), the characteristics of the percentile value of BMI differed from
the norms downwards (by 2 standard deviations), in the remaining 37 (92.5%) - by 1 standard deviation.

Based on the values of BMI, the patients with Ow/Ob (II group) were quite diverse: 30 persons (71.4%)
had Ow in the range of 25.0-29.9 (before Ob); 1 degree Ob (BMI 30.0-34.9) – 9 persons (21.4%); 2 degree
Ob (BMI - 35.0-39.9) - 3 persons (7.4%). As for the CC, its size was significantly larger in girls of group III,
smaller in girls of group I (p < 0.0001).

Among girls of the III group, harmonious PhD was established in 73.8% of individuals (the values of BW
and BL differed from the normative values in the range from - 1 R to +1 R and functional indicators were
characterized by deviations from - 1 and higher), disharmonious PhD (BW and BL were behind or ahead of
standard values by ± 1.1 R - ± 2 R and functional indicators were in the range from 1.1 to -2) - in 26.2%.
Most of the girls of group I (92.5%) had disharmonious PhD due to BWD (BW below M-1.1 R relative to
BL). In 95.2% of schoolgirls of the II group, disharmonious PhD was established due to Ow (BW exceeds
M ± 2.1 R relative to BL).

The assessment of P showed that in the absolute majority, sexual development (SD) corresponds to
general anatomical and physiological patterns: the initiation of physiological puberty (PP) began with the
development of the mammary glands. The first signs of SD in girls (telarche) were observed between 9.5 and
11 years. The dynamics of signs of SD were assessed using the Tanner scale, in which stage 1 - prepuberty,
and stage 4-5 corresponds to the sexually mature status.

Puberty delay, which is determined by the absence of signs of P in girls aged 13 years (absence of thelarche),
was registered in 2 schoolgirls with BWD (5.0%). In the presence of delayed onset of SD, but its slow
development (more than 5 years from the beginning to full completion) - prolonged P - was established in 5
girls with BWD (11.9%) and 1 with NBW (2.4%) ).

The group of girls with Ow/Ob was distinguished by an earlier and pronounced development of pubarche
(in 3-6 months after the onset of P). In the group with BWD in 4 girls (10.0%), and in the group with
Ow/Ob in 2 girls (4.8%) there was a violation of the sequence of stages of P (inverted P) - the initiation of
P with isolated pubarche.

In most girls, 1-1.5 years after the start of PP, the appearance of hair in the armpits, which precedes
menarche (M). A feature of P in girls with Ow/Ob was earlier hair growth on the pubic area and in the
axilla, and in girls with BWD - later hair growth. The analysis of the average age of M revealed a tendency
towards earlier onset of menstruation (at 8-10 years) in girls with NBW/Ob, later - in girls with BWD (at
12-14 years). The average age of M in the group with BWD was 13.5 ± 1.6 years; with NBW/Ob - 11.6 ± 1.0
years; with NBW - 12.2 ± 1.2 years. In the group of girls with BWD, early onset of M was not detected at
all, and in the group with NBW there was only 1 person. However, the delay in the appearance of M (after
14 years) was reliably frequent in girls with BWD - 12.5% (vs. 7.1% with NBW and 2.4% with Ow/Ob).

Menstrual disorders were detected significantly more often in girls with BWD (61.9 ± 9.0%) and with
Ow/Ob (55.2 ± 9.2%) compared to girls with NBW (20.8 ± 8.3%) (p < 0.05). Frequent juvenile bleeding (in
31.0%) and amenorrhea (in 24.1%) were found in the group of girls with Ow/Ob. In the group of schoolgirls
with BWD, such violations were found in 14.2% and 47.6% of cases, in the group with NBW - 4.2% and
16.7%.

Conclusions
1. The peculiarity of the morphofunctional state of girls with BW deviations was disharmony of PhD,
established in 92.5% with BWD and 95.2% with Ow/Ob.

2. Growth rates and timing of the appearance of secondary sexual characteristics of girls depended on
BMI: for girls with BWD there was a characteristic tendency to lag behind the timing of their appearance,
for girls with Ow/Ob - to advance. The average age of M in girls with BWD was 13.5 ± 1.6 years; with
Ow/Ob - 11.6 ± 1.0 years; with NBW - 12.2 ± 1.2 years.

3. Among girls with a changed BW, cases of violation of the sequence of stages of P in the form of isolated
pubarche, which is a marker of hyperandrogenism and a predictor of metabolic disorders. Delayed SD and
a tendency to prolonged P were characteristic of girls with BWD. Significantly more often among girls with
BWD (61.9 ± 9.0%) and with NBW/Ob (in 55.2 ± 9.2%) compared to NBW (in 20.8 ± 8.3%) disorders of
M were registered (p < 0.05).
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Вступ.

Згiдно проведеного дослiдження вмiсту харчових добавок у продуктах вiтчизняного та закордонного
виробництва найбiльш частiше використовуваними добавками були глутамату натрiю, нiтриту натрiю
та Понсо 4R [1]. Тривале щодобове вживання глутамату натрiю навiть у безпечних дозах призводить до
виникнення морфологiчних змiн в стiнцi товстої кишки у виглядi вогнищевих запальних змiн слизової
оболонки, розладiв кровообiгу в стiнцi кишки, виникнення ерозивно-виразкових уражень, а також ди-
спластичних змiн [2]. Хронiчне навантаження нiтритом натрiю провокує розвиток окисного стресу [3].
Понсо 4R– барвник синтетичного походження, який є вiдповiдальним за високу частоту алергiчних
реакцiй [4].

Метою роботи було дослiдження ультраструктурних змiн поодиноких гормонопродукуючих клiтин
слизової оболонки дванадцятипалої кишки щурiв в нормi та при дiї комплексу глутамату натрiю,
нiтриту натрiю та Понсо 4R.

Матерiали та методи дослiдження.

Робота проведена на 84 щурах-самцях. Контрольна група вживала питну воду. Експериментальнiй
групi давали пити 10 % розчин нiтриту натрiю. Глутамат натрiю вводили в дозi 20 мг/кг в 0,5 мл
дистильованої води, Понсо 4R – в дозi 5 мг/кг в 0,5 мл дистильованої води 1 раз на добу перорально.
Тварин виводили з експерименту через 1,4, 8,12 та 16 тижнiв [5]. Ультратонкi зрiзи виготовляли на
ультрамiкротомi LKB–3 (Швецiя). Контрастування зрiзiв проводили спочатку в 1 % розчинi уранiла-
цетату на метанолi, а потiм – у цитратом свинцю за Reynolds. Вивчали в електронному мiкроскопi
ПЕМ – 125 К (серiйний номер 38-76, ТУ 25-07-871-70) при прискорюючiй напрузi (50 – 75) КВт.

Результати дослiдження.

Електронно-мiкроскопiчне дослiдження дванадцятипалої кишки щурiв контрольної групи показало,
що слизова оболонка вкрита одношаровим призматичним мiкроворсинчастим епiтелiєм, з рiзним клi-
тинним представництвом, в якому виявлялись поодинокi гормонопродукуючi клiтини- ЕС, ЕСL та
Р-клiтини. Ендокриноцити мали ряд загальних рис, що виражалось скупченням секреторних гранул

27



«Basic medical science for endocrinology 2022»

в базальних вiддiлах цитоплазми, розташовуванням апарату Гольджi у над‘ядернiй частинi що, на-
семперед, i визначало морфологiчну полярнiсть ендокриноцитiв, якi не досягали просвiту, розташову-
вались бiля судин гемомiкроциркуляторного русла, що визначало видiлення секрету через базальну
або базально-латеральну поверхню, який впливав на сусiднi компоненти. При вживаннi комплексу
харчових добавок глутамату натрiю, нiтриту натрiю та Понсо 4R на 4-му тижнi експерименту EC-
клiтини були розташованi серед стовпчастих епiтелiоцитiв без облямiвки у криптi. Ядра були округлої
форми. Ендоплазматична сiтка мiсцями мала розширення та розриви, тубули були розгалуженими.
Комплекс Гольджi розташовувався пристiнково. Гранули з ендокринним секретом були деформованi,
рiзного дiаметру, подекуди в де яких гранулах було незначне запустiння. Протягом експерименту з 8
по 12 тиждень ЕС-клiтини мали витягнуту форму. Їх ядра були темнi, приймали бобоподiбну форму
i досягали базальної частини цитоплазми. Секреторнi гранули були розташованi нерiвномiрно, утво-
рювали скупчення та мали рiзноманiтну форму: вiд бобоподiбної до видовженої овальної. Цитоплазма
проявляла високу електронну щiльнiсть. По всiм наявним показникам клiтини знаходилися на ста-
дiї гiпертрофiї, та стадiї гiперсекрецiї, оскiльки внаслiдок негативної дiї комплексу харчових добавок
кишкiвник реагував видiленням великої кiлькостi слизового секрету, як захисна реакцiя на пряму
дiю хiмiчних речовин на слизову оболонку, що вiдбувається пiд дiєю серотонiну, який виробляють
ЕС-клiтини. На 12-му тижнi при електронно мiкроскопiчному дослiдженнi було вiдмiчено збiльшення
кiлькостi Р-клiтин серед клiтинного представництва крипт 12-палої кишки щурiв. Цi клiтини являли
собою популяцiю з дрiбними гранулами. В їх цитоплазмi ядра були видовженої форми, якi займали
майже увесь об’єм клiтин. Гранулярна ендоплазматична сiтка була добре розвинута, знаходилась в
над’ядернiй зонi поряд iз комплексом Гольджi, з дуже малими цистернами. У цитоплазмi були наявнi
круглi гранули, дрiбнi, зi свiтлим обiдком. Цi гранули мiстили в собi бомбезин, який, як вiдомо, в свою
чергу впливав на секрецiю та скорочення гладких мiоцитiв.

На кiнець експерименту на електонно-мiкроскопiчному рiвнi поряд з клiтинами на стадiї диферен-
цiювання були розташованi клiтини з деформованими ядрами та дiлянками запустiння в цитоплазмi,
що свiдчило про паралельнi процеси дистрофiчних змiн клiтин епiтелiю крипт та явищами апоптозу.

Пiдсумок

Вживання комплексу харчових добавок призвело до загальних ультрамiкроскопiчних змiн у слизовiй
оболонцi дванадцятипалої кишки щурiв, запустивши морфологiчнi механiзми неспецифiчного запа-
лення у виглядi дистрофiчних змiн та розвитком апоптозу. Адаптивно-пристосувальнi механiзми не
призводять до повного обмеження альтеративних та посилення репаративних процесiв, що на кiнець
експерименту виражалось наявнiстю дистофiчних змiн у ендокриноцитах та явищами апоптозу.
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Вступ.

Глутамат натрiю є однiєю з найбiльш поширених харчових добавок у свiтi [1, 2]. Є пiдсилювачем
смаку, пiдвищує апетит та, в результатi, кiлькiсть спожитої їжi [3, 4]. Лiмфатичнi вузли належать до
вторинних лiмфоїдних органiв, у них вiдбувається антигензалежна пролiферацiя та диференцiацiя Т-
i В-лiмфоцитiв [5]. Вивчення впливу глутамату натрiю на органи лiмфоїдної системи є актуальним як
для теоретичної, так i практичної медицини. Тому метою дослiдження було вивчити гiстологiчнi змiни
брижових лiмфатичних вузлiв в динамiцi дiї глутамату натрiю.

Матерiали та методи.

Дослiдження проведено на 40 бiлих щурах-самцях та самках репродуктивного вiку. Доза глутамату
натрiю становила 0,07 г/кг маси тiла щура. Вводили через пiпетку один раз на добу (9-10 година
ранку) з подальшим вiльним доступом до їжi протягом доби. Iнтактна група тварин становила 10
особин. Експериментальнi тварин отримували два (10 особин), чотири (10 особин) та шiсть тижнiв (10
особин) глутамат натрiю.

Результати та обговорення.

Встановлено, що через два тижнi впливу глутамату натрiю як в щурiв-самцiв, так i в щурiв-самок
загальна будова брижового лiмфатичного вузла вiдповiдає iнтактнiй групi тварин. Збiльшується вiд-
носна площа лiмфоїдних вузликiв, збiльшується зародковий центр. Межа мiж зонами вузликiв чiтка,
рiвна. Спостерiгається незначне розширення крайової та кiркових промiжних лiмфатичних пазух, по-
товщення мозкових тяжiв. Вени та артерiї повнокровнi. Дещо потовщена капсула органа.

Через чотири тижнi впливу глутамату натрiю капсула лiмфатичних вузлiв потовщується, мiстить
велику кiлькiсть жирової тканини. Артерiї в паренхiмi вузла та його воротах з потовщеною стiнкою,
повнокровнi, вени та венули деформованi, розширенi та повнокровнi. Кiлькiсть вторинних лiмфоїдних
вузликiв у кiрковiй речовинi брижових лiмфатичних вузлiв продовжує збiльшуватися як в щурiв-
самцiв, так i в щурiв-самок. Зародковий центр просвiтлений, збiльшений. Трабекули, що вiдходять
вiд капсули чiтко вираженi, потовщенi. Площа кiркової речовини зменшується, а мозкової, вiдповiдно,
збiльшується, що бiльше виражено в щурiв-самцiв. Крайова пазуха нерiвномiрно незначно розширена.
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Мозковi лiмфатичнi пазухи звивистi, у мозкових тяжах щiльно розташованi В-лiмфоцити, плазмоцити
та макрофаги. В щурiв-самок навколо органа вiдмiчено бiльшу частку жирової тканини. В щурiв самцiв
частiше наявна деструктуризацiя в кiрковiй речовинi – втрачена цiлiснiсть плащової зони, розширений
i видовжений зародковий центр. В капсулi велика кiлькiсть вакуолеподiбних структур.

Через шiсть тижнiв експерименту як в щурiв-самцiв так i в щурiв-самок кiлькiсть вторинних лiмфо-
їдних вузликiв у кiрковiй речовинi брижових лiмфатичних вузлiв не зменшується. Зародковий центр
просвiтлений, гiпертрофований. Навколо органа зростає кiлькiсть жирової тканини. Артерiї з потов-
щеною стiнкою, повнокровнi, вени деформованi, розширенi та повнокровнi. Перекладки, що вiдходять
вiд капсули, чiтко вираженi, потовщенi. Мозковi промiжнi лiмфатичнi пазухи розширенi, звивистi. В
капсулi велика кiлькiсть вакуолеподiбних структур. Вiдносна площа прикiркової дiлянки зменшується,
крайова пазуха деформується. Це свiдчить про збiльшення вiдносної площi В-залежної зони та змен-
шення Т-залежної. Подiбнi змiни можуть призвести до перерозподiлу активностi в бiк гуморальної
iмунної вiдповiдi.

Висновки.
Першi ознаки дiї глутамату натрiю на гiстологiчну будову лiмфатичних вузлiв виявлено через два
тижнi. При збiльшеннi тривалостi експерименту всi змiни поглиблюються.
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Принциповi вiдмiнностi функцiонування систем життєзабезпечення за умов патологiї в осiб рiзної ста-
тi [1, 2] спонукають до пошукiв ендогенних механiзмiв бiльшої витривалостi тiєї чи iншої статi до
коливань ендо- та екзогенного характеру. Водночас, iнтенсивне зростання кiлькостi дiтей iз прихова-
ними формами пре- i перинатальної патологiї ЦНС [3, 4] спонукає до активного пошуку її причин та
механiзмiв.

Мета роботи – з’ясувати деякi невiдомi ранiше статевi особливостi патогенезу порушення нейроен-
докринної регуляцiї репродуктивної функцiї у щурiв iз синдромом пренатального стресу (СПС).

Матерiали та методи.

Робота виконана на тримiсячних самцях i самках бiлих лабораторних щурiв iз фiксованою датою
народження. СПС вiдтворювали шляхом одногодинної жорсткої iммобiлiзацiї самок на спинi з 15-
го по 21-й день вагiтностi. Iз тварин, народжених самками, якi зазнавали iммобiлiзацiї, формували
дослiднi групи. Нащадки самок, якi не перебували пiд впливом стресорiв, склали контрольнi групи.

Для вивчення механiзмiв ГАМК- та серотонiнергiчної регуляцiї секрецiї гормонiв використовували
агонiсти ГАМКА та ГАМКВ рецепторiв мусцимол ("Serva"), баклофен ("Sigma"), серотонiн креатинiн
сульфат ("Reanal Угорщина). Препарати уводили iнтрацистернально в 10 мкл розчинника в дозах:
баклофен – 2,5 мкг, мусцимол – 15 мкг, серотонiн – 50 мкг перед початком iммобiлiзацiї. Контрольним
тваринам аналогiчним способом та в адекватному об’ємi уводили вiдповiднi розчинники.

Вмiст лютропiну (ЛГ) в плазмi кровi щурiв визначали за його бiологiчною активнiстю.
Вмiст цАМФ та цГМФ у структурах мозку, тестостерону, естрадiолу, прогестерону в плазмi кровi

визначали iмуноферментним методом наборами фiрми "Immunotech Францiя. У самок всi визначення
здiйснювали в стадiї мiжтiчки.

Результати та обговорення.

СПС супроводжується порушеннями функцiонального стану ГАМКА-рецепторiв та серотонiнергiчної
регуляцiї стрес-реактивностi в самцiв-щурiв [4], що дозволяє прогнозувати подiбнi розлади i в регуляцiї
репродуктивної функцiї.

У контрольних самцiв мусцимол пiдвищує рiвнi ЛГ та тестостерону. Баклофен має протилежний
вплив. Вмiст ЛГ та тестостерону в самцiв iз СПС не вiдрiзняється вiд вiдповiдних показникiв у кон-
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трольних тварин. Уведення цим тваринам мусцимолу та баклофену не впливає на вмiст дослiджених
гормонiв.

У самцiв контрольної групи серотонiн значно пригнiчує секрецiю ЛГ та тестостерону. Уведення
серотонiну пренатально стресованим самцям неефективне щодо цих показникiв.

ГАМК- та серотонiнергiчну регуляцiю репродуктивної функцiї в самок вивчали за впливом вiдпо-
вiдних агонiстiв на вмiст естрадiолу та прогестерону в плазмi кровi. У контрольних самок мусцимол
пiдвищує рiвень обох гормонiв. Баклофен суттєво не впливає на вмiст естрадiолу, проте знижує вмiст
прогестерону. Пренатальний стрес не мiняє конститутивного вмiсту гормонiв, а мусцимол у самок iз
СПС пiдвищує рiвень естрадiолу та прогестерону, однак прирiст естрадiолу порiвняно з контрольними
самками менш значний. Баклофен, на вiдмiну вiд контролю, знижує рiвень не лише прогестерону, але
й естрадiолу.

Отже, виявленi порушення ГАМК-ергiчної регуляцiї ендокринних показникiв репродуктивної фун-
кцiї в самок носять переважно кiлькiсний характер, за винятком впливу баклофену на вмiст естрадiолу.

Уведення серотонiну в контрольних самок спричиняє зниження рiвня естрадiолу та прогестерону, а
в самок iз СПС – лише прогестерону.

В опосередкуваннi гормон-медiаторних впливiв важлива роль належить циклiчним нуклеотидам,
тому логiчно очiкувати, що вивчення статевих особливостей їх реакцiї на пренатальний стрес може
надати деяку iнформацiю щодо причин статевої залежностi нейроендокринного дисбалансу при зазна-
ченiй патологiї.

Статевий диморфiзм вмiсту циклiчних нуклеотидiв та характеру їх розподiлу виявлено майже у
всiх структурах мозку iнтактних тварин рiзної статi, за винятком вмiсту цГМФ у мигдалеподiбному
комплексi.

У перегородцi мозку вмiст цАМФ, цГМФ та циклазний iндекс вищi в самок. Пренатальний стрес у
самцiв спричиняє зростання вмiсту цГМФ, а в самок – зниження вмiсту цАМФ та збiльшення цикла-
зного iндексу.

У преоптичнiй дiлянцi та медiобазальному гiпоталамусi вмiст цАМФ та цГМФ також вищий у самок,
а циклазний iндекс – у самцiв. Внаслiдок гестацiйного стресу в преоптичнiй дiлянцi самцiв вмiст цАМФ
та цГМФ достовiрно зрiс, а циклазний iндекс зменшився, у самок жодних змiн не виявлено. Натомiсть у
самок бiльш чутливим до пренатального стресу виявився медiобазальний гiпоталамус, де вмiст цАМФ
та цГМФ знизився, циклазний iндекс зрiс, а в самцiв виявлено лише пiдвищення вмiсту цАМФ.

Статевих вiдмiнностей конститутивного вмiсту цГМФ в ядрах мигдалеподiбного комплексу кон-
трольних тварин не виявлено, а вмiст цАМФ та циклазний iндекс переважав у самок. Вплив прена-
тального стресу в самцiв полягає в зростаннi вмiсту цГМФ та зниженнi циклазного iндексу. У самок
вмiст цАМФ та циклазний iндекс зазнали зниження, а вмiст цГМФ – зростання. При аналiзi статевих
розбiжностей дослiджених показникiв у самцiв i самок iз СПС можна констатувати значне знижен-
ня їх кiлькостi порiвняннi з контрольними тваринами. Вони збереглися лише в перегородцi мозку та
преоптичнiй дiлянцi.

Висновки.
1. У контрольних самцiв щурiв ГАМК-ергiчна регуляцiя секрецiї лютропiну та тестостерону здiй-

снюється через ГАМКА та ГАМКБ типи рецепторiв. Активацiя ГАМКА-рецепторiв мусцимолом
збiльшує вмiст у плазмi кровi лютропiну та тестостерону, а ГАМКБ-рецепторiв баклофеном –
знижує вмiст цих гормонiв. Пренатальний стрес усуває наслiдки стимуляцiї ГАМКА та ГАМКБ
рецепторiв щодо регуляцiї вмiсту вказаних гормонiв.

2. У самок контрольної групи мусцимол пiдвищує вмiст естрадiолу i прогестерону в плазмi кровi,
баклофен не впливає на вмiст естрадiолу та знижує вмiст прогестерону. Пренатальний стрес
зменшує вплив мусцимолу на секрецiю естрадiолу, не впливає на його ефекти щодо прогестерону
та посилює ефекти баклофену.

3. Iнтрацистернальне уведення серотонiну зменшує вмiст у плазмi кровi: лютропiну та тестостерону
в контрольних самцiв; естрадiолу i прогестерону в контрольних самок. У самцiв iз синдромом
пренатального стресу серотонiн втрачає вплив на секрецiю лютропiну та тестостерону, у самок –
на секрецiю естрадiолу.

4. Конститутивнi показники вмiсту циклiчних нуклеотидiв у дослiджених структурах
лiмбiко-гiпоталамiчного комплексу мозку характеризуються статевим диморфiзмом.
Пренатальний стрес повнiстю фемiнiзує вмiст цГМФ у перегородцi мозку самцiв та призводить

32 17-18 листопада 2022, м. Iвано-Франкiвськ



«Basic medical science for endocrinology 2022»

до втрати статевого диморфiзму вмiсту обох циклiчних нуклеотидiв i циклазного iндексу в
медiобазальному гiпоталамусi та мигдалику.
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Вступ.

За оцiнками вчених, у свiтi бiльш нiж 1 млн. 200 тис. дiтей та пiдлiткiв хворiють на цукровий дiабет
(ЦД) 1 типу. Вiдомо, що ЦД 1 типу у пiдлiткiв, як правило, асоцiюється з бiльш високим рiвнем глi-
кованого гемоглобiну, характеризується бiльшою потребою в добовiй дозi iнсулiну за рахунок фiзiоло-
гiчних гормональних механiзмiв даного вiкового перiоду. Вивчення питання можливостей компенсацiї
вуглеводного обмiну серед даної категорiї пацiєнтiв є актуальним та таким, що потребує ретельного
контролю з метою профiлактики розвитку дiабетичних мiкросудинних ускладнень, якi, в свою чергу,
призводять до iнвалiдизацiї хворих. З моменту вiдкриття рецепторiв VDR в багатьох тканинах, вклю-
чаючи b-клiтини пiдшлункової залози, доцiльним є вивчення впливу нормалiзацiї рiвня вiтамiну D на
стан вуглеводного обмiну у пацiєнтiв з ЦД 1 типу.

Матерiали i методи.

Дослiдження проводилось на базi Вiнницького обласного високоспецiалiзованого ендокринологiчного
центру. Для досягнення поставленої мети нами було обстежено групу дiтей вiком 10-18 рокiв, якi хво-
рiють на цукровий дiабет 1 типу (50 пацiєнтiв), серед них дiвчат-24 (48%), хлопцiв-26 (52%). Методом
рандомiзацiї усi пiдлiтки були розподiленi на двi групи: 1 група - 25 хворих (14 хлопчикiв та 11 дiвчат),
якi отримували стандартну iнсулiнотерапiю ЦД 1 типу з метою компенсацiї захворювання, 2 група -
25 хворих (13 хлопчикiв та 13 дiвчаток), яким додатково до стандартної iнсулiнотерапiї призначали
лiкарський препарат вiтамiну D у дозi 2000 МО протягом 3 мiсяцiв. Групи пацiєнтiв були спiвставленнi
за вiком, статтю, глiкованим гемоглобiном (HbA1C) та рiвнем вiтамiну D.

Результати та обговорення.

Серед обстежених пiдлiткiв проводилась оцiнка глiкемiчного контролю: компенсацiя глiкемiчного обмi-
ну була досягнута лише у 4% пацiєнтiв (n=2) (HbA1C < 7,5 %), 14 пацiєнтiв мали рiвень HbA1C в
межах вiд 7,5% до 9% (28%) та 34 обстежених пiдлiткiв мали рiвень HbA1C > 9%, що склало 68% вiд
обстеженої групи пiдлiткiв.

Згiдно отриманих нами даних, призначена корекцiя лiкування та призначення препаратiв холекаль-
циферолу (в групi 2) мало позитивну динамiку в обох групах обстежених дiтей. Так, у групi дiтей, якi
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отримували стандартну терапiю захворювання у 1,5 рази зменшилося кiлькiсть хворих iз декомпен-
сованим ЦД 1 типу; у 4 рази збiльшилася кiлькiсть дiтей iз компенсованим ЦД 1 типу та у 1,5 рази
iз субкомпенсованим станом пiсля отриманого корегованого стандартного лiкування захворювання.
Отриманi данi наведенi у табл. 14.1.

Табл. 14.1: Стан компенсацiї ЦД 1 типу у обстежених дiтей залежно вiд лiкування.

Показник Група 1 (n=25) Група 2 (n= 25)
До лiкування Пiсля лiкування До лiкування Пiсля лiкування

Компенсацiя, HbA1c<7,5 % 1(4%) 4 (16%) * 1 (4%) 5 (20%) *
Субкомпенсацiя, HbA1c 7,6-9,0% 6 (24%) 9 (36%) 8 (32%) 14 (56%) *;**
Декомпенсацiя, HbA1c>9% 18 (72%) 12 (48%) * 16 (64%) 6 (24%) *; **

Примiтка. * - вiрогiдна вiдмiннiсть мiж показниками у дiтей до та пiсля лiкування, р<0,05.
** - вiрогiдна вiдмiннiсть мiж показниками у дiтей 1 та 2 пiдгрупи пiсля лiкування, р<0,05.

Разом iз тим, варто зазначити, що вiрогiдно ефективнiшим було призначення корегованого стандар-
тного лiкування в поєднаннi з препаратами холекальциферолу у 2 групi дiтей, хворих на ЦД 1 типу.
Так, у данiй групi пацiєнтiв у 2,7 разiв зменшилася кiлькiсть хворих iз декомпенсованим ЦД 1 типу
(р < 0,05), у 1,75 разiв збiльшилося кiлькiсть хворих iз субкомпенсованим та у 5 разiв iз компенсованим
ЦД 1 типу (р < 0,05).

Висновки.
При проведенiй корекцiї дефiциту вiтамiну D у пiдлiткiв з ЦД 1 типу спостерiгалося вiрогiдне по-
кращання стану компенсацiї захворювання. Так, через 3 мiсяцi корегованого лiкування ЦД 1 типу
у пiдлiткiв, концентрацiя 25 (ОН) D в сироватцi кровi зросла, що корелювало зi статистично значу-
щим зниженням рiвня HbA1c порiвняно iз вихiдними показниками до лiкування. Отже, призначення
препаратiв холекальциферолу пацiєнтам з ЦД 1 типу є доцiльним та таким, що сприяє покращенню
вуглеводного обмiну у даної категорiї хворих.

Лiтература

[1] Patterson CC, Karuranga S, Salpea P, Saeedi P, Dahlquist G, Soltesz G, et al. Worldwide estimates
of incidence, prevalence and mortality of type 1 diabetes in children and adolescents: Results from the
International Diabetes Federation Diabetes Atlas, 9th edition. Diabetes Research and Clinical Practice.
2019 Nov;157:107842. Available from: https://doi.org/10.1016/j.diabres.2019.107842

[2] Ogle GD, James S, Dabelea D, Pihoker C, Svennson J, Maniam J, et al. Global estimates of inci-
dence of type 1 diabetes in children and adolescents: Results from the International Diabetes Federati-
on Atlas, 10th edition. Diabetes Research and Clinical Practice. 2022 Jan;183:109083. Available from:
https://doi.org/10.1016/j.diabres.2021.109083

[3] Mirzaee A, Dehghani M, Mohammadi M. Optimal impulsive blood glucose control through
multiple injections. Chaos, Solitons & Fractals. 2021 Nov;152:111326. Available from:
https://doi.org/10.1016/j.chaos.2021.111326

[4] Gil-Dı́az MC, Raynor J, O’Brien KO, Schwartz GJ, Weber DR. Systematic review: associations
of calcium intake, vitamin D intake, and physical activity with skeletal outcomes in people wi-
th Type 1 diabetes mellitus. Acta Diabetologica. 2019 Apr 15;56(10):1091–102. Available from:
https://doi.org/10.1007/s00592-019-01334-5

[5] Nadar R, Uday S. A clinician’s guide to vitamin D and bone health in children. Paediatrics and Child
Health. 2021 Sep;31(9):364–70. Available from: https://doi.org/10.1016/j.paed.2021.06.006

35 17-18 листопада 2022, м. Iвано-Франкiвськ

https://doi.org/10.1016/j.diabres.2019.107842
https://doi.org/10.1016/j.diabres.2021.109083
https://doi.org/10.1016/j.chaos.2021.111326
https://doi.org/10.1007/s00592-019-01334-5
https://doi.org/10.1016/j.paed.2021.06.006


15
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Вступ.

Порушення вуглеводного обмiну у хворих на iшемiчнi iнсульти є давно вiдомим фактом, як i те, що
гiперглiкемiя в таких пацiєнтiв розцiнюється як несприятлива прогностична ознака [1], оскiльки в
них перебiг захворювання часто ускладнюється набряком мозку, порушенням проникностi гематоен-
цефалiчного бар’єру та характеризується високою смертнiстю пацiєнтiв [2]. Однак досi залишається
дискутабельним питання стосовно природи гiперглiкемiї, яка виникає за умов iшемiї мозку. Частина
дослiдникiв асоцiює її з манiфестацiєю латентного дiабету, iншi ж вважають її симптомом, незалежним
вiд наявностi у хворих в анамнезi цукрового дiабету [2, 3].

Сьогоднi немає сумнiвiв у тому, що пiдшлункова залоза є не єдиним джерелом iнсулiну в органiзмi.
Встановлено, що тимiчний iнсулiн є одним iз провiдних чинникiв формування центральної толеран-
тностi до β -клiтин панкреатичних острiвцiв [3]. Тому вивчення експресiї iнсулiну в тимусi за умов
iшемiчно-реперфузiйного пошкодження мозку у тварин без дiабету та з наявнiстю даної патологiї мо-
же внести певну яснiсть у вирiшення проблеми природи гiперглiкемiї при розладах церебрального
кровообiгу.

Мета роботи – дослiдити участь iнсулiн-експресуючих клiтин тимуса у реакцiї контрольних щурiв
та тварин iз експериментальним цукровим дiабетом на неповну глобальну iшемiю-реперфузiю голов-
ного мозку.

Матерiали та методи

. У шестимiсячних iнтактних щурiв та тварин з експериментальним ЦД моделювали неповну глобаль-
ну iшемiю мозку шляхом 20-хвилинного двобiчного клiпсування загальних сонних артерiй [4]. Тва-
рин виводили з експерименту на 12 добу декапiтацiєю пiд наркозом. Цукровий дiабет вiдтворювали
однократним внутрiшньочеревинним уведенням стрептозотоцину (Sigma, США, 60 мг/кг маси тiла)
бiлим нелiнiйним самцям щурiв двомiсячного вiку [5]. У дослiд брали щурiв iз рiвнем глiкемiї вище
10 ммоль/л. Тривалiсть дiабету – чотири мiсяцi. Iнсулiн-позитивнi клiтини тимуса виявляли методом
непрямої iмунофлуоресценцiї.

На флуоресцентному мiкроскопi Axioskop вивчали клiтини кiркової та мозкової зон тимуса. Зобра-
ження вводили в комп’ютерну систему цифрового аналiзу VIDAS-386 (Kontron Elektronik, Нiмеччина).
Iдентифiкацiю клiтин в отриманому зображеннi проводили за допомогою пакета прикладних програм
VIDAS-2.5. Результати дослiджень опрацьовано за допомогою пакета прикладних програм "Statistica
("Statsoft США). Статистичну значимiсть вiдмiнностей оцiнювали за t-критерiєм Стьюдента для неза-
лежних виборок. Данi представленi у виглядi середнiх арифметичних та стандартного вiдхилення.
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Результати та обговорення.

На 12 добу iшемiчно-реперфузiйного перiоду в контрольних щурiв достовiрно знизилася щiльнiсть роз-
ташування тимiчних iнсулiн-iмунопозитивних макрофагiв та неiдентифiкованих клiтин. Виник також
перерозподiл усiх типiв iнсулiн-iмунопозитивних клiтин: вiдсоток макрофагiв зменшився, а дендритних
i неiдентифiкованих клiтин – зрiс. Цiкаво, що чотиримiсячний ЦД мав навiть дещо меншi наслiдки
щодо змiн тимiчних iнсулiн-iмунопозитивних клiтин – у тварин даної групи нами виявлено зниження
щiльностi розташування лише неiдентифiкованих клiтин.

Як i в групi контролю, у тварин iз ЦД пiсля iшемiї-реперфузiї мозку знизилася щiльнiсть розташу-
вання макрофагiв, незмiнною залишилася щiльнiсть дендритних клiтин, проте, порiвняно з дiабетом,
достовiрно зросла щiльнiсть неiдентифiкованих клiтин. Виявлено спiльнi риси (зниження вiдсотка ма-
крофагiв та зростання – неiдентифiкованих клiтин) та вiдмiнностi (зниження вiдсотка дендритних
клiтин) i в показниках вiдсоткового розподiлу. Менш суттєвим був i вiдсотковий перерозподiл: до та-
кого ж рiвня, як i пiсля iшемiї-реперфузiї, зрiс вiдсоток дендритних клiтин, проте знизився вiдсоток
неiдентифiкованих та не змiнився – макрофагiв.

У тварин без ЦД зниження щiльностi розташування макрофагiв у тимусi пiсля iшемiї-реперфузiї
супроводжується зростанням у них концентрацiї iнсулiну, у той же час, зниження щiльностi неiден-
тифiкованих клiтин за цих умов характеризується зниженням концентрацiї iнсулiну. Таким чином, в
кiнцевому результатi сумарна кiлькiсть iнсулiну в залозi знижена.

Незважаючи на незмiнну щiльнiсть розташування макрофагiв i дендритних клiтин i знижену – не-
iдентифiкованих, у щурiв iз дiабетом у всiх типах клiтин виявлено зростання концентрацiї iнсулiну,
що, ймовiрно, носить компенсаторний характер. Однак, аналiз вмiсту iнсулiну в дослiджених клiтинах
тимуса тварин iз дiабетом пiсля iшемiї-реперфузiї мозку показав його достовiрне тотальне зниження,
що суттєво вiдрiзняється вiд реакцiї даного показника на iшемiю-реперфузiю в контрольних тварин.
Отже, сукупний аналiз результатiв проведених дослiджень свiдчить про наявнiсть специфiчної дiабет-
обумовленої реакцiї iнсулiн-iмунопозитивних клiтин тимуса на iшемiчно-реперфузiйне пошкодження
нервової тканини. Це може вiдображати ефекти взаємного обтяження двох патологiчних процесiв з ав-
тоiмунними проявами за рахунок порушення негативної селекцiї β-клiтинних автореактивних клонiв
у тимусi, причиною якої може стати змiна представництва антигенiв β-клiтин або змiна чисельностi
та насиченостi iнсулiном АПК.

Висновкию
1. У контрольних щурiв iшемiя-реперфузiя головного мозку знижує щiльнiсть розташування в тимусi
макрофагiв, неiдентифiкованих клiтин, концентрацiю в останнiх iнсулiну та пiдвищує вмiст гормону в
тимiчних макрофагах.

2. У тварин iз чотиримiсячним цукровим дiабетом знижується щiльнiсть розташування неiденти-
фiкованих iнсулiн-експресуючих клiтин у тимусi та зростає концентрацiя iнсулiну в усiх дослiджених
iнсулiн-експресуючих клiтинах.

3. Iшемiчно-реперфузiйне пошкодження головного мозку в щурiв зi стрептозотоциновим дiабетом
знижує щiльнiсть розташування в тимусi iнсулiн-експресуючих макрофагiв та пiдвищує щiльнiсть
iнсулiн-експресуючих неiдентифiкованих клiтин. У тварин даної експериментальної групи в усiх типах
iнсулiн-експресуючих клiтин виявлено достовiрне зниження концентрацiї iнсулiну.
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ЗМIНИ ПОКАЗНИКIВ ВАРIАБЕЛЬНОСТI СЕРЦЕВОГО РИ-
ТМУ У ДIТЕЙ З ЙОДОДЕФIЦИТОМ
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Проблема йододефiциту надзвичайно актуальна i важлива для багатьох країн в усьому свiтi, адже

дефiцит цього елемента в харчуваннi призводить до розвитку йододефiцитних захворювань, якi є одни-
ми з найпоширенiших неiнфекцiйних патологiй у свiтi. У 1999 р. ВООЗ проголосила, що усунення
йододефiцитних захворювань стане таким самим трiумфом охорони здоров’я, як i перемога над на-
туральною вiспою i полiомiєлiтом [1]. Згiдно даних лiтератури, найбiльш чутливими до нестачi йоду
в довкiллi є дiти молодшого шкiльного вiку та дiвчатка усiх вiкових груп [2]. Тиреоїднi гормони ЩЗ
вiдiграють iстотну роль в метаболiчних та рiзноманiтних процесах [3]. Бiльшiсть впливiв є опосередко-
ваними через механiзми, що стимулюють швидкiсть метаболiчних процесiв, збiльшення енергетичних
витрат, i модулюють кiлькiсть адренергiчних рецепторiв i таким чином чутливiсть до катехоламiнiв,
впливаючи на вегетативну нервову систему дитини (ВНС). Стан ВНС є чутливим показником адапта-
цiйних резервiв органiзму. Аналiз варiабельностi серцевого ритму (ВСР) на сьогоднi вважається одним
з найбiльш iнформативних дiагностичних методiв для оцiнки стану ВНС [4]. Метою нашої роботи бу-
ло вивчення стану вегетативної регуляцiї у дiтей з йододефiцитом. Для виконання поставленої мети
було обстежено 50 школярiв вiком вiд 12 до 16 рокiв з констатованим йододефiцитом (цi дiти склали
основну групу). В контрольну групу ввiйшли 27 дiтей вiдповiдного вiку, у яких на момент обстеження
не було виявлено ознак йододефiциту. Дiагностика йододефiциту ґрунтувалась на основi опитування
щодо рацiону продуктiв, що споживають пацiєнти; визначення розмiрiв щитовидної залози методом
ультразвукового обстеження; тиреоїдного статусу (ТТГ, Т3, Т4 в сиворотцi кровi); рiвня. Через те,
що йод виводиться з органiзму переважно нирками, рiвень екскрецiї йоду iз сечею вiдображає його
споживання, а класифiкацiя йодного статусу популяцiї заснована на медiанi концентрацiї йоду в сечi
(медiанi йодурiї). Цей метод цiлком зручний для дослiдження медiани йодурiї в сечi i був використаний
в дослiдженнi. При оцiнцi даних, отриманих при опитуваннi щодо продуктових наборiв, констатова-
но недостатнє споживання йодовмiсних продуктiв дiтьми. Аналiз результатiв клiнiко-параклiнiчних
обстежень дозволив констатувати, що у всiх дiтей основної групи виявлено збiльшення розмiрiв щи-
товидної залози за результатами УЗД. Даний стан є компенсаторним при недостатньому поступленнi
йоду в органiзм дитини. Показники ТТГ, Т3, Т4 в сиворотцi кровi вiдповiдали вiковiй нормi, що свiд-
чило про еутиреоїдний стан. При оцiнцi медiани йодурiї встановлено, що легкий ступiнь йододефiциту
(медiана концентрацiї йоду в сечi в межах 50-99 мкг/л) був у 34 обстежених, у решти – дефiцит йоду
середньої важкостi (медiана концентрацiї йоду в сечi в межах 20-49 мкг/л). Аналiз кардiоритмограми
показав, що показники ВСР у дiтей контрольної групи характеризуються вiдносно високою ВСР. У
положеннi лежачи дiти вказаної групи мають збалансований вплив симпатичного та парасимпатичного
вiддiлiв ВНС. Напруженiсть механiзмiв вегетативної регуляцiї у дiтей даної групи низька. Пiсля вико-
нання активної ортостатичної проби дiти без ознак йододефiциту демонструють помiрне наростання
симпатичних впливiв та помiрне напруження механiзмiв вегетативного регулювання. Показники ВСР
у дiтей основної групи у положеннi лежачи достовiрно не вiдрiзняються вiд аналогiчних у контроль-
нiй групi. Щодо спiввiдношення впливiв симпатичного та парасимпатичного вiддiлiв ВНС у регуляцiї
серцевого ритму у положеннi лежачи можна спостерiгати тенденцiю до посилення парасимпатичних
впливiв. При переходi у ортоположення достовiрно зменшуються показники моди (з 0,79 ± 0,012с до
0,54 ± 0,011с), дельта (з 0,423 ± 0,17с до 0,245 ± 0,018с). Змiна вищенаведених показникiв вказує
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на те, що вiдрiзняється i ступiнь реакцiї при змiнi положення тiла. Менша ВСР у положеннi стоя-
чи у дiтей основної групи дає пiдстави зробити висновок про те, що вони характеризуються меншим
дiапазоном адаптацiйних можливостей органiзму у порiвняннi з дiтьми контрольної групи. На пору-
шення вегетативної регуляцiї у дiтей з йододефiцитом також вказують змiни спектральних показникiв
кардiоiнтервалограми. Так, пiсля переходу у положення стоячи показник низькочастотних коливань
(LF) пiдвищується до 76,41 ± 9,78%, що означає його зростання у 2 рази, показник високочастотних
коливань (HF) зменшується у 2,4 рази, однак вказанi змiни ВСР не свiдчать про грубу патологiю.
У даному випадку наростання показника LF, надмiрне зростання спiввiдношення LF/HF, може вка-
зувати на пiдвищення впливiв симпатичної нервової системи i вiдсутнiсть виснаження регуляторних
впливiв. Таким чином, аналiз показникiв кардiоритмограми у дiтей з йододефiцитом вказує на помiр-
не переважання парасимпатичного тонусу у положеннi лежачи та переважання тонусу симпатичного
вiддiлу автономної нервової системи пiсля виконання ортостатичної проби. Маркерами патологiчної
вегетативної регуляцiї в дiтей iз йододефiцитом є спектральнi показники (LF, MLF). Перспективи
подальших дослiджень. Виявленi за допомогою кардiоритмографiї регуляторнi взаємодiї при йододе-
фiцитi дозволять iндивiдуалiзувати тактику лiкування i прогнозувати перебiг патологiчного процесу
шляхом включення йодовмiсних препаратiв протягом, як мiнiмум, 3 мiсяцiв та запровадження масової
йодної профiлактики з метою нормалiзацiї йодного статусу та опосередкованого впливу на показники
варiабельностi серцевого ритму.
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Вступ.

Щитоподiбна залоза, впливаючи за посередництва тиреоїдних гормонiв тироксину та трийодтиронiну
на основний енергетичний обмiн, забезпечує морфогенез та нормальне функцiонування органiв i систем
органiзму. Упродовж останнього десятилiття тироїдна патологiя за поширенiстю посiла перше мiсце
серед ендокринопатiй, охоплюючи близько 3% населення свiту. До життєво важливих органiв-мiшеней
щитоподiбної залози належать наднирковi залози [1, 2]. Вiдомо, що гiпотиреоз призводить до зниже-
ння ваги надниркових залоз i концентрацiї кортикостерону в плазмi кровi [3, 4]. Водночас наслiдком
гiперсекрецiї тиреоїдних гормонiв є збiльшення ваги надниркових залоз [5].

Мета. Провести аналiз джерел наукової лiтератури для з’ясування морфо-функцiональних взає-
мозв’язкiв мiж щитоподiбною i наднирковими залозами.

Матерiали та методи.

Iнформацiйнi ресурси, присвяченi питанням дослiдження структурної та функцiональної залежностi
ендокринних залоз, зокрема, щитоподiбної та надниркових.

Результати та обговорення.

Для з’ясування морфо-функцiональних зв’язкiв мiж щитоподiбною i наднирковими залозами у ме-
дичнiй школi Унiверситету Доккiо (Японiя) було проведено дослiдження на дорослих щурах обох
статей iз тiоурацил-iндукованим гiпотиреозом. Встановлено, що вага надниркових залоз i рiвень кор-
тикостерону в щурiв iз гiпотиреозом були зниженi, тодi як секрецiя адренокортикотропного гормону
гiпофiзу (АКТГ), кортикотропiн-рилiзинг-гормону (КРГ) та антидiуретичного гормону (АДГ) гiпота-
ламусу зросла у гiпотиреоїдних щурiв порiвняно з еутиреоїдними. Для того, щоб вивчити особливостi
дiяльностi гiпоталамо-гiпофiзарно-надниркової осi у щурiв з гiпотиреозом, дослiджували вiдповiдь на-
дниркових залоз на дiю АКТГ у виглядi видiлення кортикостерону та реакцiю гiпофiзу на КРГ або
АДГ у виглядi видiлення АКТГ. У результатi провокацiйного тесту з АКТГ видiлення кортикостеро-
ну у щурiв з гiпотиреозом було нижчим, нiж в еутиреоїдних щурiв. У той же час видiлення АКТГ
гiпофiзом було вищим у гiпотиреоїдних щурiв. In vivo видiлення КРГ та АДГ у дiлянцi серединно-
го пiдвищення гiпоталамуса значно збiльшилося у щурiв з гiпотиреозом порiвняно з еутиреоїдними
щурами [3].
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Отриманi результати свiдчать про те, що гiпотиреоз безпосередньо викликає дисфункцiю наднирко-
вих залоз, а гiперсекрецiя КРГ i АДГ зумовлена пригнiченням ефекту негативного зворотнього зв’язку
вiд глюкокортикоїдiв. Оскiльки в гiпотиреоїдних щурiв спостерiгався високий рiвень АКТГ в гiпофiзi,
мiсце дисфункцiї гiпофiзарно-надниркової осi може знаходитися на рiвнi надниркових залоз [3, 6].

При вивченнi можливостей застосування регресiйного аналiзу для дослiдження взаємозв’язкiв мiж
щитоподiбною залозою, наднирковими залозами, печiнкою та масою тiла було встановлено, що в умовах
функцiональної патологiї щитоподiбної залози iндикатором загального стану органiзму є сукупнiсть
показникiв, складовими елементами яких є вiдповiдно змiненi параметри ваги щитоподiбної залози, на-
дниркових залоз i печiнки. Результати дослiдження вказують на те, що збiльшення ваги щитоподiбної
залози при зменшеннi ваги надниркових залоз на тлi збiльшення маси тiла є клiнiчним маркером суб-
клiнiчного гiпотиреозу. Зменшення ваги щитоподiбної залози разом iз збiльшенням ваги надниркових
залоз i печiнки можна вважати клiнiчним маркером гiпертиреозу [7].

У клiнiчних спостереженнях задокументованi випадки розвитку хвороби Аддiсона (захворювання,
яке супроводжується зниженням секрецiї гормонiв кори надниркових залоз) у пацiєнтiв iз гiпотире-
озом. Натомiсть замiсна терапiя стероїдами призвела до нормалiзацiї рiвнiв тиреотропного гормону
та вiльного тироксину. Крiм цього, пiдвищенi рiвнi глюкокортикодiв пригнiчують гiпофiзарну секре-
цiю тиреотропного гормону, що є причиною розвитку вторинного гiпотиреозу. Комбiноване аутоiмунне
ураження щитоподiбної залози та надниркових залоз вiдоме як синдром Шмiдта [8].

Було опублiковано звiт про клiнiчний випадок, в якому стверджується, що синдром порожнього
гiпофiза є вiдсутньою ланкою мiж первинним гiпотиреозом i вторинною недостатнiстю надниркових
залоз. Подiбнiсть клiнiчних проявiв феохромоцитоми (пухлини надниркових залоз, що супроводжує-
ться гiперсекрецiєю норадреналiну) i тиреотоксикозу (тахiкардiя, пiтливiсть, втрата маси тiла, тремор,
лихоманка) також вказує на наявнiсть тiсної кореляцiї мiж щитоподiбною залозою i мозковою речови-
ною надниркових залоз, хоча природа цих взаємозв’язкiв не є такою однозначною, як мiж функцiєю
щитоподiбної залози та гiстофiзiологiєю кори надниркових залоз [8, 9, 10].

Таким чином, беззаперечним фактом є тiснi функцiональнi зв’язки мiж щитоподiбною залозою i
наднирковими залозами. Свiдченням цього може бути те, що тироксин i трийодтиронiн, а також ка-
техоламiни, що виробляються мозковою речовиною надниркових залоз, є похiдними амiнокислоти ти-
розину. Симпато-адреналова система, яка включає симпатичну нервову систему та мозкову речовину
надниркових залоз, взаємодiє з гормонами щитоподiбної залози на багатьох рiвнях. Обидвi системи є
еволюцiйно старими, пiдтримують температурний гомеостаз i синергiчно регулюють метаболiчнi про-
цеси органiзму [8, 10].

Висновки.
В умовах доведених функцiональних зв’язкiв мiж щитоподiбною та наднирковими залозами обмаль
даних про етапнiсть структурних перебудов останнiх в умовах розвитку гiпотиреозу, а також при
йододефiцитi iз врахуванням вiкових особливостей.
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК НЕАЛКОГОЛЬНОЇ ЖИРОВОЇ ХВОРОБИ
ПЕЧIНКИ ТА ГIПОТИРЕОЗУ

Рангулова Т.С.*, Токарук Н.С., Попадинець О.Г., Бедей В.I.
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Вступ.

Захворювання щитоподiбної залози є поширеним патологiчним станом, який характеризується систем-
ним впливом на органiзм. Поширенiсть гiпотиреозу значною мiрою обумовлена географiчною залежнi-
стю та проживанням у йододефiцитних регiонах. Зниження рiвня гормонiв щитовидної залози зазвичай
пов’язане з гiпометаболiзмом. Цей стан визначається як збiльшення ваги, зниження основного обмiну,
глюконеогенезу та лiполiзу. Дисфункцiя щитоподiбної залози може провокувати ожирiння, порушення
лiпiдного обмiну, якi є складовими метаболiчного синдрому. Неалкогольна жирова хвороба печiнки
(НАЖХП) є новою глобальною проблемою охорони здоров’я, а її зв’язок з iншими метаболiчними па-
тологiями детермiнує значне зростання кiлькостi наукових дослiджень у даному напрямку. Водночас,
гiпометаболiзм, асоцiйований з гiпотиреозом, здатний iндукувати розвиток НАЖХП, що розглядається
як окрема патологiя, та вимагає особливої тактики лiкування.

Матерiали та методи.

Пошук лiтературних джерел було здiйснено у базi даних Web of Science Core Collection (березень-
жовтень 2021 року). Проведено аналiз оригiнальних дослiджень, опублiкованих англiйською мовою
у перiод з 2016 по 2021 рiк. Критерiями релавантностi публiкацiй метi огляду були: клiнiчнi дослi-
дження - участь пацiєнтiв з гiпотиреозом (включаючи субклiнiчний гiпотиреоз) i супутньою НАЖХП
(пiдтверджена УЗД та/або бiопсiєю); експериментальнi дослiдження – дизайн передбачав вивчення
морфологiчних змiн печiнки (гiстологiчнi методи) в умовах експериментального гiпотиреозу.

Результати.

Клiнiчнi дослiдження вiдiграють роль визначальну роль у розумiннi поширеностi НАЖХП та її вза-
ємозв’язку з тиреоїдною патологiю, спонукають до подальших дослiджень патогенетичних механiзмiв
i розробки нових методiв дiагностики i лiкування. Ультразвукове дослiдження залишається одним з
основних методiв дослiдження структурних змiн печiнки. Однак, дiагностика НАЖХП за умови жи-
рової iнфiльтрацiї менш нiж 30% гепатоцитiв, можлива виключно на основi результатiв патогiстологi-
чного методу (бiопсiя). При цьому, пiдвищення концентрацiї ТТГ пов’язана з тяжкiстю патологiчних
змiн печiнки, розвитком стеатозу, балонної дегенерацiї та фiброзу.

Експериментальнi дослiдження займають провiдну роль у детермiнацiї морфологiчних змiн при iн-
дукованих патологiчних станах. Водночас, тiльки окремi дослiдження висвiтлюють патогiстологiчнi
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змiни печiнки при гiпотиреозi. Переважна бiльшiсть дослiдникiв здiйснюють оцiнку порушення фун-
кцiї печiнки виключно за допомогою бiохiмiчних маркерiв. При цьому, спектр бiохiмiчних дослiджень
функцiї печiнки досить широкий - вiд визначення основних бiохiмiчних параметрiв (АСТ, АЛТ) до
оцiнки лiпiдного профiлю та стану прооксидантної та антиоксидантної систем. Натомiсть, нечисленнi
морфологiчнi дослiдження здебiльшого обмежуються використанням рутинних гiстологiчних методiв
(наприклад, забарвлення гематоксилiном i еозином), мають описовий характер (набряк та зменшення
кiлькостi гепатоцитiв, вакуолiзацiя та лiпiдна iнфiльтрацiя), i часто не пiдтвердженi морфометрично.

Висновки.
Клiнiчнi дослiдження однозначно вказують, що гiпотиреоз є одним iз факторiв ризику розвитку НАЖ-
ХП. Однак, спiвставлення результатiв цих дослiджень є утруднене, оскiльки вони охоплюють групи
суб’єктiв, якi вiдрiзняються за вiком, статтю, географiчною приналежнiстю. Результати експеримен-
тальних морфологiчних дослiджень здебiльшого описовi, або ж супроводжуються елементами напiв-
кiлькiсного гiстопатологiчного аналiзу. Тобто, однозначно детермiнувати динамiку тяжкостi НАЖХП
та прогресування морфологiчних змiн печiнки на фонi гiпотиреозу неможливо та потребує подальших
дослiджень.
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ПОТЕНЦIЙНИЙ ВПЛИВ НА НИРКИ ОСМОТИЧНИХ ДIУРЕ-
ТИКIВ ПРИ СУПУТНЬОМУ ЙОДОДЕФIЦИТI ТА ГIПОТИРЕ-
ОЗI
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Вступ.

На сьогоднiшнiй день осмотичнi дiуретики включенi до протоколiв лiкування цiлого ряду захворю-
вань. До прикладу, осмотичнi препарати як терапiя набряку мозку входять до клiнiчних настанов
МОЗ [1]. Neuro Critical Care Society у своїй настановi вiд 2020 р. видiляє провiдну роль у профiлакти-
цi та лiкуваннi набряку мозку таких осмотичних агентiв як гiпертонiчний розчин натрiю хлориду та
манiтолу [2]. Разом з тим, iснує безлiч контраверсiйних думок з приводу ефективностi та потенцiйної
шкоди вiд застосування тих чи iнших осмотичних препаратiв. Iстотне занепокоєння викликає частота
ускладнень саме з боку нирок вiд лiкування вище зазначеними препаратами, а потенцiйнi порушення
морфофункцiонального стану нирки на фонi певних гормональних станiв часто взагалi не беруться до
уваги при виборi тактики лiкування.

Мета. Проаналiзувати досвiд застосування осмотичних дiуретикiв та виокремити певнi патерни роз-
витку гострого пошкодження нирок (ГПН) у людей iз супутнiми ендокринологiчними захворюваннями,
зокрема, при та гiпотиреозi та йододефiцитi.

Матерiали та методи.

Проведено аналiз бiльше двохсот публiкацiй за 2019-2022 р. за ключовими словами: "hypothyroidi-
sm "iodine deficiency "kidneys "mannitol"у ресурсi NCBI PubMed.

Результати та обговорення.

Iснує значна кiлькiсть праць на користь того, що гiпотиреоз та йододефiцит викликають певнi стру-
ктурнi та функцiональнi змiни нирки. Davis та спiвавтори ще у 1983 роцi встановили морфологiчне
пiдґрунтя для функцiональних змiн нирки при гiпотиреозi [3]. Зокрема, стоншення кортикального ша-
ру нирки, зменшення перитубулярних дiаметрiв проксимальних канальцiв, а також зменшення дiаме-
тра i висоти клiтин товстого висхiдного вiддiлу петлi Генле. Що стосується судинного русла нирки при
гiпотиреозi, то Rodŕıguez-Gómez та спiвавтори у 2013 роцi встановили зниження кiлькiсної щiльнiстi ка-
пiлярiв на фонi зростання рiвнiв судинного ендотелiального фактору росту, базового фiбробластичного
фактору росту та ангiогенiну [4]. Також достатньо дослiдженi змiни нирки на фонi застосування манi-
толу. Зокрема, iснує припущення, що за високих доз манiтолу виникає вазоконстрикцiя кортикальних
i медулярних судин та набряк, i вакуолiзацiя канальцевих клiтин, що зменшує просвiт проксимальних
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канальцiв [5]. Усе це дає теоретичне пiдгрунтя для розвитку ГПН на фонi застосування осмотичних
дiуретикiв у хворих зi зниженим тиреоїдним статусом.

У результатi аналiзу публiкацiй нами було встановлено значущу закономiрнiсть мiж розвитком ГПН
та рутинним застосуванням високих доз осмотичних агентiв. Skrifvars та спiвавтори у 2021 роцi про-
вели рost hoc аналiз даних 568 хворих iз черепно-мозковою травмою [6]. 43 хворих (7%) отримували
манiтол у терапевтичних дозах та 170 (29%) гiпертонiчний розчин NaCl. Було встановлено значно ви-
щу частоту розвитку ГПН у хворих, якi отримували манiтол (35% vs 10%; p < 0.001) та хворих, якi
отримували гiпертонiчний розчин Nacl (23% vs 10%; p < 0.001), нiж у хворих, яким не проводилася
терапiя осмотичними препаратами.

Moustafa та спiвавтори у 2021 роцi провели ретроспективне дослiдження даних 219 пацiєнтiв iз
iнфартком у басейнi середньої мозкової артерiї, iз них 93 (42.5%) отримували впродовж лiкування
манiтол [7]. Такi пацiєнти частiше за iнших страждали вiд ГПН (39.8% vs. 11.9%;

p < 0.001). У мультиварiацiйнiй моделi манiтол виступає як незалежний прогностичний чинник
розвитку ГПН (OR 5.02,95% CI 2.36–10.69; p < 0.001). Jiaxin та спiвавтори у 2022 роцi провели ре-
троспективне дослiдження даних 9933 пацiєнтiв, яким проводилося оперативне втручання з приводу
пухлини головного мозку [8]. У 115 з них (1.16%) розвинулося ГПН. Дослiдники встановили зв’язок
мiж периоперацiйним адмiнiструванням манiтолу та розвитком ГПН (вiдношення шансiв 1.64; 95%
довiрчий iнтервал, 1.04-2.60; P= 0.034). У жоднiй з бiльше двохстах публiкацiй не брався до уваги
ендокринологiчний статус пацiєнта.

Висновки.
Проблематика розвитку ГПН при застосування осмотичних дiуретикiв є надзвичайно актуальною.
При цьому не встановлена роль ендокринологiчних патологiй як можливого предиктора ускладнень з
боку нирок. Не встановлено кореляцiї мiж ступенем морфологiчних змiн нирки на фонi гiпотиреозу,
йододефiциту та рiвнем клiнiчного прояву функцiональних змiн. Доцiльним буде встановити безпечний
дозозалежний ефект осмотичних агентiв при рядi ендокринологiчних порушень. Все це є завданнями
для подальших дослiджень.

Лiтература

[1] Настанова МОЗ України №00759 «Iнфаркт мозку». 2017.

[2] Neuro Critical Care Society. Guidelines for the Acute Treatment of Cerebral Edema in Neurocritical Care
Patients. 2020.

[3] Davis RG, Madsen KM, Fregly MJ, Tisher CC. Kidney structure in hypothyroidism. Am J Pathol.
1983;113(1):41-9.
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Вступ.

Збалансоване харчування є одним iз важливих факторiв, якi впливають на здоров’я дитини. Через
iнтенсивний рiст дитячий органiзм потребує в рацiонi бiльшу кiлькiсть мiкроелементiв (залiза, йоду та
iнш.) [1, 6]. Експериментально доведено, що дефiцит залiза веде до порушення енергетичного обмiну,
окисно-вiдновних процесiв у центральнiй нервовiй системi та мiєлiнiзацiї нервових волокон. [9]. Не-
стача залiза в ранньому дитинствi призводить не тiльки до порушення обмiнних процесiв, зниження
адаптацiйних резервiв органiзму, а й до затримки мовних навичок, зниження коефiцiєнта iнтелекту
(IQ), здатностi до навчання, погiршення пам’ятi [3, 5]. При цьому залiзодефiцитнi стани має понад
третина населення України.

Метою нашого дослiдження було вивчити вплив латентної сидеропенiї на когнiтивнi функцiї дiтей
шкiльного вiку

Матерiали та методи дослiдження

. Обстежено 65 дiтей (33 хлопцi та 32 дiвчини) шкiльного вiку, якi були роздiленi на двi групи: 1-ша
(n=33) – школярi iз належним обмiном залiза (контрольна група), 2-га (n=32) – дiти iз латентним
залiзодефiцитом. Аналiз показникiв здiйснювали з урахуванням вiкових (6-11 та 12-18 рокiв) та ген-
дерних особливостей. Стан забезпечення органiзму залiзом оцiнювали за вмiстом гемоглобiну (Hb) у
капiлярнiй кровi, рiвнем сироваткового залiза, загальної залiзозв’язувальної здатностi сироватки кровi
та розраховували коефiцiєнт насичення трансферину залiзом. Стан депо залiза оцiнювали за рiвнем
сироваткового феритину [8, 10]. Латентну сидеропенiю дiагностували на основi виснаження транспорт-
ного та тканинного фонду залiза за умов фiзiологiчної норми вмiсту Hb у кровi [2, 7].

Для оцiнки когнiтивних функцiй у школярiв визначали IQ шляхом тестування за допомогою ада-
птованої на кафедрi фiзiологiї IФНМУ методики CFIT Р. Кеттела [4]; проводили коректурну пробу
(визначали швидкiсть опрацювання iнформацiї, коефiцiєнти чiткостi виконуваної роботи та стiйкостi
уваги); дослiджували показники темпу сенсорних реакцiй та особливостей уваги (психiчну стiйкiсть,
ефективнiсть роботи, ступiнь включення в роботу) за модифiкованими таблицями Шульте.

Статистичну обробку даних проводили на основi пакету статистичних програм Microsoft Office Excel
2016 та STATISTICA 10.

Результати дослiдження та їх обговорення.

У дiтей вiком 6-11 рокiв iз латентним залiзодефiцитом коефiцiєнт iнтелекту був меншим за 90 ум.од. у
37,5 % хлопчикiв та у 25,0 % дiвчат вiком 6–11 та у 12,5 % дiвчат 12-18 рокiв. При цьому у хлопчикiв
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молодшого шкiльного вiку показник IQ знаходився в межах вiд 85 до 95 ум.од., а у дiвчат – вiд 88 до
97 ум.од.. У дiтей старшого шкiльного вiку IQ у юнакiв коливався в межах вiд 91 до 96 ум.од., а у
дiвчат – вiд 83 до 99 ум.од.

В усiх дiтей контрольної групи IQ був вищим за 90 ум.од. У данiй групi 25,0% хлопчикiв та 12,5 %
дiвчаток вiком 6–11 рокiв i у 11,1 % юнакiв 12–18 рокiв IQ перевищив 110 ум. Од.

За даними коректурної проби у школярiв iз латентною сидеропенiєю стiйкiсть та iнтенсивнiсть робо-
ти є нижчою, нiж у дiтей контрольної групи. Зокрема, у дiвчаток молодшого вiку виявлено достовiрне
зниження швидкостi опрацювання iнформацiї на 32% (p < 0,05) щодо контролю. У дiтей старшої вiкової
групи достовiрної розбiжнiстi мiж показниками встановлено не було.

Характеризуючи динамiку показникiв, у обстежених iз латентним залiзодефiцитом вiком 6-11 рокiв
крива виснаження була нестiйкою у 50,0 %, гiпо- та гiперстенiчною – у 25,0 %, а у старших школярiв
– у 24,0 % – нестiйкою i по 38,0 % – гiпо- та гiперстенiчною.У дiтей контрольної групи переважала
крива виснаження по гiпостенiчному типу незалежно вiд вiкових та гендерних особливостей

Висновки.
Дефiцит залiза негативно впливає на когнiтивнi функцiї дiтей, що проявляється зменшенням коефiцi-
єнта iнтелекту, зниженням уваги, швидкостi опрацювання iнформацiї та зростанням кiлькостi дiтей iз
нестiйкою кривою виснаження. Ступiнь порушення залежить вiд вiку (бiльш чутливi молодшi школя-
рi), статi (бiльш чутливi дiвчата).
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Вступ.

Погiршення стоматологiчного здоров’я дитячого вiку сприяє постiйному пошуку предикторiв, що ви-
кликають захворювання, та маркерiв розвитку стоматологiчної патологiї на доклiнiчнiй стадiї у данiй
вiковiй категорiї [1]. Змiни стоматологiчного статусу дiтей шкiльного вiку проявляються у виглядi ка-
рiєсу тимчасових та постiйних зубiв, що є локальним патологiчним процесом. Вiн виникає внаслiдок
дiї комплексу несприятливих екзо- та ендогенних факторiв [2]. Отриманi статистичнi данi спонука-
ють фахiвцiв до проведення наукових дослiджень з метою встановлення впливу соматичного здоров’я
дитини, зокрема йодної депривацiї, на розвиток стоматологiчної патологiї. Порушення тиреоїдного ста-
тусу впливає на рiст та розвиток органiзму, а зниження функцiональної здатностi щитоподiбної залози
супроводжується порушенням фiзiологiчних функцiй. Високий ступiнь ризику розвитку тиреоїдної
патологiї має дитяче населення ендемiчних регiонiв [3]. Порушення нiтрозооксидативних процесiв ро-
тової рiдини, тиреоїдного гомеостазу можуть служити iнформативними маркерами високої ймовiрностi
розвитку стоматологiчної патологiї.

Мета робота – дослiдити iнтенсивнiсть нiтрозооксидативних реакцiй ротової рiдини, особливостi
стоматологiчного статусу, дiтей шкiльного вiку з легким йододефiцитом, латентнтним залiзодефiцитом
та за умов їх поєднання.

Матерiали та методи.

При виконаннi клiнiчного дослiдження було обстежено 68 практично здорових дiтей (35 дiвчат та 33
хлопцiв) молодшого та старшого шкiльного вiку (вiд 6-ти до 18-ти рокiв), якi мешкають у Тисмени-
цькому районi Iвано-Франкiвської областi. Усi школярi були роздiленi на двi групи: контрольна група
(n=30) – дiти iз належним забезпеченням йоду та дiти iз легким йододефiцитом (ЛЙД) (n=38). Аналiз
усiх дослiджуваних показникiв у кожнiй групi здiйснювали з урахуванням статi та вiку (дiвчатка i
хлопчики вiком вiд 6-ти до 11-ти рокiв та дiвчата i юнаки вiком вiд 12-ти до 18-ти рокiв). Для оцiнки
стану йодного забезпечення у разових порцiях сечi визначали рiвень ескрецiї йоду з сечею [4]. Окси-
дативнi процеси у ротовiй рiдинi оцiнювали за показниками перекисного окиснення бiлкiв (ПОБ) – за
вмiстом продуктiв окисної модифiкацiї бiлкiв (ОМБ) [5] та перекисного окиснення лiпiдiв (ПОЛ) – за
вмiстом дiєнових кон’югатiв (ДК) та продуктiв, якi реагують на тiобартiтурову кислоту (ТБК-АП). У
ротовiй рiдинi визначали також рiвень нiтроген оксиду (NO2

-), суми нiтритiв та нiтратiв (NO2
- i NO3

-),
концентрацiї пероксинiтриту [6]. При обстеженнi зубних рядiв оцiнювали iнтенсивнiсть ураження зубiв
карiєсом за допомогою iндексiв карiєсу (кпв, КПВ+кп, КПВ), де К – карiєс, П – пломба, В – видаленi
зуби, на основi яких визначали поширенiсть та iнтенсивнiсть захворювання. Iнтерпретацiю результатiв
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дослiдження проводили згiдно з рекомендацiями ВООЗ [7]. Для оцiнки гiгiєни ротової порожнини дiтей
проводили визначення спрощеного iндексу гiгiєни ротової порожнини за Green-Vermillion (Oral Hygiene
Index – Simplified, OHI-S) [8]. Усi цифровi данi пiдлягали статистичнiй обробцi та вiдповiдали закону
Гауса i представленi iнтервалом М ± m. Достовiрнiсть вiдмiнностей даних у вибiрках перевiряли за
допомогою параметричного t-критерiю Стьюдента.

Результати та обговорення.

У хлопчикiв iз ЛЙД 6-11 рокiв встановлено збiльшення у ротовiй рiдинi вмiсту продуктiв ОМБ у
два рази (p1-2 < 0,001) щодо вихiдних даних. У дiвчаток-однолiткiв даної групи виявлено зростання
вмiсту продуктiв ОМБ у ротовiй рiдинi щодо контрольних даних на 90,2 % (p1-2 < 0,01). У юнакiв iз
ЛЙД виявлено зростання вмiсту продуктiв ОМБ у ротовiй рiдинi у 2,7 раза (p1-2 < 0,01) щодо даних
контролю, тодi як у дiвчат такi данi не були достовiрними. Небезпека оксидативного стресу зумовлена
деструкцiю тканин рiзними механiзмами, якi включають незворотнi реакцiї пошкодження бiлка, його
фрагментацiю та полiмеризацiю. У молодших школярiв iз ЛЙД змiни процесiв вiльнорадикального
окиснення лiпiдiв не були суттєвими. Так, у хлопчикiв вiком 6-11 рокiв iз ЛЙД вмiст ДК у ротовiй
рiдинi зрiс на 40,4 % (p1-2 < 0,05) щодо контролю, тодi як у дiвчаток достовiрних змiн не виявлено.
У дiтей старшого шкiльного вiку, а саме у юнакiв вмiст ДК у ротовiй рiдинi дiтей з ЛЙД зрiс на
57,8 % (p1-2 < 0,001), у дiвчат на 48,1 % (p1-2 < 0,05) щодо даних у здорових однолiток. Активацiя
процесiв бiлкової та лiпiдної пероксидацiї може бути зумовлена агресiєю пускових чинникiв рiзного
генезу та узгоджуватись зi змiнами показникiв метаболiзму NO.У хлопчикiв вiком 6-11 рокiв з йодною
депривацiєю рiвень NO2

- у ротовiй рiдинi збiльшився у 12,3 раза (p1-2 < 0,05), сума NO2
- i NO3

- – у
3,7 раза (p1-2 < 0,05) щодо вихiдних даних. Особливу увагу привертає, що NO виявляє антиоксидантнi
властивостi, проте надмiрна його концентрацiя є токсичною для органiзму. У дiвчаток цiєї ж групи
достовiрним було лише зростання вмiсту пероксинiтриту у ротовiй рiдинi щодо вихiдних даних у 2,2
раза (p1-2 < 0,01). У старших школярiв (юнакiв та дiвчат) iз ЛЙД спостерiгали таку ж тенденцiю до
змiн – зростання рiвня пероксинiтриту у ротовiй рiдинi юнакiв даної групи на 80,6 % (p1-2 < 0,05), у
дiвчат – у 6,8 раза (p1-2 < 0,05) щодо даних контролю.

При оцiнцi стоматологiчного статусу дiтей контрольної групи (6-11 рокiв) виявлено, що рiвень iн-
тенсивностi карiєсу був “дуже низьким а ГI вiдповiдав “доброму"рiвню незалежно вiд статi. При цьому
рiвень поширеностi карiозного процесу цiєї групи складав 48,0 % та 44,0% у хлопчикiв та дiвчаток вiд-
повiдно, що належить до “ середнього"рiвня. У дiтей старшого шкiльного вiку контрольної групи (12-18
рокiв) установлено “низький"рiвень iнтенсивностi карiєсу при “середнiй"поширеностi карiозного проце-
су незалежно вiд гендерних особливостей. Важливо, що ГI у юнакiв вiдповiдав “задовiльнiй а у дiвчат
– “добрiй"гiгiєнi ротової порожнини. У дiтей молодшого шкiльного вiку iз йодною депривацiєю неза-
лежно вiд статi рiвень iнтенсивнiсть карiєсу був “низьким поширенiсть карiозного процесу вiдповiдала
“середньому рiвню"(62,5 % у хлопчикiв та 50,2 % у дiвчаток), а ГI дорiвнював “незадовiльному"рiвню.

Висновки.
Отже, iнформативнiсть вивчення показникiв нiтрозоокидативного стресу є актуальною, а отриманi
данi можуть служити важливими бiомаркерами для раннього виявлення доклiнiчних проявiв пошко-
дження тканин.
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РОЛЬ ОКИСНОЇ МОДИФIКАЦIЇ БIЛКIВ ПРИ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ЦУКРОВОМУ ДIАБЕТI

Федорченко Ю.В., Заяць Л.М.*
Iвано-Франкiвський нацiональний медичний унiверситет, Україна
*E-mail: patfisiology@ifnmu.edu.ua

Вступ.

Цукровий дiабет (ЦД) займає одне з перших мiсць у структурi ендокринних захворювань i його по-
ширенiсть неухильно зростає у всьому свiтi.

Мета. Вивчити особливостi показникiв окисної модифiкацiї бiлкiв (ОМБ) при експериментальному
цукровому дiабетi.

Матерiал i методи дослiджень.

Експерименти виконанi на 88-и бiлих щурах-самцях лiнiї Вiстар масою 170-210 г. Тварини були роздi-
ленi на три групи: 1 – iнтактна, 2 – контрольна, 3 – експериментальна з моделлю цукрового дiабету,
який вiдтворювали шляхом внутрiшньоочеревинного введення стрептозотоцину фiрми “Sigma"(США),
розведеного в 0,1 М цитратному буферi з рН 4,5, з розрахунку 60 мг/кг маси тiла. Контрольнiй групi
тварин внутрiшньоочеревинно вводили еквiвалентну дозу 0,1 М цитратного буферного розчину з рН
4,5. Усi дослiдження здiйснювались пiд тiопентал-натрiєвим знеболенням iз розрахунку 60 мг/кг ва-
ги. Показники ОМБ вивчали у сироватцi кровi за допомогою спектрофотометрiї при довжинах хвиль
356 i 370 нм (альдегiднi i кетоннi продукти окислювальної модифiкацiї нейтрального характеру) та
при 430 i 530 нм (альдегiднi i кетоннi продукти окислювальної модифiкацiї основного характеру). При
проведеннi статистичної обробки отриманих результатiв була використана програма STATISTICA 10.

Результати дослiджень.

Проведенi бiохiмiчнi дослiдження сироватки кровi показали, що в умовах змодельованого цукрового
дiабету вiдмiчається iнтенсифiкацiя процесiв ОМБ на всiх етапах експерименту, на що вказують збiль-
шення рiвня продуктiв ОМБ нейтрального й основного характеру (р < 0,05) у порiвняннi з показниками
контрольної групи тварин. Найбiльш вираженi змiни показникiв ОМБ в умовах змодельованого цукро-
вого дiабету спостерiгаються через 70 дiб пiсля початку експерименту. При зiставленнi показникiв ОМБ
визначається бiльший прирiст ОМБ основного характеру (р < 0,05), який особливо виражений на 70
добу дослiдження.
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Висновок.
Експериментальний цукровий дiабет супроводжується iнтенсифiкацiєю процесiв окисної модифiкацiї
бiлкiв, яка особливо виражена на 70 добу дослiдження.
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ОСОБЛИВОСТI ДИНАМIКИ ПОКАЗНИКIВ
NO-СИНТАЗНОЇ СИСТЕМИ, ПРОЦЕСIВ ПЕРОКСИДАЦIЇ
ТА АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ ЗА УМОВ ВПЛИВУ
ВИСОКОВУГЛЕВОДНОЇ ТА ВИСОКОЖИРОВОЇ ДIЄТ НА
ТЛI ЙОДОДЕФIЦИТУ

Тодорiв Т.В.
Iвано-Франкiвський нацiональний медичний унiверситет, Україна
E-mail: taniastrokosh@gmail.com

Вступ.

Захворювання системи кровообiгу характеризуються значною поширенiстю серед населення рiзних
вiкових груп усiх країн свiту [1]. Така тенденцiя є не лише медичною проблемою, оскiльки знижує
загальний рiвень здоров’я, а й має значну соцiально-економiчну значущiсть [6]. Особливе значення
для практичної медицини має всебiчне дослiдження етiопатогенезу запально-деструктивних процесiв
серцево-судинної системи, порушень фiзiологiчних функцiй внутрiшнiх органiв i систем органiзму. Го-
ловну роль в основi метаболiчних процесiв органiзму належить окислювально-вiдновним реакцiям.
Серед них особливо важливими є вiльнi радикали, агресивна дiя яких є особливо небезпечною на
тлi супресiї антиоксидантних резервiв органiзму, що може потенцiювати розвиток функцiональних i
структурних змiн тканин серцево-судинної системи [3]. Актуальною проблемою медичної галузi є пи-
тання коморбiдної патологiї. Результати епiдемiологiчних дослiджень свiдчать про високу ймовiрнiсть
ураження тканини мiокарда при гуморальних розладах, зокрема, цукровому дiабетi чи iнсулiнорези-
стентностi, ожирiннi на тлi йододефiциту [4].

Тому, метою даного дослiдження було вивчити змiни активностi iNOS у сироватцi кровi, показни-
кiв перекисного окислення бiлкiв (ПОБ) та лiпiдiв (ПОЛ), антиоксидантного захисту за умов впливу
високовуглеводної, високожирової дiєт на тлi йододефiциту.

Матерiали i методи.

Дослiдження проведенi на 45 щурах масою 150–180 г. Тварини були роздiленi на такi групи: 1-ша –
контрольна (iнтактнi тварини, n = 15), 2-га – тварини з iнсулiнорезистентнiстю за умов обмеженого
забезпечення йодом (n = 15), 3-тя – тварини з ожирiнням за умов обеженого забезпечення йодом (n =
15). Щури 1-ї групи (n=15) перебували на стандартному харчовому рацiонi. Тварини 2-ї групи (n=15)
замiсть питної води впродовж восьми тижнiв отримували 10 % розчин фруктози з одночасним перебу-
ванням на йододефiцитнiй дiєтi [5, 7]. Щури 3-ї групи (n=15) отримували одночасно високожирову та
йододефiциту дiєту [2, 7]. Утримання, вигодовування та евтаназiя вiдповiдали чинним мiжнародним
вимогам щодо гуманного вiдношення до тварин. Тварин виводили iз експерименту шляхом декапiтацiї
пiд кетамiновим наркозом (100 мг/кг маси тiла внутрiшньоочеревинно).

Активнiсть iNOS визначали iмуноферментним методом за допомогою реактивiв &laquo; Rat
NOS2/iNOS ELISA Kit&raquo; Elabscience (USA). Вмiст продуктiв ПОБ оцiнювали за показниками
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окисної модифiкацiї бiлкiв (ОМБ). Стан вiльнорадикального окиснення лiпiдiв оцiнювали за вмiстом
дiєнових кон’югатiв (ДК) i продуктiв, якi реагують на тiобарбiтурову кислоту

(ТБК-АП) у сироватцi кровi та тканинi мiокарда. Для характеристики антиоксидантного захисту
дослiджували активнiсть каталази, супероксиддисмутази (СОД), глутатiонредуктази (ГР), глутатiон-
пероксидази (ГП) та вмiст церулоплазмiну (ЦП) у сироватцi кровi.

Результати дослiдження.

У результатi проведеного дослiдження у тварин, якi отримували одночасно високовуглеводну та йодо-
дефiцитну дiєти спостерiгали пiдвищення активностi iNOS у сироватцi кровi у 4,2 раза (р1-2 < 0,001),
збiльшення вмiсту продуктiв ОМБ у сироватцi кровi наступним чином: Е356 – на 42,2 % (р1-2 < 0,05),
Е370 – на 35,4 % (р1-2 < 0,05), Е430 – на 34,2 % (р1-2 < 0,05), Е530 – на 30,6 % (р1-2 < 0,05) щодо анало-
гiчних даних iнтактних тварин. У мiокардi змiни пероксидацiї бiлкiв були вираженi бiльше (зростали
рiвнi продуктiв ОМБ усiх фракцiй: Е356 – у 2,2 раза, р1-2 < 0,01, Е370 – у 2,5 раза, р1-2 < 0,001, Е430
– у 3,4 раза, р1-2 < 0,001, Е530 – у 3,2 раза, р1-2 < 0,001 вiдносно аналогiчних показникiв у тварин
контрольної групи). За таких умов виявили зростання у сироватцi кровi концентрацiї ДК на 70.9 %
(р1-2 < 0,05) та ТБК-АП – у 3,5 раза (р1-2 < 0,01) щодо показникiв контрольної групи. У мiокардi
встановили зростання рiвня ДК на 82,4 % (р1-2 < 0,001) та ТБК-АП – у 2,8 раза (р1-2 < 0,01) щодо
даних у iнтактних тварин.

У щурiв, якi перебували на дiєтi iз високим вмiстом вуглеводiв за умов обмеженого забезпечення
йодом, спостерiгали зниження активностi каталази на 40,3 % (р1-2 < 0,05), СОД – на 38,2 % (р1-2 < 0,01)
та вмiсту ЦП у сироватцi кровi – на 58,3 % (р1-2 < 0,01) при одночаснiй активацiї ГП на 90,2 %
(р1-2 < 0,001) та ГР – у два рази (р1-2 < 0,01) вiдносно аналогiчних показникiв тварин групи контролю.

У тварин, якi перебували на дiєтi з надмiрним споживанням жиру за умов йододефiциту, виявили
активацiю iNOS у 3,9 раза (р1-3 < 0,05), процесiв пероксидацiї протеїнiв, що була бiльше виражена в
мiокардi, нiж у сироватцi кровi. Так, спостерiгали зростання фракцiй Е356 (на 32,5 %, р1-3 < 0,05) та
Е430 (на 27,4 %, р1-3 < 0,05) у сироватцi кровi та всiх фракцiй (Е356 – у 2,0 раза, р1-3 < 0,05, Е370 –
у 2,5 раза, р1-3 < 0,01, Е430 – у 2,8 раза, р1-3 < 0,01, Е530 – у 2,8 раза, р1-3 < 0,01) у мiокардi щодо
аналогiчних показникiв у тварин контрольної групи. За таких умов, виявили зменшення активностi
каталази на 38,5 % (р1-3 < 0,05), СОД – на 35,2 % (р1-3 < 0,01), ГП – на 56,4 % (р1-3 < 0,05), ГР – на
58,3 % (р1-3 < 0,05), вмiсту ЦП – на 63,2 % (р1-3 < 0,01) щодо даних контролю.

Висновки
Отриманi результати демонструють, що перебування тварин на високовуглеводнiй, високожировiй дiє-
тах за умов йододефiциту зумовлюють пiдвищення активностi iNOS, зростання iнтенсивностi процесiв
пероксидацiї бiлкiв i лiпiдiв та зменшують протирадикальний захист (бiльш вираженiше при наванта-
женнi вуглеводами за умов йододефiциту). Такi змiни обумовлюють розвиток нiтрозо-оксидативного
стресу та вiдображають дiєтоiндукованi кардiоваскулярнi ризики.
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Актуальнiсть дослiдження.

Печiнковим проявом метаболiчного синдрому (МС) є розвиток неалкогольної жирової хвороби печiнки
(НЖХП), ознакою якої є надлишок жиру в паренхiмi печiнки при вiдсутностi надлишкового вживання
алкоголю або явного запалення [5]. Тiсний взаємозв’язок i коморбiднiсть перебiгу прослiдковуються
мiж неалкогольною жировою хворобою печiнки (НАЖХП) та стеатозом печiнки i пiдшлункової зало-
зи [4]. Вiдомо, що поєднаний стеатоз печiнки та пiдшлункової залози спостерiгається у 2/3 пацiєнтiв
iз цукровим дiабетом (ЦД) i може використовуватися як раннiй маркер метаболiчного синдрому у цiй
категорiї хворих [3].

Мета дослiдження: вивчити в динамiцi вплив висококалорiйної дiєти на метаболiчнi та функцiо-
нальнi особливостi печiнки i пiдшлункової залози щурiв, якi перебували на високовуглеводнiй або
високожировiй дiєтах.

Матерiал i методи.

Для досягнення мети було проведено експериментальне дослiдження на бiлих безпородних щурах, якi
були подiленi на такi групи: 1-ша (n=10) – контрольна (тварини, якi отримували стандартний харчовий
рацiон); 2-га (n=10) – тварини, якi перебували на високовуглеводнiй дiєтi, отримуючи iз питною водою
10% розчин фруктози протягом 8-ми тижнiв [1]; 3-тя (n=10) – тварини, якi перебували на високожи-
ровiй дiєтi (отримували 10 г свинячого сала та 2 г холестерину щоденно) протягом 8-ми тижнiв [2].
У сироватцi кровi тварин визначали маркери вуглеводного обмiну (концентрацiю глюкози та вмiст
iнсулiну), показники лiпiдного спектру кровi (загальний холестерин – ЗХС, холестерин лiпопротеїдiв
низької щiльностi – ХС ЛПНЩ, холестерин лiпопротеїдiв високої щiльностi – ХС ЛПВЩ, триглiцери-
ди – ТГ), рiвень активностi печiнкових трансамiназ (аланiнамiнотрансферази – АлАТ, аспартатамiно-
трансферази – АсАТ), гамаглутамiлтранспептидази – ГГТ), рiвень загального, непрямого та прямого
бiлiрубiну, стан про-/-антиоксидантної системи (вмiст продуктiв окисної модифiкацiї бiлкiв – ОМБ,
дiєнових кон’югатiв – ДК, продуктiв, що реагують на тiобарбiтурову кислоту – ТБК-АП, активнiсть
каталази, супероксиддисмутази – СОД, глутатiонпероксидази – ГР та глутатiонредуктази – ГР, вмiст
церулоплазмiну в сироватцi кровi та насиченiсть трансферину залiзом). Утримання, вигодовування та
забiй вiдповiдали чинним мiжнародним вимогам щодо гуманного вiдношення до тварин. Для проведе-
ння дослiдження забирали кров, що витiкала iз судин тулуба. Забiр матерiалу здiйснювали на 21-шу,
35-ту, 46-ту та 56-ту доби експерименту. Кiлькiснi показники аналiзували за допомогою пакету мате-
матичних програм StatisticSoft 7,0 з використанням t-критерiю Стьюдента. Статистично достовiрною
вважали рiзницю при р < 0,05.
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Результати дослiдження.

Тривале перебування щурiв на високовуглеводнiй або високожировiй дiєтах призводило до змiн бiохi-
мiчних показникiв кровi, якi вiдображають функцiональний стан гепатоцитiв. Так, у сироватцi кровi
щурiв на 21-шу добу спостерiгали зростання активностi АсАТ у 2,6 (р2-1 < 0,05) та 2,5 (р2-3 < 0,05)
раза, АлАТ – у 2,7 (р2-1 < 0,05) та 2,9 (р3-1 < 0,05) раза вiдповiдно з наступним помiрним пiдвищенням
рiвня трансамiназ на 35-ту, 46-ту та 56-ту добу дослiдження щодо даних у тварин контрольної групи.
Привертає увагу активацiя ГГТ у тварин дослiдних груп у 1,8 (р2-1 < 0,01) та 2,0 (р3-1 < 0,001) раза на
35-ту добу експерименту з поступовим пiдвищенням на 46-ту та 56-ту доби щодо контролю. За дослi-
джуваних умов у сироватцi кровi збiльшувався вмiст загального бiлiрубiну у 2,9 (р2-1 < 0,001) та у 2,6
(р3-1 < 0,01) раза, кон’югованого бiлiрубiну – у 2,0 (р2-1 < 0,01) та у 2,3 (р3-1 < 0,01) раза вiдповiдно
на 35-ту добу експерименту зi збереженням тенденцiї до зростання показникiв до завершення дослi-
дження. Змiни показникiв вуглеводного обмiну достовiрно зростали вже на 21-шу добу дослiдження з
поступовим збiльшенням до кiнця експерименту. Так, вiдмiчали зростання вмiсту глюкози на 76,6 %
(р2-1 < 0,05) та 27,7 % (р3-1 < 0,05), iнсулiну – на 47,9 % (р2-1 < 0,05) та 38,5 % (р3-1 < 0,05), лептину –
на 52,6 % (р2-1 < 0,05) та 68,6 % (p3-1 < 0,05) на тлi зниження рiвня грелiну на 33,7 % (р2-1 < 0,05) та
46,5 % (р3-1 < 0,05) щодо даних контролю. Навантаження вуглеводами i жирами суттєво вплинули на
лiпiдний спектр кровi, зокрема, пiдвищився вмiст ЗХС на 41,7 % (р2-1 < 0,05) i 49,2 % (р3-1 < 0,05), ХС
ЛПНЩ – на 73,2 % (р2-1 < 0,05) i 80,4 % (р3-1 < 0,05) та ТГ – на 52,4 % (р2-1 < 0,05) i 73,8 % (р1-2 < 0,05)
на тлi зниження вмiсту ХС ЛПВЩ на 48,0 % (р2-1 < 0,05) i 26,5 % (р3-1 < 0,05) впродовж дослiдження
щодо вiдповiдних даних у тварин, якi перебували на стандартному харчовому рацiонi. У результатi
експерименту у сироватцi кровi дослiдних щурiв спостерiгали пiдвищений вмiст продуктiв ОМБ на 64,4
% – у 3,3 раза (р2-1,3-1<0,05) у сироватцi кровi, печiнцi та пiдшлунковiй залозi щодо даних контроль-
ної групи. Змiни показникiв лiпопероксидацiї були однонапрямленими. Зокрема, виявлено зростання
вмiсту ДК та ТБК-АП на 72,4 % – у 2,2 раза (р2-1,3-1<0,001) у дослiджуваних тканинах вiдповiдно що-
до контролю. Активацiя бiлкової та лiпiдної пероксидацiї вiдбувалась за умов пiдвищення активностi
каталази у 2,5-3,4 раза (р2-1,3-1<0,05), вмiсту церулоплазмiну на 54,6-88,7% (р2-1,3-1<0,05), насиченостi
трансферину залiзом на 43,6-51,3% (р2-1,3-1<0,01) на тлi зниження активностi СОД та ГР на 26,8-83,3
% (р2-1,3-1<0,01) щодо значень у iнтактних тварин. Найбiльш виражений про-/антиоксидантний баланс
встановили на 56-ту добу дослiдження.

Висновок.
Оцiнка бiохiмiчних показникiв, що вiдображають функцiональний стан печiнки, пiдтвердила розвиток
довготривалих та прогресуючих змiн її функцiонування у щурiв, що може бути пов’язано з утворення
великої кiлькостi продуктiв бiлкової та лiпiдної пероксидацiї й активних форм кисню. Виявленi змiни
лiпiдного обмiну також свiдчать про порушення функцiй печiнки i очевидно пов’язанi зi змiнами окси-
дативного статусу гепатоцитiв. За час експерименту у тварин порушується вуглеводний обмiн, прогре-
сує зниження функцiї β-ендокриноцитiв та формується резистентнiсть до iнсулiну. Тривале вуглеводне
або жирове навантаження супроводжується посиленням процесiв вiльнорадикального окиснення i ви-
снаженням антиоксидантної системи.
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Актуальнiсть дослiдження.

Поширенiсть патологiї гапатобiлiарної системи та її поєднання за умов ендокринних захворювань в
Українi зростає. Це зумовлює поглиблене вивчення гормонально-метаболiчних процесiв при iнсулiно-
резистентностi за умов гiпотиреоїдної дисфункцiї.

Мета дослiдження – з’ясувати особливостi перебiгу метаболiчних процесiв на тлi дiєтоiндукованої
iнсулiнорезистентностi за умов належного забезпечення йодом, пренатального i постнатального йодо-
дефiциту з урахуванням статi.

Матерiал i методи.

Дослiдження проведенi на 240 нелiнiйних статевозрiлих щурах масою 150-230 г, якi були роздiленi
на такi групи: 1-ша – iнтактнi тварини (контрольна), 2-га – щури iз пренатальним дефiцитом йоду,
3-тя – щури iз постнатальним йододефiцитом, 4-та – щури, якi перебували в умовах тривалого високо-
фруктозного вигодовування на тлi належного забезпечення йодом, 5-та – щури iз iнсулiнорезистентнi-
стю, iндукованою фруктозою, та пренатальним йододефiцитом, 6-та – щури iз iнсулiнорезистентнiстю,
iндукованою фруктозою, та постанатальним йододефiцитом. Щури 4-6-ї груп перебували на високо-
фруктознiй дiєтi (отримували 20-% розчин фруктози замiсть питної води впродовж 8-ми тижнiв) [1].
Тварини 2-ї, 3-ї, 5-ї та 6-ї дослiдних груп перебували на йододефiцитнiй дiєтi, зокрема, 2-ї та 5-ї -
перебували на такiй дiєтi у другому поколiннi, 3-ї та 6-ї – за умов статевої зрiлостi впродовж 56-ти
днiв експерименту [2]. Тварини контрольної групи знаходились на стандартному харчовому рацiонi та
питному режимi вiварiю.

Результати дослiдження.

У результатi дослiдження встановлено, що навантаження вуглеводами зумовлює зростання у сироватцi
кровi вмiсту глюкози натще у самцiв та самок вiдповiдно на 46 % (р1-4 < 0,05) та 30 % (р1-4 < 0,05),
iмунореактивного iнсулiну (IРI) – на 35 % (р1-4 < 0,05) та 28 % (р1-4 < 0,05) та глiкозильованого ге-
моглобiну (HbА1с) у цiльнiй кровi – на 76 % (р1-4 < 0,05) та 52 % (р1-4 < 0,05) щодо контролю. За
таких умов установили зростання iндекса 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. Концентрацiя сечової кислоти у сироватцi кровi
самцiв та самок зростала на 35 % (р1-4 < 0,05) та 26 % (р1-4 < 0,05) вiдповiдно щодо контролю. Пере-
бування статевозрiлих тварин на високофруктознiй дiєтi за умов йодної депривацiї супроводжувалось
зростанням вмiсту глюкози у сироватцi кровi на 63 % (р1-5 < 0,05) у самцiв та на 38 % (р1-5 < 0,05)
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у самок, IРI – вiдповiдно на 49 % (р1-5 < 0,05) та 12 % (р1-5 < 0,05), iндексу HOMA-IR – у 2,2 раза
(р1-5 < 0,01) та на 92 % (р1-5 < 0,05) щодо даних у iнтактних тварин. За таких умов рiвень HbА1с
у кровi перевищив вихiднi значення у самцiв бiльше, нiж у два рази (р1-5 < 0,01) та у самок - на 73
% (р1-5 < 0,05) щодо контролю з урахуванням статi. Така ж тенденцiя маркерiв вуглеводного обмiну
зберiгалась у iнсулiнорезистентних тварин iз постнатальним йододефiцитом. Установлено суттєво ви-
щу ймовiрнiсть розвитку iнсулiнорезистентностi у самцiв. За умов йододефiциту (особливо у другому
поколiннi) ризик розвитку iнсулiнорезистентностi зростає, у тому числi й у самок.

У тварин, якi перебували на високофруктознiй дiєтi на тлi належного забезпечення йодом, спостерi-
гали зростання вмiсту загального холестерину (ЗХС) – на 31 % (р1-4 < 0,05), холестерину лiпопротеїнiв
низької щiльностi (ХС ЛПНЩ) – на 57 % (р1-4 < 0,01), триглiцеридiв (ТГ) – на 33 % (р1-4 < 0,05) на
тлi зниження холестерину лiпопротеїнiв високої щiльностi (ХС ЛПВЩ) – на 55 % (р1-4 < 0,05) що-
до контролю. У самок виявили зростання вмiсту ЗХС на 22 % (р1-4 < 0,01), ХС ЛПНЩ – на 55 %
(р1-4 < 0,01), ТГ – на 28 % (р1-4 < 0,05) та зменшення вмiсту ХС ЛПВЩ (на 25 %, р1-4 < 0,05) що-
до значень контролю. Такi розлади зумовили зростання коефiцiєнту атерогенностi (КА) у самцiв – у
десять разiв (р1-4 < 0,05), у самок – у три рази (р1-4 < 0,05) щодо даних у iнтактних тварин.

У групi iнсулiнорезистентних тварин, якi перебували на йододефiцитнiй дiєтi в другому поколiннi,
виявили спiвнапрямленi, але бiльше вираженi змiни лiпiдного обмiну. Такi данi суттєво вiдрiзнялись
вiд показникiв сироватки кровi у самцiв 2-ї дослiдної групи вiдповiдно: вмiст ЗХС бiльший на 67
% (р2-5 < 0,05), ХС 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 ХС ЛПВЩ - на 69 % (р2-5 < 0,05) щодо даних у тварин
iз монодефiцитом йоду. У самок 2-ї та 4-ї дослiдних груп розбiжностi мiж показниками лiпiдограми
не були суттєвими. Вищий ризик розвитку дислiпiдемiї у самцiв (КА у iнсулiнорезистентних самцiв
перевищує значення у самок у 4,6 раза, р < 0,01).

Обтяжуючим чинником метаболiчних порушень виступає йодний дефiцит, особливо пренатальний.
У тварин на тлi високофруктозної дiєти та за умов йододефiциту у другому поколiннi встановлено
збiльшення вмiсту ЗХС у два рази (р4-5 < 0,01), ХС ЛПНЩ – у 2,4 раза (р4-5 < 0,01), ТГ – у 3,4 раза
(р4-5 < 0,01) на тлi зниження ХС ЛПВЩ – на 57 % (р4-5 < 0,05) щодо даних у iнсулiнорезистентних тва-
рин. Поєднання навантаження фруктозою та йододефiциту пiдвищує ризик розвитку холестеринемiї
та триглiцеридемiї у самок.

За дослiджуваних умов у iнсулiнорезистентних тварин встановили пiдвищення активностi амiно-
трансфераз сироватки кровi, зокрема, у щурiв-самцiв активнiсть АсАТ зросла у 2,3 раза (p1-4 < 0,05),
АлАТ – у 3,3 раза (p1-4 < 0,05), iндекс де-Рiтiса знизився на 29 % (p1-4 < 0,05) щодо даних контролю.
У самок активнiсть АсАТ зросла на 30 % (p1-4 < 0,05), АлАТ – на 42 % (p1-4 < 0,05) та iндекс де-Рiтiса
знизився на 12 % (p1-4 < 0,05) щодо вихiдних даних. Установлено достовiрне зростання показникiв
ферментативної активностi печiнки у iнсулiнорезистентних тварин на тлi йододефiциту, особливо у
другому поколiннi тварин.

Висновки.
Отриманi данi пiдтверджують метаболiчнi ризики iнсулiнорезистентностi та йододефiциту, їх iнтегро-
ваного впливу на органiзм тварин рiзної статi щодо розвитку гепатобiлiарної патологiї.
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Актуальнiсть теми.

Взаємозв’язок мiж соматичними захворюваннями та станом органiв ротової порожнини пов’язаний
з порушенням гемодинамiки, метаболiзмом, iмунологiчними та нейрорегуляторними порушеннями в
органiзмi. Патологiєю, яка безпосередньо впливає на стан зубiв та пародонта, є цукровий дiабет (ЦД).
Захворювання порожнини рота на тлi ЦД (карiєс, пульпiт, гiнгiвiт, пародонтит, стоматит, хейлiт та iн.),
за даними лiтератури, спостерiгаються у 87,9% хворих [1]. Незважаючи на наявнi успiхи в лiкуваннi
хвороби, у даний час спостерiгається зростання захворюваностi на ЦД 1-го та 2-го типiв. Згiдно з
прогнозами до 2040 року кiлькiсть людей, якi страждатимуть на дiабет у вiцi вiд 20-ти до 79-ти рокiв,
збiльшиться до 642 мiльйонiв. Найбiльша небезпека ЦД, безумовно, пов’язана з ускладненнями, що
розвиваються у зв’язку з ураженням судин. Важливе мiсце серед таких патологiй займає дiабетична
нефропатiя (ДН), яка розвивається приблизно у 20,1% пацiєнтiв iз ЦД 1-го типу та у 6,3% пацiєнтiв
iз ЦД 2-го типу [5]. При ДН розвивається ураження артерiол, артерiй, клубочкiв та канальцiв нирок,
а також паренхiми нирок, що призводить до розвитку дифузного або вузликового гломерулосклерозу,
який, у свою чергу, зумовлює хронiчну ниркову недостатнiсть (ХНН) [3, 7]. У хворих з ДН привертають
увагу змiни в ротовiй порожнинi. Порушення водно-електролiтного обмiну призводить до зменшення
кiлькостi слини, що видiляється, та виникає процес демiнералiзацiї твердих тканин зуба. У хворих
вiдмiчається погана гiгiєна порожнини рота, яка у свою чергу є фактором ризику розвитку карiєсу
та запальних змiн пульпи зуба. На формування клiнiчної картини послiдовно впливають порушення
мiкроциркуляторного гемостазу, регiонарної гемодинамiки, а також процесiв перекисного окислення
бiлкiв та лiпiдiв [2]. Доволi суттєвим за таких умов є порушення загального iмунiтету. Важливо, що
ефективнiсть стоматологiчного лiкування у осiб iз ЦД та ДН знижена, оскiльки у даної категорiї
пацiєнтiв є порушення, що пов’язанi не тiльки зi змiнами метаболiзму, але й змiнами пластичної та
трофiчної функцiй тканин. Також данi захворювання не лише впливають на функцiональнiсть iмунної
системи, але й суттєво знижують реактивнiсть всього органiзму [6]. Одним iз метаболiчних розладiв, що
можуть суттєво впливати на структурно-функцiональний стан пульпи та ступiнь клiнiчних проявив, є
розвиток оксидативного стресу та агресивна дiя активних форм кисню.

Мета дослiдження: дослiдити iнтенсивнiсть процесiв перекисного окиснення бiлкiв i лiпiдiв у
пульпi зубiв та нирках за умов розвитку iнсулiнорезистентностi в експериментi.

Матерiали та методи дослiдження.

Дослiдження проведенi на 60 бiлих безпородних статевозрiлих щурах-самцях масою 150-180 г. Iнсу-
лiнорезистентнiсть моделювали шляхом додавання до питної води 10% розчину фруктози протягом
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8-ми тижнiв [4]. Тварини були роздiленi на такi дослiднi групи: 1-ша (n=45) – тварини, яких утриму-
вали на високофруктознiй дiєтi та виводили з експерименту на 21-й, 42-й та 56-й днi дослiдження; 2-га
(n=15) – тварини, якi перебували на стандартному харчовому рацiонi (контрольна група). Утримання,
вигодовування та евтаназiя вiдповiдали чинним мiжнародним вимогам щодо гуманного вiдношення до
тварин. Для проведення дослiдження проводили забiр рiзцiв верхньої та нижньої щелеп, пiсля чого
здiйснювали екстирпацiю пульпи, та нирок. У гомогенатах пульпи та нирок визначали вмiст проду-
ктiв перекисного окиснення бiлкiв (продукти окисної модифiкацiї бiлкiв – ОМБ) та лiпiдiв (дiєнових
кон’югатiв – ДК та продуктiв, що реагують на тiобарбiтурову кислоту – ТБК-АП). Цифровi данi
опрацьовували статистично.

Результати дослiджень.

У результатi дослiдження початковi змiни рiвня оксидативних процесiв у гомогенатах пульпи та ни-
рок спостерiгали уже на 21-й день експерименту, що проявлялось зростанням продуктiв ОМБ. На
42-й день перебування тварин на високофруктознiй дiєтi бiльш суттєвими були змiни, що характери-
зують лiпопероксидацiю. На 56-й день експерименту у гомогенатi пульпи зубiв встановили зростання
дослiджуваних фракцiї ОМБ: Е356 – у 6,1 раза (р < 0,05), Е370 – у 7,5 раза (р < 0,02), Е430 – у 3,5
раза (р < 0,05) порiвняно з вихiдними даними. За таких умов у пульпi зубiв iнсулiнорезистентних
тварин концентрацiя ДК зменшилась на 50,3 % (p < 0,001) на тлi зростання вмiсту ТБК-АП на 68,5
% (p < 0,001) порiвняно з показниками в iнтактних щурiв. На 56-й день експерименту у гомогенатi
нирок встановили збiльшення рiвня ОМБ (на 40,0 % - у 2,1 раза, p < 0,01), ДК (на 53,8% p < 0,01) на
тлi зменшення рiвня ТБК-АП (на 77,2 % p < 0,01) щодо аналогiчних показникiв у щурiв 1-ї дослiдної
групи на цей же день експерименту.

Висновок.
Високофруктозна дiєта супроводжується розвитком оксидативного стресу у пульпi зубiв та нирках.
Для вибору максимально рацiонального варiанту лiкування з’являється необхiднiсть з’ясування бiо-
хiмiчних, фiзiологiчних i функцiональних порушень з урахуванням супутньої соматичної патологiї,
зокрема ДН. Знання цих особливостей дозволить максимально доповнити данi про патогенез змiн
пульпи, удосконалити наявнi способи лiкування, а отже, i збiльшити кiлькiсть позитивних клiнiчних
наслiдкiв.
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Вступ.

Захворювання щитоподiбної залози в умовах йододефiциту являються актуальною проблемою у суча-
снiй медицинi. Значна частина населення страждає на дефiцит йоду, внаслiдок чого розвивається йо-
додефiцитний гiпотиреоз [3]. Зниження синтезу тиреоїдних гормонiв призводить до порушень процесiв
гомеостазу, дисфункцiй органiв i систем, вираженiсть яких залежить вiд резерву захисних механiзмiв
органiзму, зокрема реакцiї антиоксидантної системи [1, 2]. Представляє iнтерес визначення активно-
стi антирадикального захисту органiзму за умов гiпофункцiї щитоподiбної залози та кореляцiйного
зв’язку мiж показниками тиреоїдного i антиоксидантного статусу.

Матерiали та методи.

Дослiдження проводили на 25 щурах iз гiпофункцiєю щитоподiбної залози в умовах йододефiциту.
Експериментальний гiпотиреоз моделювали шляхом додавання до корму мерказолiлу з розрахунку
10 мг/100 г маси протягом 30 днiв. Контрольну групу склали 20 iнтактних щурiв. Функцiональний
стан щитоподiбної залози визначали за вмiстом ТТГ, загальних Т3 i Т4 у сироватцi кровi, з ураху-
ванням iндексiв периферичної iнверсiї (Т3/Т4) та ТТГ/Т4. Рiвень ТТГ визначали з використанням
двосайтового iмуноферментного аналiзу, Т3 та Т4 – конкурентного iмуноферментного аналiзу. Для
контролю стану йодного забезпечення у сечi тварин визначали концентрацiю йоду згiдно до реакцiї
Sandell-Kolthoff. Стан системи антиоксидантного захисту оцiнювали за загальною антиоксидантною
активнiстю (ЗАОА) сироватки кровi, активнiстю каталази, церулоплазмiну, насиченiстю трансфери-
ну залiзом [5, ?]. Кiлькiснi результати дослiдження аналiзували за допомогою пакету математичних
програм Statistic Soft 7,0 з використанням t-критерiю Стьюдента. Статистично достовiрною вважали
рiзницю при р < 0,05.

Результати та обговорення.

У сироватцi кровi дослiдних щурiв, якi перебували на базовiй йододефiцитнiй дiєтi та отримували
мерказолiл, спостерiгали зменшення на 75,2% (р < 0,01) вмiсту Т3, на 70,7% (р < 0,01) - Т4 та зниження
iндексу Т3/Т4 на 44,6% (р < 0,001) порiвняно iз аналогiчними показниками в контрольнiй групi тварин.
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У тварин iз гiпофункцiєю ЩЗ виявлено значне зниження активностi показникiв антиоксидантного
захисту. Зокрема, ЗАОА сироватки кровi зменшилась на 76,3% (р < 0,05) порiвняно з аналогiчни-
ми показниками у контрольнiй групi тварин, активнiсть каталази – на 56,3% (р < 0,05), насиченiсть
трансферину залiзом – на 26,3% (р < 0,05) вiдносно контрольних результатiв. При цьому активнiсть
церулоплазмiну зросла на 28,0% (р < 0,05) проти вихiдних даних.

При проведеннi кореляцiйного аналiзу встановлено значний взаємозв’язок показникiв тиреоїдного
статусу i активнiстю системи антиоксидантного захисту. Регресiйний аналiз демонструє сильний коре-
ляцiйний зв’язок мiж Т4 та активнiстю каталази (r=0,90, р < 0,01), церулоплазмiну (r=-0,83, р < 0,01),
насиченостi трансферину залiзом (r=0,81, р < 0,01). Доведена наявнiсть кореляцiйного зв’язку мiж се-
крецiєю ТТГ та активнiстю церулоплазмiну – прямого, середньої сили (r=0,61, р < 0,01).

Висновки
. При розвитку гiпотиреоїдної дисфункцiї в умовах йододефiциту виникають диференцiйованi змi-
ни компонентiв антиоксидантної системи. Встановлено переважне зниження активностi захисту вiд
лiпiдної пероксидацiї. Наявнiсть кореляцiйного зв’язку мiж показниками тиреоїдного статусу та ан-
тиоксидантного гомеостазу пiдтверджує важливiсть їх оцiнки при дiагностуваннi та фармакологiчнiй
корекцiї тиреоїдної дисфункцiї в умовах йододефiциту.
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Актуальнiсть.

Захворювання щитоподiбної залози переважають серед ендокринної патологiї. Оскiльки Прикарпат-
ський регiон є вiддаленим вiд моря, у його грунтах та пiдземних водах мiститься недостатньо йоду для
збереження тиреоїдного гомеостазу. Загалом через особливостi рельєфу, ландшафту та погоднi умови
вся територiя України є тiєю чи iншою мiрою ендемiчною щодо ризику розвитку йоддефiцитних станiв.
Однак, за даними багаточисленних дослiджень, не тiльки дефiцит йоду є предиктором розвитку пато-
логiї щитоподiбної залози, а й дисбаланс iнших есенцiальних мiкроелементiв, якi також беруть участь у
бiосинтезi тиреоїдних гормонiв (селен, мiдь, цинк, залiзо тощо). У свою чергу гормональний дисбаланс
та безпосередньо дефiцит мiкроелементiв зумовлюють суттєвi змiни всiх видiв метаболiзму [1, 2, 3, 4].

Метою роботи було дослiдження й порiвняльний аналiз впливу дефiциту цинку, йоду, навантаже-
ння вуглеводами й жирами на порушення тиреоїдного гомеостазу та лiпiдний спектр кровi в експери-
ментi.

Матерiали та методи дослiдження.

Вiдповiдно до завдань дослiдження тварини були роздiленi на 5 груп: 1-ша – iнтактнi (контрольна гру-
па, стандартний харчовий рацiон); 2-га – щури, якi перебували на цинкдефiцитнiй дiєтi; 3-тя – щури,
якi отримували дiєту з обмеженим вмiстом йоду; 4-та – щури, якi перебували на високовуглеводневiй
дiєтi; 5-та – щури, якi перебували в умовах тривалого високожирового вигодовування. Тварин виво-
дили з експерименту шляхом декапiтацiї пiд кетамiновим наркозом. Тиреоїдний гомеостаз оцiнювали
за вмiстом у сировацi кровi вiльних трийодтиронiну та тироксину, тиреотропного гормону. Лiпiдний
спектр кровi оцiнювали за вмiстом холестерину (ХС), холестерину лiпопротеїдiв низької щiльностi (ХС
ЛПНЩ) та триглiцедидiв (ТГ). Статистичний аналiз показникiв здiйснено з використанням сучасних
комп’ютерних програм.

Результати дослiдження та їх обговорення.

При дослiдженнi тиреоїдного статусу у дослiдних тварин за умов дефiциту цинку спостерiгали змен-
шення вмiсту вiльного трийодтиронiну на 25,4 % (р2-1 < 0,05), тироксину – на 55,8 % (р2-1 < 0,05)
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щодо контролю (табл. 28.1). Перебування тварин на високофруктознiй, високожировiй та йододефi-
цитнiй дiєтах зумовило зменшення рiвня вiльних трийодтиронiну вiдповiдно на 44,6 % (р4-1 < 0,05),
51,08 % (р5-1 < 0,05), 47,9% (р3-1 < 0,05) та тироксину – на 58,4 % (р4-1 < 0,05), 68,3 % (р5-1 < 0,05),
68,5 % (р3-1 < 0,05) щодо даних у тварин, якi перебували на стандартному харчовому рацiонi вiва-
рiю. Такi змiни спостерiгали на тлi зростання рiвня ТТГ у сироватцi кровi у 4,2 раза (р2-1 < 0,05) за
умов дефiциту цинку, у 2,3 раза (р3-1 < 0,05) – на тлi йододефiциту, на 30,5 % (р5-1 < 0,05) – за умов
навантаження жирами та зменшення на 22,3 % (р4-1 < 0,05) на тлi навантаження вуглеводами.

Табл. 28.1: Показники тиреоїдного профiлю тварин за умов стандартного харчового рацiону, дефiциту
цинку та йоду, навантаження вуглеводами i жирами (M±m, n=15)

Дiєта Гормональний профiль
Вiльний

трийодтиронiн,
пмоль/мл

Вiльний тироксин,
пмоль/мл

Тиреотропний гормон,
мкМО/мл

Стандартний харчовий
рацiон (1-ша група,
контрольна група)

6,46±0,6 3,94±0,21 0,72±0,06

Цинкдефiцитна (2-га
дослiдна група)

4,82±0,46* 1,74±0,11* 3,04±0,78*

Йододефiцитна (3-тя
дослiдна група)

3,36±0,66* 1,24±0,23* 1,66±0,29*

Високовуглеводна (4-
та дослiдна група)

3,58±0,6* 1,64±0,13* 0,56±0,02*

Високожирова (5-та
дослiдна група)

3,16±0,16* 1,25±0,06* 0,94±0,07*

Примiтка. *- р<0,05 достовiрнi змiни показникiв щодо даних контролю.

Данi лiпiдного спектру кровi представлено в таблицi 28.2. Привертають увагу показники лiпiдного
метаболiзму у тварин за умов депривацiї цинку. Зокрема, у щурiв, якi знаходилися на цинкдефiцитнiй
дiєтi, спостерiгалися значно вищi значення дослiджуваних показникiв у порiвняннi з контролем: рiвень
ХС зрiс на 46 % (р2-1 < 0,05), ХС ЛПНЩ – у 3,2 раза (р2-1 < 0,01), ТГ – 31,2 % (р2-1 < 0,05). За
умов йододефiцитної дiєти встановили зростання ХС (на 30,3 %, р3-1 < 0,05) та ХС ЛПНЩ (у 2,6
раза, р3-1 < 0,05) на тлi зниження концентрацiї ТГ (на 40,1 %, р-1 < 0,05) щодо даних у тiварин, якi
перебували на стандартному харчовому рацiонi. Мiж навантаженням вуглеводами i жирами, бiльш
небезпечний вплив виявляє високожирова дiєта.

Табл. 28.2: Лiпiдний спектр сироватки кровi тварин за умов стандартного харчового рацiону, наванта-
ження вуглеводами i жирами, дефiциту цинку та йоду (M±m, n=15)

Дiєта Гормональний профiль
Вiльний

трийодтиронiн,
пмоль/мл

Вiльний тироксин,
пмоль/мл

Тиреотропний гормон,
мкМО/мл

Стандартний харчовий
рацiон (1-ша група,
контрольна група)

6,46±0,6 3,94±0,21 0,72±0,06

Цинкдефiцитна (2-га
дослiдна група)

4,82±0,46* 1,74±0,11* 3,04±0,78*

Йододефiцитна (3-тя
дослiдна група)

3,36±0,66* 1,24±0,23* 1,66±0,29*

Високовуглеводна (4-
та дослiдна група)

3,58±0,6* 1,64±0,13* 0,56±0,02*

Високожирова (5-та
дослiдна група)

3,16±0,16* 1,25±0,06* 0,94±0,07*

Примiтка. *- р<0,05 достовiрнi змiни показникiв щодо даних контролю.
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Висновки.
За умов дефiциту цинку пiдтверджено порушення тиреоїдного гомеостазу (особливо знижується син-
тез вiльного тироксину), що супроводжується розвитком суттєвої гiпертиреотропiнемiї. Гiпотиреоїдна
дисфункцiя за таких умов односпрямована з тиреоїдним профiлем на тлi йодної депривацiї. Високо-
жирова, а особливо високовуглеводна, дiєти характеризуються пригнiченням гiпофiзарної регуляцiї
тиреоїдного гомеостазу. За дослiджуваних умов встановили розвиток дислiпiдемiї. Такi данi пiдтвер-
джують вагому роль цинку, дефiцит якого зумовлює суттєвi порушення лiпiдного обмiну i є фактором
ризику фiзiологiчних порушень серцево-судинної, видiльної, травної та iнших систем.
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Актуальнiсть дослiдження.

Актуальнiсть дослiдження зумовлена поширенiстю COVID-19 в Українi та свiтi. Так, на початок 2022
року коронавiрусну хворобу дiагностовано бiльше, нiж у 4,7 мiльйонiв українцiв, а у свiтi зареєстровано
понад 410 мiльйонiв випадкiв захворювання. Особливу увагу привертає ускладнений перебiг хвороби.
Факторами ризику тяжкого перебiгу розглядають надлишкову масу тiла, злоякiснi новоутворення,
хронiчнi захворювання дихальної та гепатобiлiарної систем, гiпертонiю, цукровий дiабет, наявнiсть
шкiдливих звичок (палiння тощо) [1]. За даними лiтератури серед супутнiх захворювань у госпiталi-
зованих з приводу COVID-19 хворих найчастiше дiагностували гiпертензiю (57 %), ожирiння (42 %)
та дiабет (34 %). При цьому бiльшiсть пацiєнтiв iз тяжким перебiгом коронавiрусної хвороби мали
ожирiння [2, 3].

Мета дослiдження – з’ясувати поширенiсть ендокринних захворювань у пацiєнтiв iз ускладненим
перебiгом коронавiрусної хвороби.

Матерiал i методи.

Для досягнення мети проведено опитування 170 осiб вiком вiд 18-ти до 75-ти рокiв, якi перенесли коро-
навiрусну хворобу. Опитування здiйснено на платформi Google Forms. Анкета включала 22 запитання,
серед яких стать, вiк, зрiст, вага, ступiнь важкостi перебiгу Covid-19, наявнiсть в анамнезi госпiталiзацiї
та супутньої патологiї, у тому числi ендокринної, розвиток ускладнень. До перелiку запитань внесли
i з’ясування кратностi перенесеної хвороби, адже станом на сiчень 2022 року спостерiгали зростання
кiлькостi осiб, якi перехворiли рiзними штамами короновiрусу.

Результати дослiдження.

У результатi аналiзу анкетування встановили, що тiльки 23 % респондентiв почуваються повнiстю здо-
ровими та 36 % - не вiдмiчали змiн у станi здоров’я щодо самопочуття до захворювання, 21 % вказали
на наявнiсть проблем зi здоров’ям, 7 % вiдмiтили наявнiсть потреби у реабiлiтацi, 13 % пiдтверди-
ли загострення хронiчних захворювань. Загалом майже полована респондентiв (42 %) оцiнили стан
здоров’я як такий, що вимагає покращення.

Привертає увагу характер розподiлу осiб рiзних вiкових груп залежно вiд тяжкостi перебiгу Covid-
19, госпiталiзацiї, наявностi ускладнень пiсля перенесеної Covid-iнфекцiї та самооцiнки стану здоров’я.
Зокрема, встановили, що серед респондентiв iз легким ступенем перебiгу коронавiрусної хвороби пе-
реважали особи вiком вiд 18-ти до 25-ти рокiв (49 %) та вiд 26-ти до 44-х рокiв (37 %), суттєво менше
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вiком вiд 45-ти до 60-ти рокiв (11 %) та вiд 61-го до 75-ти рокiв (3 %). Встановлено найбiльший вiдсоток
госпiталiзованих (33 %) у вiковiй групi вiд 45-ти до 60-ти рокiв, найменший (9 %) – вiком вiд 18-ти
до 25-ти рокiв. На стацiонарному лiкуваннi перебували по 7 % респондентiв вiком вiд 26-ти до 44-х та
вiд 61-го до 75-ти рокiв. Варто акцентувати, що легкий перебiг Covid-19 мали 47 % чоловiкiв та 53 %
жiнок. Чоловiки вiдмiчали середнiй (22 %) та тяжкий (31 %) перебiг, а жiнки вiдповiдно 39 % та 8 %.

Вiдомо, що в гострий перiод коронавiрусної хвороби чи згодом пiсля її перенесення може порушува-
тись ендокринна регуляцiя фiзiологiчних функцiй. Найчастiше дiагностують порушення тиреоїдного
гомеостазу, що характеризується як збiльшенням, так i зменшенням секрецiї тиреоїдних гормонiв, роз-
витком гiпо- чи гiпертиреозу, проте найчастiше дiагностується тиреоїдит. Порушення функцiональної
здатностi наднирникiв вiдображає розвиток гострої чи вторинної недостатностi залоз. Зважаючи, що
РНК SARS-CoV-2 була виявлена в гiпоталамусi померлих унаслiдок COVID-19, що дозволяє припу-
стити порушення синтезу АКТГ з наступним дисбалансом у гапоталамо-гiпофiзарно-наднирниковiй
осi. За даними лiтератури вiд третини до половини пацiєнтiв iз ускладненим перебiгом коронавiрусної
хвороби мають цукровий дiабет 1-го чи 2-го типу або навiть нецукровий дiабет. Доволi поширеним є
згадування про вплив коронавiрусної iнфекцiї на репродуктивну систему, зокрема, зниження секрецiї
тестостерону [3, 4].

Серед даної вибiрки респонденти вказують на розвиток атипового пiдгострого тиреоїдиту (16 %), гi-
потиреозу (6 %) та гiпертиреозу (24 %) пiсля перенесеного захворювання у тяжкiй формi. Важливо, що
у бiльшостi iз них захворювання було дiагностовано вперше, у третини – розвивалось через три-шiсть
мiсяцiв пiсля перенесення коронавiрусної хвороби. Причинами розвитку зазначених ускладнень може
виступати дiя антиковiдних препаратiв на механiзми регуляцiї тиреоїдного гомеостазу, зокрема, глюко-
кортикоїди впливають на гiпоталамо-гiпофiзарно-тиреоїдну вiсь, адже знижують синтез тиролiберину
i тому зменшують концентрацiю ТТГ аденогiпофiза.

Необхiдно вiдмiтити доволi високий вiдсоток (бiльше половини) респондентiв з надмiрною масою
тiла чи ожирiнням, якi мали тяжкий перебiг хвороби. Важливо, що ожирiння є добрим середовищем
для вiрусiв, адже неспецифiчне запалення покращує проникнення вiруса SARS-CoV-2 у клiтини та
розвиток цитокiнового шторму.

Одним iз предикторiв пiдвищеного ризику смертi або ускладненого перебiгу при коронавiруснiй
хворобi розглядають цукровий дiабет. Проте серед нашої вибiрки захворювання дiагностовано тiльки
у 18 % респондентiв (у 12 % - цукровий дiабет 2 типу та у 6 % - 1 типу).

Розвиток ендокринних порушень може бути наслiдком iнфiкування вiрусом, що зумовлює стру-
ктурну органiзацiю ендокринних залоз, що згодом супроводжується порушенням функцiї органа. Не
можна заперечувати i розвиток неспецифiчного запалення, зростання рiвня цитокiнiв, якi сприяють
синтезу антитiл, розвитку iмуноопесередкованої вiдповiдi, що також порушує ендокринний профiль.
Ймовiрним механiзмом розвитку останнього може виступати гiпоксична енцефалопатiя чи аутоiмунна
дисрегуляцiя, що зумовлює нейроендокриннi розлади, порушення автономної регуляцiї фiзiологiчних
систем.

Висновки.
Зважаючи на данi лiтератури та отриманi результати, важливим є консультацiя ендокринолога як
впродовж лiкування коронавiрусної хвороби для досягнення компенсованого стану ендокринного про-
фiлю, так i впродовж одного року пiсля перенесеного захворювання. Вважаємо за необхiдне рекомен-
дувати лiкарям первинної ланки у першу чергу проведення додаткових обстежень пiсля перенесеної
пацiєнтами коронавiрусної хвороби (у тому числi спостереження за вiддаленими результатами), кон-
троль гормонального статусу, визначення маркерiв показникiв гомеостазу (електролiтного балансу,
тощо). Така тактика дозволить запобiгти тяжкому перебiгу захворювання та розвитку вiддалених
ускладнень.
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