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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ 

РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ, ВЕЛИКИХ СЛИННИХ ЗАЛОЗ ТА 

СКРОНЕВО-НИЖНЬОЩЕЛЕПНОГО СУГЛОБА В УМОВАХ 

ЙОДОДЕФІЦИТУ 

Ананевич І.М., Барчук Р.Р., Воянський Р.С., Попадинець О.Г., 

Котик Т.Л., Грищук М.І. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра анатомії 

людини, м. Івано-Франківськ, Україна, oksana-g@live.ru 

 

У доступній нам вітчизняній та зарубіжній медико-біологічній літературі 

на сьогодні не знайшлося робіт, в яких би вивчалася морфологія структурних 

компонентів слизової оболонки ротової порожнини та великих слинних залоз 

при йододефіцитних станах, в той час як відомо, що вони є одними із органів-

депо йоду і їх функціонування залежить від метаболічних процесів в організмі, 

які, в свою чергу, визначаються рівнем йодовмісних гормонів щитоподібної 

залози. Скронево-нижньощелепний суглоб є одним із складно побудованих, 

активно працюючих. Скронево-нижньощелепні розлади досить поширені і 

займають одне з перших місць серед стоматологічних хвороб. Більш ніж у 90% 

випадків патологічні явища тут не мають нічого спільного із запальними 

процесами. Натомість, досить часто в анамнезі є метаболічні порушення, 

зокрема, наявні проблеми із щитоподібною залозою і нерідко це зустрічається у 

регіонах, ендемічних за йододефіцитом. 

Тому метою роботи було встановлення особливостей структурної 

організації слизової оболонки піднебіння статевозрілих щурів при 

експериментально змодельованому йододефіциті з додаванням струмогенних 

продуктів – подрібнених сої та арахісу (експериментальна група А). Метою 

роботи було також встановити ультраструктурні особливості змін складових 

компонентів великих слинних залоз при йододефіциті та з додаванням в раціон 

струмогенних продуктів (експериментальна група В), а також встановити  

морфофункціональні особливості скронево-нижньощелепного суглоба у щурів 

у динаміці розвитку йододефіцитного стану (експериментальна група С).  

Тварин групи А виводили з експерименту на 60 добу. Зрізи фарбували 

гематоксиліном і еозином. Експеримент (група В) проведено на статевозрілих 

щурах-самцях, яких поділили на 2 групи. 1 група знаходилася 60 і 90 днів в 

умовах йододефіциту, тваринам 2 групи моделювали йододефіцит із 

додаванням струмогенних продуктів (подрібнені соя і арахіс) також упродовж 

60 і 90 днів із подальшим ультраструктурним дослідженням. Методом 

електронної мікроскопії досліджено скронево-нижньощелепний суглоб 

інтактних щурів і тварин через 60 та 90 діб в умовах йододефіциту. Утримання 

тварин, їх харчування та маніпуляції з ними проводилися з дотриманням 

етичних і законодавчих норм і вимог при виконанні наукових і морфологічних 

досліджень. 

У тварин групи А зафіксовано зміни тиреоїдного гомеостазу: вміст йоду в 

сечі знизився до 1,87 ± 0,16 мкг/л (р˂0,01); вміст Т3 – до 2,39 ± 0,23 нмоль/л 

(р˂0,01) і Т4 становив 62,43 ± 7,67 нмоль/л (р˂0,01) на тлі збільшення вмісту 
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ТТГ до 0,14 ± 0,02 мкМО/мл (р˂0,01). При дослідженні отриманого матеріалу 

виявлено, що морфологічні зміни епітеліального шару слизової оболонки 

твердого піднебіння мають неоднорідний характер. Спостерігаються вогнища 

посиленої гіперкератинізації, що проявлялося ущільненням поверхневого шару, 

місцями епітелій стоншувався та подекуди злущувався. За морфометричними 

даними його товщина становила 87,81 ± 10,74 мкм (р˂0,0001). Значних змін 

зазнали епітеліоцити основного та прибазального шарів. Клітини тут невеликі, 

в ядрах спостерігаємо маргінацію гетерохроматину. Привертає увагу 

невпорядкованість розташування клітин основного шару. Базальна мембрана 

контурується нечітко. В цитоплазмі всіх шарів епітелію спостерігаємо оптично 

порожні клітини – результат набряку цитоплазми та органел із формуванням 

вакуолей. Місцями ці зміни виражені більш інтенсивніше, наслідком чого є 

подальша гідрогенізація цитоплазми. При дослідженні складових ГМЦР, 

привертає увагу потовщення стінки артерій та артеріол. Так, товщина стінки 

останніх становить 1,43 ± 0,13 мкм (р˂0,0001). Це потовщення обумовлене 

гіперплазією медії судин. Крім цього бачимо звуження просвіту цих судин, 

зокрема, просвіту артеріол до 27,59 ± 3,26 мкм (р˂0,0001) і заповнення його 

форменими елементами крові. Шар ендотеліоцитів, за рахунок локального 

злущування, формує хвилясту смужку. Окремі набряклі ендотеліоцити 

утворюють вип’ячування в просвіт судин. Характерним є потовщення 

адвентиційної оболонки, що зливається з периваскулярною сполучною 

тканиною, для якої на даному етапі властивий набряк міжклітинної речовини і 

деструкція волокнистих структур. У венозній частині ГМЦР бачимо 

повнокров’я вен і венул. На фоні стоншення їх стінки помітні набряклі 

ендотеліоцити з пікнотичними ядрами. Просвіт гемокапілярів нерівномірний, 

звужений до 6,07 ± 0,80 мкм (р˂0,0001). Загальною характерною картиною є 

перивазальний набряк. Так, товщина власної пластинки слизової оболонки 

збільшилася до 139,79 ± 20,49 мкм (р˂0,0001).  

Для зʼясування стану йодного забезпечення тварин (експериментальна 

група В) у динаміці спостереження у разових порціях сечі визначали 

концентрацію йоду. Так, йодурія становила 3,76±0,40 (р˂0,01) і 2,34±0,20 

(р˂0,01) мкг/л – у тварин 1 групи та 1,90±0,17 (р˂0,01) і 1,54±0,17 (р˂0,01) 

мкг/л – у тварин 2 групи. Великі слинні залози досліджували ультраструктурно. 

В цитоплазмі епітеліоцитів кінцевих відділів знаходяться поліморфні гранули, 

розширені елементи апарату Гольджі, ендоплазматичної сітки, мітохондрії з 

дискомплексованими гребенями. Базальна мембрана оптично просвітлена, є 

локуси її потовщення і розпушення. Ядра ендотеліоцитів гемокапілярів 

просвітлені. Цитоплазма низької електронної щільності. Є явища клазматозу, 

сладжу. Сполучнотканинний каркас набряклий, дифузно дезорганізований. 

Зазначені структурні зміни більш виражені у тварин 2 групи. Такі морфологічні 

зміни супроводжуються зниженням вмісту α-амілази, який досліджували в 

гомогенаті усіх трьох великих слинних залоз. Так, у привушній залозі тварин 1 

групи на 60 добу вміст становив 16,01±1,40 (р˂0,01) мг/с˖л, на 90 добу – 

15,89±1,81 (р˂0,01) мг/с˖л, у тварин 2 групи – 15,96±1,42 (р˂0,01) мг/с˖л і 

14,86±1,67 (р˂0,01) мг/с˖л відповідно. У підʼязиковій залозі тварин 1 групи –
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14,94±1,36 (р˂0,01) мг/с˖л і 14,79±1,30 (р˂0,01) мг/с˖л, у тварин 2 групи – 

14,67±1,44 (р˂0,01) мг/с˖л і 14,58±1,67 (р˂0,01) мг/с˖л. У піднижньощелепній 

залозі у тварин 1 групи 18,84±2,30 (р˂0,01) мг/с˖л і 16,63±2,08 (р˂0,01) мг/с˖л, у 

тварин 2 групи – 17,93±1,84 (р˂0,01) мг/с˖л і 16,22±1,91 (р˂0,01) мг/с˖л 

відповідно. 

На 60 добу експерименту йодурія у тварин групи С становила 3,77±0,34 

мкг/л (р˂0,01), на 90 добу – 2,29±0,21 мкг/л (р˂0,01). Тиреоїдний профіль в 

динаміці експерименту (60 і 90 доби): вміст ТТГ – 0,12±0,01 (р˂0,01) та 

0,23±0,03 (р˂0,01) мкМО/мл відповідно, Т3 – 2,97±0,37 (р˂0,01) та 2,43±0,29 

(р˂0,01) нмоль/л відповідно, Т4 – 67,49±8,25 (р˂0,01) та 54,91±7,05 (р˂0,01) 

нмоль/л відповідно. Ультраструктурно у цитоплазмі фібробластів волокнистого 

шару виявляється просвітлення, везикули, округлі мембранні органели. 

Синовіоцити теж набряклі. Стінка складових ГМЦР суглобової капсули 

оптично просвітлена. Виявляється порушення структурованості суглобового 

диска. Ядра хондроцитів суглобового хряща деформовані, грудочки хроматину 

займають маргінальне положення. Розширені цистерни ендоплазматичної сітки, 

вакуолізований апарат Гольджі. Мітохондрії з дискомплектованими гребенями. 

Такі морфологічні зміни прогресують в експериментальних групах у динаміці 

спостереження. При дослідженні вмісту мінеральних елементів у крові в дані 

терміни спостереження виявляється їх зниження. Так, вміст кальцію у тварин 

становить на 60 і 90 доби 2,26±0,27 (р˂0,01) та 2,29±0,25 (р˂0,01) ммоль/л 

відповідно. Вміст фосфору на 60 добу становить 1,52±0,16 (р˂0,01) ммоль/л, на 

90 добу – 1,46±0,15 (р˂0,01) ммоль/л.  

Отже, важливу роль у розвитку морфологічних змін слизової оболонки 

твердого піднебіння та великих слинних залоз щурів відіграло порушення 

кровопостачання тканин, викликане йододефіцитом та підсилене дієтою зі 

струмогенами. Йододефіцит зумовлює структурні зміни у скронево-

нижньощелепному суглобі, які супроводжуються метаболічними порушеннями. 

Виходячи з цього, ми вважаємо перспективними подальші дослідження в цьому 

напрямку. Перспективним також є проведення кореляційного аналізу в 

динаміці спостереження.  
 

DIAGNOSIS OF ALCOHOL INTOXICATION BY ORIENTATION 
METHOD IN PEOPLE WITH DIABETES MELLITUS  

Babkina O.1, Ushko I.1, Matyukhin D.2, Kasymova K.1 
1 National Medical University, Kyiv, Ukraine, ianaushko21@gmail.com 

2 Lugansk State Medical University, Rubizhne, Ukraine,  
 

For a long time scientists pay attention to the research of posttraumatic changes 
that occur in the human body, due to the fact that the world's growing number of 
man-made disasters, military conflicts, emergencies, industrial and domestic 
accidents, road traffic accidents to improve the diagnosis of mild alcohol intoxication. 
There are also relevant issues of the possibility of identifying and determining the 
quantitative content of ethyl alcohol in dead in biological fluid (saliva, blood, urine) 
using indicative and evidence-based methods in the early post-mortal period in 
emergency situations. The possibility of using indicator test strips as an indicative 
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method for detecting the fact of ethyl alcohol presence and determining its 
quantitative content in the saliva of those who died and died from injuries in 
emergency situations, conflicts in the absence of the necessary conditions for the 
storage of blood and urine (lack of power, impossibility freezing of objects, storage, 
destruction of objects during transportation, etc.).  

The purpose of this work was demonstration of the possibility and 
development of a set of criteria for improving the accuracy of detecting the fact of the 
presence of ethyl alcohol and determining its quantitative content in the deceased and 
civilian dead with diabetes mellitus in history by orientation method.  

Material and methods. The study material was biological fluids (saliva, blood, 
urine) of 36 corpses of male and female, aged from 20 to 60 years, who died from 
injuries at a known time of injury and death in the presence of alcohol and were 
subjected to autopsy at the Department of Forensic Science medical examination of 
Luhansk region. The research used indicator test strips to detect the presence of ethyl 
alcohol and determine its quantitative content in the saliva of the deceased. As a 
guideline to detect the presence of ethyl alcohol was determining its quantitative 
content in the blood and urine by the evidentiary method with subsequent statistical 
analysis of the obtained results.  

Results and discussion. In the course of our research we established new data 
on the possibility of detecting and determining the quantitative content of ethyl 
alcohol in the victims’ saliva, which were further confirmed by the results of 
chromatographic examination of the blood and urine of the victims, who were in a 
state of mild alcohol intoxication. The data found were very relevant for timely 
determination of the presence or absence of alcohol intoxication, especially in the 
event of emergencies and military conflicts, when there were difficulties in the 
collection of biological fluids, their transportation, limited technical equipment of 
laboratories, etc. We also proved that the method of using indicator strips was 
appropriate for solving the problem of detecting high-quality and semi-quantitative 
alcohol content in the saliva of the victims of mechanical trauma. This test for alcohol 
in saliva had a high sensitivity to the primary alcohols in the biological fluid, namely: 
ethanol, propanol, and methanol. The method for detecting the content of ethanol in 
saliva was based on a highly specific enzymatic reaction of oxidation of primary 
alcohols to aldehyde and hydrogen peroxide. Due to the action of hydrogen peroxide 
in the presence of the enzyme peroxidase oxidation of chromogen occurs, resulting in 
a colored compound. It should be noted that the degree of color is proportional to the 
alcohol content of the saliva, the intensity and color of the strip indicates the 
concentration of alcohol in the sample, which is further determined by the color scale. 
The evaluation of the result by qualitative determination of ethyl alcohol (presence) 
was performed by changing the color of the sensory part of the strip, which indicated 
the presence of alcohol in the saliva. With the help of indicator strips in saliva it is 
possible to determine the concentration of alcohol in the range from 0.0 % to 0.2 %, 
which is equal to 0.0 to 2 %.  

Conclusion. In the course of our research, we first demonstrated and introduced 
the possibility of using test strips as an indicative method for detecting the fact of the 
presence of ethyl alcohol and determining its quantitative content in the saliva of the 
deceased and dead from traumas in emergency conditions, conflicts in the absence of 
necessary conditions and urine (lack of power supply, inability to freeze objects, 
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storage, destruction of objects during transportation, etc.). The compliance with the 
objectivity and correctness of detection of the presence and quantitative content of 
ethyl alcohol using indicator test strips was confirmed by blood and urine tests by 
means of evidence (gas-liquid chromatography).  

 
АНАЛІЗ ДАНИХ ІНДЕКСА АНАЛГЕЗІЇ/НОЦИЦЕПЦІЇ  У ПАЦІЄНТІВ 

НА РІЗНИХ СТАДІЯХ АДАПТАЦІЇ  ДО ЗУБНИХ ПРОТЕЗІВ 
Барабаш О.Я., Кривенький Т.П. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра фізіології, 
кафедра стоматології ПО, м. Івано-Франківськ, Україна, 

oleg.barabash88@gmail.com 
 

Актуальність дослідження. Фізіологічна адаптація пацієнтів до часткової 
або повної втрати зубних рядів та їх корекція залишається актуальною 
проблемою стоматології. Протез являє собою подразник, що зумовлює 
збудження у корі головного мозку. На тривалість привикання до конструкції 
впливає стоматологічний статус та ступінь ноцицепції. Розрізняють такі фази 
адаптації до зубних протезів: 1-ша – подразнення, 2-га – часткового 
гальмування, 3-тя – повного гальмування. Якісна аналгезія здатна суттєво 
вплинути на перебіг зазначених фаз. Необхідно акцентувати, що зубний протез 
виявляє вплив на тканини протезного ложа, що знаходяться в прямому контакті 
з ним. Відомо, що автономна нервова система (АНС) чутливо реагує на 
порушення гомеостазу. Привертає увагу дослідження реакції АНС на 
ноцицептивну сигналізацію. Симпато-вагальний баланс у достатній мірі 
відображає реєстрація варіабельності серцевого ритму (ВСР). В останні роки 
запропонована експрес-методика, що базується на аналізі виключно 
парасимпатичного тонусу за допомогою пристрою ANI-Монітор. На основі 
зазначених даних з використанням математичних розрахунків обчислюється 
індекс ANI, що виводиться на екран пристрою. Процес аналізу триває кілька 
секунд і дає об’єктивну оцінку больовим відчуттям у реальному часі. Перевага 
цієї методики полягає у спрощеній методиці реєстрації та аналізу дихальних 
патерн ВСР, що спонукало нас спробувати її застосувати у стоматології. 

Мета. Визначити стан реакції слизової оболонки ротової порожнини на 
корекцію зубних рядів у пацієнтів на різних стадіях адаптації  до зубних 
протезів на основі динаміки індекса аналгезії-ноцицепції.  

Матеріал та методи дослідження. Для досягнення мети обстежено 85 
пацієнтів віком 25-80 років без супутньої патології, які були розділені на такі 
групи: 1-ша (n=11) – з інтактними зубними рядами (контрольна група); 2-га – з 
частковою втратою зубів: 2-а (n=9)  – без корекції зубних рядів, 2-б (n=12)  – з 
корекцією мостоподібними протезами, 2-в (n=10) – з корекцією частковими 
знімними пластинковими протезами (первинне протезування), 2-г (n=11) – з 
корекцією частковими знімними пластинковими протезами (повторне 
протезування), 3-тя (n=12) – з повною втратою зубних рядів: 3-а (n=5) -  без 
корекції зубних рядів, 3-б (n=13)  - з корекцією повними знімними 
пластинковими протезами (первинне протезування), 3-в (n=14) - з корекцією 
повними знімними пластинковими протезами (повторне протезування). 
Пацієнтам із корекцією зубних рядів обстеження проводили у день 
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встановлення зубних протезів, а також на 7-й, 14-й та 30-й день після корекції 
зубних рядів. Оцінку балансу ноцицепції/антиноцицепції проводили за 
допомогою апарату ANI-Monitor (MetroDolores, Франція) з обчисленням 
оригінального індекса аналгезії/ноцицепції  ANI (Analgesia Nociception Index). 
Цифрові дані опрацьовані статистично за допомогою комп’ютерних програм 
Microsoft Exel та Statistica 5.5. 

Результати дослідження. Аналіз даних ANI у обстежених відображає, 
головним чином, стан комфорту у пацієнтів контрольної групи. Його значення 
суттєво зростають (на 23-56 %, р<0,05) у разі трофічних розладів. Важливими є 
дані показника за умов корекції зубних рядів у динаміці. Так, на момент 
фіксації зубних протезів показник набував максимальних значень. На 
наступний день після фіксації протезу значення ANI знижувалися у пацієнтів  
2-б підгрупи на 5–8 % (р<0,05),  2-в - на 11-18 % (р<0,05), 2-г – на 9-13 % 
(р<0,05), 3-б – на 18-22 % (р<0,05) та 3-в – на 9-11 % (р<0,05) щодо вихідних 
значень. На 7-й день після встановлення протезів у обстежених 2-б підгрупи 
дані ANI достовірно не відрізнялись від контролю. У пацієнтів 2-б та 2-в 
показник знизився на 7 та 5 % відповідно (р<0,05), 3-б та 3-в – на 10 та 5 % 
(р<0,05) відповідно щодо даних на 2-й день. Вихідного рівня зазначений 
показник у цих групах досяг тільки на 30-й день після протезування, що може 
відображати повну адаптацію пацієнтів (зокрема, слизової оболонки ротової 
порожнини) до зубних протезів. Доволі високі значення показника ANI були 
показом для кращої корекції протеза та його підлаштування до протезного 
ложа.  

Висновок. Стан слизової оболонки ротової порожнини корелює із даними 
індекса аналгезії/ноцицепції. Показник можна використовувати як предиктор 
стоматологічного болю, що дозволяє оцінити ймовірність формування 
больових відчуттів за умов корекції зубних рядів. Дані балансу автономної 
регуляції дозволяють ширше оцінити стан слизової оболонки, у тому числі на 
доклінічних етапах розвитку атрофічних процесів тканин протезного ложа. 
Використання ANI-монітора в стоматології дозволить запобігати можливим 
негативним реакціям тканин ротової порожнини на знімні протези, а також 
може бути ефективним для планування етапів ортопедичної санації.  
 

АКТИВНІСТЬ ШИШКОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ ВИЗНАЧАЄ 
ІНТЕНСИВНІСТЬ ПОШКОДЖЕННЯ МІОКАРДА АДРЕНАЛІНОМ І 

ЗАЛЕЖИТЬ ВІД СТАТІ 
Безкоровайна Г.О., Кліщ І.М., Хара М.Р. 

ДВНЗ «Тернопільський національний медичний університет  
імені І.Я. Горбачевського» МОЗ України, кафедра патологічної фізіології,  

м. Тернопіль,  khara_m@ukr.net 
 

Сучасна цивілізація та техногенна революція сприяли тому, що реакція 

організму людини на фактори довкілля значно змінилася. І такі зміни значною 

мірою залежать від стану ендокринної системи. Активна міграція людей та 

погіршення в таких умовах здоров’я показали необхідність дослідження ролі 

шишкоподібної залози в ґенезі тих захворювань, які вважаються пріоритетними 

за показниками захворюваності, інвалідизації та смертності в людській 
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популяції. За статистикою ВООЗ серцево-судинні  захворювання є 

домінуючими, а серед факторів ризику виникнення зокрема інфаркту міокарда 

є дефіцит стрес-лімітуючої активності тих механізмів, що забезпечують 

збереження життєдіяльності органа мішені – серця. Недаремно роль мелатоніну 

як кардіопротектора є визнаною. Попри здатність різних клітин синтезувати 

зазначений гормон, саме шишкоподібна залоза відіграє головну роль у 

формуванні циркадіанних ритмів та комплексу адаптаційних змін в організмі 

залежно від пори року та часу доби. На сьогодні актуальними є дослідження 

гендерних відмінностей в розвитку серцево-судинної патології, що 

обґрунтоване переважанням чоловіків за показниками захворюваності та 

смертності. Проте особливості розвитку некротичного процесу в серці залежно 

від гормонопродукуючої активності шишкоподібної залози та статі потребують 

більш глибокого вивчення. 

Метою дослідження було встановити наявність статевої різниці в розвитку 

некротичного процесу в міокарді залежно від функціональної активності 

шишкоподібної залози. Некротичний процес в серці викликали одноразовим 

введенням адреналіну (0,5 мг/кг). Активність шишкоподібної залози змінювали, 

утримуючи статевозрілих білих лабораторних щурів в умовах надлишкового 

освітлення (10 діб, протягом 24 год, освітлення 500 LX) – група «світло» (ГС) 

чи постійної темряви (10 діб, 24 год, освітлення не більше 3 LX) – група 

«темрява» (ГТ). Уплив світлового десинхронозу на розвиток некротичного 

процесу в міокарді шлуночків оцінювали за маркерами мембраноруйнування 

(продукти перекисного окиснення ліпідів) та об’ємним відсотком 

некротизованих кардіоміоцитів  (міокард забарвлювали за Гейденгайном). У 

групі контролю (ГК) були тварини, яких утримували в стандартних умовах 

віварію при звичайному освітленні зі зміною циклів день-ніч. Евтаназію 

проводили з використанням тіопенталового наркозу. 

Результати дослідження показали, що розвиток некрозу в міокарді щурів 

викликав активацію ПОЛ при одночасному підвищенні активності ферментів 

АОС. В умовах надлишкового освітлення (ГС) така динаміка була суттєвішою в 

порівнянні з ГК, що свідчило про активніші мембрано-руйнівні процеси, які 

відбувалися на тлі більш суттєвого збільшення активності СОД, каталази, ГР та 

ГП на 1 год експерименту з наступним до 24 год спостереження зменшенням. 

Більший відсоток некротизованих кардіоміоцитів підтверджував більший 

ступінь пошкодження міокарда адреналіном. 10-добова світлова депривація 

(ГТ) зменшувала негативні ефекти адреналіну. Активність ПОЛ та відсоток 

некротизованих кардіоміоцитів при розвитку некротичного процесу на такому 

тлі були меншими, ніж в ГК. При цьому не спостерігали депресію АОС на 24 

год експерименту, що демонструвало важливу участь шишкоподібної залози, 

зокрема гормону мелатоніну в забезпеченні кардіопротекції. Оцінка показників 

самиць та самців свідчила, що незалежно від функціональної активності 

шишкоподібної залози (ГС чи ГТ) всі досліджувані показники демонстрували 

менший негативний вплив адреналіну на міокард самиць щурів. Це 

підтверджувалося меншим вмістом продуктів ПОЛ, більшою активністю 
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ферментів АОС, меншим, ніж в самців, відсотком некротизованих 

кардіоміоцитів в міокарді шлуночків.  

Загалом отримані результати показали, що вихідний функціональний стан 

шишкоподібної залози суттєво впливає на перебіг некротичного процесу в 

міокарді щурів. Зменшення такої активності сприяє реалізації патогенного 

впливу адреналіну на міокард, а збільшення є фактором кардіопротекції. Крім 

того, спостерігається гендерна відмінність в ступені прояву такого ефекту. За 

зміненої активності шишкоподібної залози більш стійким до патогенного 

впливу адреналіну є серце самиць щурів.  

 
СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ТКАНИН ПАРОДОНТА 

ЩУРІВ НА ТЛІ ДЕФІЦИТУ ЙОДУ  
Боднар Р.В. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра 
фізіології,  м. Івано-Франківськ, Україна, olegbodo@gmail.com 

 
Вступ. Відомо, що гіпофункція щитоподібної залози займає одне із 

ключових місць у структурі тиреоїдної патології, у тому числі зумовленої 
дефіцитом йоду. Не зважаючи на успіхи у вивченні розвитку тиреоїдної 
дисфункції, спостерігається зростання тиреоїдної патології в цілому та 
гіпотиреозу, зокрема. Соціальні чинники, зміни структури харчування 
населення (зменшення споживання йодовмісних продуктів), погіршення 
екологічної ситуації та вплив шкідливих факторів довкілля зумовлюють 
поширеність тиреоїдної патології. Гіпофункція щитоподібної залози може 
впливати на структурно-функціональний стан тканин пародонта. 

Метою дослідження було вивчити в експерименті структурно-
функціональні особливості тканин пародонта у щурів на тлі йодної депривації. 

Матеріал та методи дослідження. Дослідження проводили на 30 білих 
безпородних статевозрілих щурах масою 150 -180г, які були розділені на дві 
групи: тварини із ЙД (дослідна група, n=15) та для порівняння аналогічні 
дослідження проводили на інтактних щурах (контрольна група, n=15). Стан ЙД 
відтворювали шляхом двохмісячного утримання щурів на йододефіцитній дієті 
(Воронич-Семченко Н.М. зі співавт., 2014). Цитологічні дослідження 
проводили за методом С.В. Єріної (2008). Утримання, вигодовування та 
евтаназія відповідали чинним міжнародним вимогам, щодо гуманного 
відношення до тварин. Евтаназію тварин здійснювали шляхом декапітації під 
кетаміновим знечуленням (100 мг/кг маси тіла). Утримання, вигодовування та 
забій тварин проводили відповідно до Європейської Конвенції про захист 
хребетних тварин, що використовуються для дослідних та інших наукових 
цілей (Страсбург, 1986). Статистичний аналіз результатів здійснено за 
допомогою комп’ютерних програм Microsoft Exel та Statistica 5.5. 

Результати та їх обговорення. У результаті експерименту цитологічні 
дослідження мазків-відбитків з ясен щурів з дефіцитом йоду свідчили про не 
тільки кількісні, але і якісні зміни клітинного складу ясенної рідини. У тварин 
дослідної групи спостерігали збільшення кількості епітеліальних клітин, 
нейтрофільних лейкоцитів, що дозволяє діагностувати наявність запального 
процесу в тканинах пародонта та оцінювати його вираженість. У мазках-
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відбитках зустрічались численні лейкоцити з явищами деструкції, які 
представлені в основному нейтрофілами і мікроорганізмами, що розташовані 
поза- та внутрішньоклітинно. Це свідчило про дегенеративно-запальну реакцію 
тканин пародонта на тлі йодної депривації. 

Висновок. Таким чином, на підставі результатів цитологічних досліджень 
можна зробити висновок про розвиток пародонтиту в щурів на тлі йодної 
депривації, що супроводжується проявами дистрофії і некробіозу епітеліальних 
клітин, і відображає деструктивні процеси в тканинах пародонта. Виявили 
наростання цитологічних змін зі збільшенням ступеня йододефіциту. 

 
ГОМЕОСТАЗ КАЛЬЦІЮ І ОСНОВНІ ПРИЧИНИ ЙОГО 

ПОРУШЕННЯ 
Боцюрко В.І., Скрипник Н.В., Дідушко О.М., Костіцька І.О., Боцюрко Ю.В. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра 
ендокринології, м. Івано-Франківськ, Україна, endo@ifnmu.edu.ua 

 
Кальцій бере участь у підтримці важливих біохімічних функцій 

організму, тому порушення його гомеостазу відчутно впливає на здоров’я 
людини. Незважаючи на очевидну роль цього біоелементу у формуванні 
скелету, як опорної функції, остання є другорядною по відношенню до функції 
резервування кальцію. Щоб зрозуміти це явище слід звернутись до біохімічної 
еволюції. Оскільки кальцій приймав участь в біохімічних процесах клітини на 
сотні тисяч років раніше, ніж в утворенні скелету, коли живі організми вийшли 
з водоймищ, то не приходиться дивуватись збереженню в першу чергу 
біохімічних функцій навіть на шкоду скелету. Для підтримки стабільної 
концентрації кальцію в крові необхідне щоденне його поступлення з їжею. 
Регуляція рівня біоелементу здійснюється троьма гормонами: паратгормон, 
кальцитонін і кальцидол (метаболіт вітаміну Д3). Оцінка стану кальцієвого 
гомеостазу конче потрібна, бо як гіперкальціємія, так і гіпокальціємія 
потребують аналізу  причин та невідкладної нормалізації вмісту в крові. 
Здебільшого гіперкальціємія – це надлишок паратгормону, надмірне вживання 
вітаміну Д3 кальцієм, а гіпокальціємія – це дефіцит паратгормону, вітаміну Д, 
порушення функції нирок. Якщо кальцію в крові мало, то за законом 
негативного зв’язку збільшується продукція паратгормону. При тривалій 
гіпокальціємії розвивається гіперплазія паращитовидних залоз або формуються 
аденоми,  і в людини появляється гіперпаратиреоз. Він в кінцевому варіанті 
призводить до руйнації скелету із-за постійної резорбтивної дії паратгормону 
на кістки і їх демінералізації. Тому з точки зору нормальної фізіології для 
попередження гіперпаратиреозу необхідне щоденне вживання 
висококальцієвмісних продуктів.  Тут поза конкуренцією є молоко, 1 літр якого 
містить 1 грам кальцію, тобто добову потребу людини. Тому при розробці 
оновленого споживчого кошика уряду слід це врахувати і включити до нього 
споживання кожним жителем не менше 0,75 л молока за день, або виробів з 
такої його кількості. Але для виконання цього завдання необхідно забезпечити 
збільшення виробництва молока в Україні мінімум в 1,5 раза. Тут своє слово 
мають сказати фізіологи і добитись включення питання забезпечення населення 
молоком як стратегічне завдання влади.  Мабуть потрібно брати приклад з 



12 

 

таких країн як Данія, Нідерланди, Польща і навіть Індія, де корова є 
священною, бо вона кормилиця більше мільярда її жителів. 

 
ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ У ДІТЕЙ МОЛОДШОГО 

ШКІЛЬНОГО ВІКУ В ЙОДОДЕФІЦИТНОМУ РЕГІОНІ 
Вадзюк С.Н., Вадзюк Ю.С. 

Тернопільський національний медичний університет ім. І. Я. Горбачевського, 
кафедра фізіології з основами біоетики та біобезпеки, Тернопіль, Україна 

vadzyuk@tdmu.edu.ua  
 

Актуальною проблемою сучасного суспільства є адаптація дитини до 
навчання в школі. З урахуванням того, що більшість дітей поступають до 
школи вже з певними відхиленнями у стані здоров’я, зростає вірогідність 
несприятливого перебігу адаптаційного процесу у цілому. Однією із причин 
цього є дефіцит йоду, що є однією із пріоритетних проблем медицини для 
багатьох країн світу, у тому числі і для України. Однак, у даний час не з’ясовані 
психофізіологічні особливості дітей молодшого шкільного віку в 
йододефіцитному регіоні та стан їх здоров’я, що зумовило вибір напрямку 
дослідження. 

Мета дослідження: встановити психофізіологічні особливості дітей 
молодшого шкільного віку у йододефіцитному регіоні та стан їх здоров’я на 
основі комплексного дослідження. 

Матеріали та методи дослідження. Обстежено 243 учнів з 1-го по 4-ий 
класи на початку, у середині та в кінці навчального року. Сформовано дві групи 

з урахуванням йодного забезпечення: перша − діти без дефіциту йоду в сечі 

(контрольна група), друга − з дефіцитом йоду (ЙД) (дослідна група). 
Йододефіцитний стан оцінювали за результатами вмісту йоду у сечі та 
дослідження щитоподібної залози. Рівень екскреції йоду з сечею визначали у 
разових порціях сечі згідно з реакцією Sandell-Kolhoff за методом Dunn J. та 
співавт. (1993). Захворюваність на гострі респіраторні вірусні захворювання 
(ГРВІ) вивчали методом аналізу медичних карток. Оцінку фізичного розвитку 
здійснювали із застосуванням методу регіональних стандартів. Дослідження 
психофізіологічних функцій проводили за допомогою бланкових методик для 
масових обстежень, оцінювали готовність до навчання, особливості 
сприйняття, стійкість уваги, слухову вербальну пам'ять, зорову пам'ять та 
легкість мислення. 

Результати дослідження. Встановлено, що не мали ЙД серед обстежених 

учнів 1-го класу 69 % дітей; 2-го класу − 65 %; 3-го класу − 57 %; 4-го класу − 
42 %. 

Аналіз харчового раціону показав, що серед дітей, які мають ЙД 53 % 
вживали багаті на йод продукти, у контрольній групі 69 %. Йодовану сіль 

постійно вживали 65 % дітей з ЙД, забезпечені йодом − 90 %. 
Оцінюючи захворюваність на ГРВІ встановлено, що у першому класі, 1-му 

півріччі на ГРВІ хворіло 26 % дітей з ЙД, без дефіциту − 10 %; в 2-му класі 

хворіло 21 % з йододефіцитом та 11 % − без нього; у 3-му класі − 12 % з ЙД та 

10 % − забезпечених йодом; у 4-му класі хворіло 8 % дослідної та 4 % 
контрольної групи. Також у 2-му півріччі на ГРВІ хворіло 21 % дітей з 
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дефіцитом йоду, без дефіциту − 11 %; в 2-му класі хворіло 13 % з ЙД та 9 % − 

без нього; у 3-му класі − 19 % з ЙД та 17 % − забезпечених йодом; у 4-му класі 
хворіло 6 % дослідної та 4 % контрольної групи. 

При аналізі показників гармонійного розвитку по масі тіла встановили, що 

в учнів 1-го класу він був у 23 %, за обводом грудної клітки − у 26 % дітей з 
ЙД, у здорових відповідно у 34 % та у 31 %. Серед учнів 2-го класу 
спостерігалась аналогічна тенденція. У 3-му та 4-му класі різниці між групами 
не спостерігалось. 

На основі досліджень психофізіологічної готовності дітей до шкільного 

навчання низький рівень виявлено у 56 % учнів з ЙД та у 15 % − з нормальним 

вмістом йоду. Середній рівень готовності був у 24 % дітей із ЙД, 64 % − серед 
здорових. Високий рівень спостерігався в 20 % з ЙД та у 22 % здорових. 
Тестування дітей 1-го класу з ЙД показали, що рівень сприйняття був на 46 % 

(p<0,05), слухова вербальна пам'ять − на 30 % (p<0,05) і на 41 % (p<0,05), 

зорова пам'ять − на 52 % (p<0,05) і на 30 % (p<0,05) меншими, ніж аналогічні 
показники серед здорових учнів. У дітей 2-го класу сприйняття на 37 % 
(p<0,05) та легкість мислення на 27 % (p<0,05) були гіршими у дітей з ЙД, 
середній показник стійкості уваги був меншим на 26 % (p<0,05), слухової 

пам’яті − на 23 % (p<0,05), зорової пам’яті − на 29 % (p<0,05) у дітей з ЙД, 
порівняно з показниками у контрольній групі. Аналогічні зміни були виявлені і 
в учнів 3 і 4 класів. 

Аналізуючи успішність учнів 1-4-их класів спостерігали, що діти з ЙД 
мали нижчу успішність, порівняно із тими, хто належним чином був 
забезпечений йодом, що узгоджується із показниками інтелектуальних 
здібностей. 

Висновки. Проведені дослідження показують значну поширеність 
йододефіциту серед дітей молодшого шкільного віку та розвиток у них 
суттєвих психофізіологічних змін, що вимагає проведення відповідних 
профілактичних заходів на державному рівні. 

 
ВРАХУВАННЯ ВХІДНОГО РІВНЯ ЗНАНЬ СТУДЕНТІВ-МЕДИКІВ ПРИ 
ВИКЛАДАННІ РОЗДІЛУ «ЕНДОКРИННА РЕГУЛЯЦІЯ ФУНКЦІЙ 

ОРГАНІЗМУ ЛЮДИНИ» 
Вадзюк С.Н., Табас П.С. 

Тернопільський національний медичний університет  
ім. І. Я. Горбачевського МОЗ України, кафедра фізіології з основами біоетики 

та біобезпеки, м. Тернопіль, Україна, v-st-n@ukr.net 
 

 Під час вивчення курсу «Фізіологія людини» студенти-медики повинні 

детально та всебічно ознайомитися із усіма фізіологічними процесами та 

функціями організму. Цей цикл є фундаментальним для становлення 

майбутнього спеціаліста-медика. Базовий рівень знань, необхідний для 

ефективного вивчення фізіології людини, студенти здобувають в школі під час 

вивчення курсу біології і зокрема біології людини. З огляду на надзвичайно 

велику кількість матеріалу, яку важливо засвоїти студенту-медику під час 

вивчення фізіології людини, необхідним є корегування подачі навчального 



14 

 

матеріалу відповідного до вхідних знань отриманих у школі. При цьому, 

особливо важливим є оцінка рівня знань з розділу «ендокринна регуляція 

функцій організму людини», як одного з важливих для практичної діяльності 

лікаря-ендокринолога. З цією метою ми провели оцінку вхідного рівня знань 

студентів для відповідної адаптації подачі навчального матеріалу з цього 

розділу. 

Мета роботи полягає в оцінці рівня вхідних знань студентів з розділу 

«ендокринна регуляція функцій організму людини» для врахування його під час 

вивчення даного розділу з курсу «Нормальна фізіологія людини» 

Завданнями дослідження було шляхом тестування встановити рівень 

знань з розділу «ендокринна регуляція функцій організму людини» у студентів, 

які починають вивчати курс «Фізіологія людини»; провести корекцію подачі 

навчального матеріалу з врахуванням отриманих результатів.  

Матеріали та методи. У тестуванні брало участь 218 студентів, які 

розпочинали вивчення курсу «Нормальна фізіологія людини». Усім студентам 

було запропоновано дати відповідь на запитання. З розділу «ендокринна 

регуляція функцій організму людини» ми включали наступні теми: «загальна 

ендокринологія», «фізіологія щитоподібної залози», «фізіологія 

прищитоподібних залоз», «фізіологія гіпофіза», «фізіологія епіфіза», 

«фізіологія надниркових залоз» та «фізіологія статевих залоз» з шкільної 

навчальної програми. Статистичну оцінку проводили за допомогою 

програмного пакету «RStudio», з використанням методу непараметричної 

статисти Мана-Уітні. 

Результати дослідження. На запитання із розділу «ендокринна регуляція 

функцій організму людини» правильну відповідь дали 32% опитаних студентів, 

40% дали неправильну відповідь, 28% дали частково правильну відповідь. 

Найкраще студенти відповіли на запитання щодо функціонування 

щитоподібної залози: 40,0% студентів дали правильну відповідь, 42% дали 

невірну відповідь, 19,0% дали частково правильну відповідь. Найгірше 

студенти ознайомлені з функціями гіпофіза: лише 21% студентів дали 

правильну відповідь, 52% дали невірну відповідь та 27% дали часткову 

відповідь. На запитання по загальній ендокринології 31% студентів дали вірну 

відповідь, 42% дали не правильно відповідь та 27% дали частково правильну 

відповідь. На запитання про функції прищитоподібних залоз 35% дали 

правильну відповідь, 43% дали невірну відповідь та 22% дали частково вірну 

відповідь. 37% студентів вірно відповіли про функції надниркових залоз, 43% 

студентів дали на це запитання невірну відповідь, 20% дали частково вірну 

відповідь. На запитання про функції епіфіза 27% студентів дали вірну 

відповідь, 44% дали не правильно відповідь та 29% дали частково правильну 

відповідь. . На запитання про фізіологію статевих гормонів 31% студентів дали 

вірну відповідь, 37% дали не правильно відповідь та 32% дали частково 

правильну відповідь. 

 На підставі отриманих результатів розроблено навчально-методичні 

матеріали, в яких враховано особливості вхідного рівня знань студентів. 

Особливу увагу в розроблених рекомендаціях приділено загальним 
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особливостям фізіології ендокринних залоз, фізіології гіпофіза та епіфіза. 

Низький рівень знань студентів з даних розділів зумовлюється відносною 

складністю та комплексністю розглянутих в них тем, та недостатнім їх 

висвітленням в рамках  шкільної програми із біології. 

Висновки. Студенти-медики, які починають вивчення фізіології найкраще 

орієнтуються у питаннях з фізіології щитоподібної залози (40% правильних 

відповідей), а найгірше у загальних особливостях фізіології ендокринної 

системи (31% правильних відповідей), фізіології гіпофіза (24% правильних 

відповідей) та у фізіології епіфіза (27% правильних відповідей). Розроблено 

навчально-методичні матеріали в яких враховано особливості вхідного рівня 

знань студентів-медиків та проведено відповідну корекцію подачі навчального 

матеріалу.   

 

КОГНІТИВНІ ФУНКЦІЇ У ДІТЕЙ ІЗ МІНІМАЛЬНОЮ ТИРЕОЇДНОЮ 

НЕДОСТАТНІСТЮ 

Варунків С.В.  Воронич В.О., Семченко В.А., Сав’юк-Рябова Т.М. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра фізіології,  

м. Івано-Франківськ, Україна, varunkiv63@ukr.net 

 

Актуальність дослідження зумовлена високим ризиком розвитку 

психофізіологічних порушень за умов гіпотиреоїдної дисфункції. 

Мета дослідження полягала у дослідженні когнітивних функцій у дітей із 

мінімальною тиреоїдною недостатністю. 

Для досягнення мети проведено клініко-фізіологічне обстеження 35 дітей 

віком від 8-и до 17-и років, яким діагностовано мінімальну тиреоїдну 

недостатність (основна група) та 30 практично здорових однолітків зі 

збереженим тиреоїдним балансом (контрольна група). Для визначення 

функціонального стану щитоподібної залози у сироватці крові визначали вміст 

вільних трийодтироніну (fТ3) та тироксину (Т4, fТ4), тиреотропного гормону 

(ТТГ) аденогіпофізу, а також досліджували рівень екскреції йоду у разових 

порціях сечі. Мофометричну оцінку стану щитоподібної залози здійснювали 

ультрасонографічним методом за допомогою ультразвукового скануючого 

прилада «ULTIMA PRD-30» лінійним датчиком 7,5 МГц діаметром 40 мм. 

Об’єм щитоподібної залози розраховували за формулою J.Brunn зі співавт., а 

результати порівнювали з нормативними даними ВООЗ/МРКЙДЗ/ЮНІСЕФ з 

урахуванням площі поверхні тіла, статі та віку, які затверджені для 

використання в Україні. Для оцінки когнітивної сфери проводили коректурну 

пробу (визначали коефіцієнти точності виконуваної роботи та стійкості уваги, 

швидкість опрацювання інформації), досліджували показники темпу сенсорних 

реакцій та особливостей уваги (з’ясовували ефективність роботи, ступінь 

включення в роботу, психічну стійкість за модифікованими таблицями Шульте) 

(Меньших О.Е., Петренко Ю.Ю., 2015). Отримані дані опрацьовані 

статистично. 

За результатами показників коректурної проби у дітей основної групи 

незалежно від статі коефіцієнт точності виконуваної роботи був достовірно 
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знижений на 19 % (р<0,001) щодо аналогічних показників у здорових 

однолітків. Юнаки та дівчата допускали більше помилок, мали низький темп 

роботи впродовж п’яти хвилин. У них спостерігали швидкий розвиток втоми. 

Школярі контрольної групи при тестуванні мали високий темп роботи і 

допускали менше помилок. Стійкість уваги у всіх обстежених дітей основної 

групи була на третину нижча щодо контрольних даних. Установлено, що 

стійкість уваги переважно зростала на 3-тю – 4-ту хвилини дослідження, а до 

завершення тестування (на 5-у хвилину) – знижувалась. Така динаміка  може 

характеризувати інертність психічних реакцій та схильність до розвитку втоми. 

У той же час у здорових однолітків стійкість уваги залишалась стабільно 

високою впродовж тестування, а найвищою була уже  на 2-й хвилині тесту. 

Така динаміка акцентує на швидкому впрацьовуванні цих дітей. Швидкість 

аналізу інформації у дітей основної групи мала тенденцію до зниження до 

завершення тестування і була на третину нижча щодо контрольних значень. 

Співнапрямленими були і зміни темпу сенсомоторних реакцій та 

особливостей уваги. З’ясовано, що кількість знайдених цифр дітьми із 

мінімальною тиреоїдною недостатністю була меншою на 25% (р<0,01) 

порівняно із аналогічними показниками у дітей контрольної групи. Школярі 

цієї групи нерівномірно знаходили числа впродовж тестування. Така динаміка 

може характеризувати зниження здатності уваги до її концентрації. 

Установлено наявність взаємозв’язку між показниками коректурної проби, 

сенсомоторних реакцій та даними тиреоїдного статусу школярів.  

Використані у дослідженні методики вивчення стану психофізіологічного 

розвитку є доступними для масового скринінгового тестування школярів, 

зокрема, шкільними психологами з метою виявлення дітей із доклінічними 

порушенням когнітивної дисфункції.  

Таким чином, у дітей із мінімальною тиреоїдною недостатністю можливі 

порушення когнітивної сфери (зниження точності виконуваної роботи, 

стійкості уваги, швидкий розвиток втоми) щодо аналогічних даних у однолітків 

зі збереженим тиреоїдним балансом. Дослідження психомоторних реакцій 

 

РОЛЬ ЦИНКУ В ГЕНЕЗІ ЕНДОКРИННОЇ ПАТОЛОГІЇ 

Василишин І.В. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра фізіології,  

м. Івано-Франківськ, Україна, iraaaaa1994@gmail.com 

           

Дисбаланс мікроелементів, які беруть участь у біосинтезі тиреоїдних 

гормонів (селен, мідь, цинк, залізо тощо) має не менш важливе значення в 

етіології йододефіцитних захворювань, ніж йод. На розвиток тиреоїдної 

дисфункції впливають такі фактори зовнішнього середовища, як: високий 

рівень забруднення грунту, наявність патологічних домішок у питній воді, 

незбалансоване харчування, тощо. Такі чинники здатні знижувати 

функціональну активність щитоподібної залози і сприяти виникненню 

відносного дефіциту йоду навіть при абсолютних значеннях його вмісту, 

близьких до нормальних. Вагому роль у забезпеченні синтезу тиреоїдних 
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гормонів відіграє цинк. Молекулярні та біохімічні дослідження процесів 

рецепторної взаємодії йодовмісних гормонів з тканинами-мішенями вказують 

на присутність у структурі специфічного рецептора до трийодтироніну 

білкових структур, що зв’язують молекули цинку. Недостатність цього 

мікроелементу зумовлює пригнічення впливу тиреоїдних гормонів на тканини, 

що пов’язане з порушенням розпізнавання їх рецепторними системами. Рівень 

свинцю та кадмію (функціональних антагоністів цинку), підвищується зі 

зниженням вмісту останнього. З їх участю також зазнають змін процеси 

біосинтезу трийодтироніну і тироксину, що створює додаткове навантаження 

на щитоподібну залозу (В. Н. Корзун зі співавт., 2011). Механізм впливу цинку 

пов’язаний із тим, що він є компонентом рецепторів трийодтироніну. 

Цитозольні і ядерні рецептори тиреоїдних гормонів містять ДНК-зв’язуючий 

домен. Також вони мають три функціональні ділянки. А саме, на С-кінці 

поліпептидного ланцюга рецептора знаходиться домен впізнавання та 

зв’язування гормону.  - центральна частина рецептора включає домен 

зв’язування ДНК і містить амінокислотну послідовність, яка утворює два так 

звані «цинкові пальці», у кожному з яких атом цинку зв’язаний із чотирма 

залишками цистеїну: один «цинковий палець» відповідає за зв’язування з ДНК, 

а інший – за димеризацію рецепторів. Укінці поліпептидного ланцюга 

розташовується домен, який називають варіабельною ділянкою рецептора, що 

відповідає за зв’язування з білками, разом з якими бере участь у регуляції 

транскрипції (К. В. Александрова зі співавт., 2017). Загалом, у синтезі гормонів 

щитоподібної залози реалізується складний каскад біохімічних реакцій. На 

порушення цих процесів, окрім дефіциту йоду, впливає нестача інших 

есенціальних мікроелементів. Тому при їх дефіциті навіть при достатній 

кількості йоду в раціоні, порушується тиреоїдний гомеостаз, а отже 

профілактика патології щитоподібної залози шляхом використання йодованої 

солі є обмеженою.  

Не менш важливою є роль цинку в процесі синтезу та секреції інсуліну.  

β-клітини підшлункової залози використовують цинк для акумуляції та секреції 

гормону. Проінсулін перетворюється на гексамер, що містить цинк. Втрата  

β-клітинами здатності акумулювати біоелемент веде до розвитку цукрового 

діабету. Відомо, що іони цинку можуть імітувати багато ефектів інсуліну, а 

саме сприяють транспорту та окисненню глюкози, спричиняють перетворення 

останньої на тригліцериди, що деактивує процес ліполізу. Недостатність цинку 

є причиною порушення синтезу та секреції нормальної молекули інсуліну. 

Циркуляція в крові малозміненого, недостатньо активного гормону викликає 

розвиток тканинної інсулінорезистентності (один механізм). Також при 

дефіциті цинку пригнічується процес взаємодії рецепторів гепатоцитів з 

інсуліном, що є причиною формування печінкової інсулінорезистентності 

(другий механізм) (Г. І. Суслик зі співавт., 2014 рік). Унаслідок недостатності 

цинку порушується і толерантність до глюкози. А у хворих на цукровий діабет 

спостерігається сповільнене загоєння ран, підвищена чутливість до інфекцій. 
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Таким чином, цинк володіє широким спектром участі у різних біологічних 

системах, а його дефіцит може супроводжуватись розвитком комбінованої 

патології, у першу чергу, ендокринної. 

 

ВАРІАЦІЇ ЦИТОМЕТРИЧНИХ ПОКАЗНИКІВ НАДЗОРОВИХ ЯДЕР 

ГІПОТАЛАМУСА ЗА РІЗНОЇ ТРИВАЛОСТІ ФОТОПЕРІОДУ 

Власова К.В., Булик Р.Є., Сметанюк О.В. 

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний 

медичний університет», кафедра медичної біології та генетики, м. Чернівці, 

Україна, bulyk@bsmu.edu.ua 

 

 Унікальний механізм біологічного годинника використовується 

організмами на різних етапах та ступенях розвитку. За допомогою періодичних 

ритмічних циклів відбувається пристосування до зовнішнього середовища та 

його ритмів: зміни дня і ночі, пори року. Важливу роль у реалізації 

різноманітних часових процесів, а також реакцій стрес-відповіді належить 

мозковим структурам (гіпоталамусу, гіпофізу, шишкоподібній залозі) та їх 

гормонам. Проте, залишаються недостатньо дослідженими надзорові ядра 

гіпоталамуса та їх реакція на десинхронізувальні чинники. 

Мета дослідження полягала у з’ясуванні цитометричних параметрів 

надзорових ядер гіпоталамуса білих щурів за умов зміненого фотоперіоду. 

Експериментальні тварини (статевозрілі нелінійні самці білих щурів) 

поділено на дві серії, у кожній з яких забір біоматеріалу здійснювали о 14.00 

год і 02.00 год на 7 день експерименту. Обрані терміни проведення 

експерименту зумовлені різною функціональною активністю шишкоподібної 

залози та продукцією провідного хронобіотика – мелатоніну  у вказані часові 

періоди. Забраний матеріал фіксували нейтрально забуференим 10% розчином 

формаліну, після зневоднювання заливали у парафін, а згодом після 

депарафінізації гістологічні зрізи 5 мкм завтовшки забарвлювали 

гематоксиліном і еозином. Цитометрію виконували на цифрових копіях 

зображення у середовищі комп'ютерної програми GIMP, версія 2,8.  

  У тварин групи контролю відмічали статистичні розбіжності між 02.00 

год і 14.00 год тільки для показників об’єму ядра нейроцита та оптичної 

густини забарвлення нейроцита надзорових ядер гіпоталамуса. Зокрема, о 02.00 

год середні показники об’єму ядра були вищими ніж о 14.00 год (207±1,3 і 

201±1,4, р=0,010), а оптична густина забарвлення ядра нейроцита була в 

середньому нижчою о 02.00 год порівняно  з денним показником (0,258±0,0012 

і 0,264±0,0013, р=0,012). Отримані результати вказують  на  більш високу 

функціональну активність клітин нейроцитів надзорових ядер гіпоталамуса 

саме у нічний період, що зумовлює їх залежність від періоду доби. 

  Утримування тварин за умов освітлення призвело до зменшення об'єму 

ядер у нейроцитах (195±1,0 та 191±0,9, p=0,008) та об'ємів нейроцитів 

надзорових ядер гіпоталамуса (944±10,9 та 898±11,3, p=0,009) о 14.00 год 

порівняно з  нічним показником. О 02.00 год вірогідно підвищився показник 

стандартного відхилення інтенсивності забарвлення ядра нейроцитів 
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надзорових ядер гіпоталамуса порівняно з денною величиною показником 

(8,5±0,13 в.о. та 8,0±0,11 в.о., р=0,009). Виявлено також збільшення ядерно-

цитоплазматичного коефіцієнту (0,213±0,0021 та 0,206±0,0024, p=0,042) та 

оптичної густини забарвлення цитоплазми (0,326±0,0025 та 0,308±0,0028, 

p=0,003) о 14.00 порівняно з нічним показником.  

Порівнявши досліджувані параметри у тварин, які перебували за умов 

постійного освітлення та групи контролю, спостерігали  статистично значимі 

зміни всіх оцінених цитометричних параметрів нейроцитів надзорових ядер 

гіпоталамуса, кожна з яких вказувала на суттєве зниження функціональної 

активності ядер, що за умов хронічного стресу може призвести до необоротного 

порушення їх функціонування. 

 

ДИНАМІКА ВАРІАБЕЛЬНОСТІ СЕРЦЕВОГО РИТМУ У ДІТЕЙ З 

МІНІМАЛЬНОЮ ТИРЕОЇДНОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ ТА 

СУБКЛІНІЧНИМ ГІПОТИРЕОЗОМ 

Воронич С.М., Шляховенко О.О., Сторожук Л.С. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра фізіології, 

м. Івано-Франківськ, Україна, voronich@meta.ua 

 

Згідно зі статистичними даними у дітей шкільного віку спостерігається 

висока ймовірність формування недостатньої секреторної функції щитоподібної 

залози, особливо у мешканців ендемічних регіонів чи за умов дефіциту 

есенціальних мікроелементів. Відомо, що уже на стадії доклінічних змін 

можуть виникати функціональні розлади окремих органів та систем, які 

негативно впливають на стан здоров’я. Варіабельність серцевого ритму 

дозволяє вивчити ступінь напруження регуляторних систем організму і його 

вплив на серцевий ритм. 

Мета дослідження: порівняльний аналіз динаміки варіабельності серцевого 

ритму у дітей шкільного віку із мінімальною тиреоїдною недостатністю та 

субклінічним гіпотиреозом. 

Для досягнення мети обстежено 38 дітей із мінімальною тиреоїдною 

недостатністю, 35 дітей - із субклінічним гіпотиреозом та 26 здорових 

однолітків зі збереженим тиреоїдним гомеостазом (контрольна група). Для 

характеритики функціонального стану щитоподібної залози у сироватці крові 

визначали вміст тиреоїдних гормонів: вільних трийодтироніну (fТ3) та 

тироксину (fТ4), тиреотропного гормону аденогіпофізу (ТТГ) методом 

імуноферментного аналізу з наступним обчисленням індексів fТ3/fТ4, ТТГ/fТ4.). 

Ультразвукове дослідження щитоподібної залози виконували за допомогою 

ультразвукового скануючого прилада «ULTIMA PRD-30» (Toshiba Nemia X6, 

Японія) лінійним датчиком 7,5 МГц діаметром 40 мм. Об’єм щитоподібної 

залози розраховували за формулою J. Brunn (Кравченко В.І., 2016) та 

порівнювали з нормативними даними з урахуванням площі поверхні тіла, статі 

та віку (рекомендації ВООЗ/МРКЙД/ЮНІСЕФ, 2001, 2007 рр.; Наказ МОЗ 

України № 254 від 27.04.2006) Варіабельність серцевого ритму (ВСР) 
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досліджували на апараті «Поли-Спектр.NET» («Нейроофт», Україна). Дані ВСР 

аналізували в автоматичному режимі  відповідно до Міжнародних стандартів 

вимірювання, фізіологічної інтерпретації та клінічного використання, 

розроблених робочою групою Європейського Кардіологічного товариства та 

Північно-американського товариства кардіостимуляції та електрофізіології. 

Досліджували показники часового аналізу: середньоквадратичну відмінність 

між тривалістю сусідніх інтервалів N-N (rMSSD, мс), відсоток послідовних N-N 

інтервалів, різниця між якими перевищує 50 мс (pNN50, %); спектрального 

аналізу: низькочастотний (0,04-0,015 Гц LF, мс2 та %) та високочастотний (0,15-

0,4 Гц HF, мс2 та %) діапазони спектра, обчислювали коефіцієнт симпато-

вагального балансу (LF/HF); вегетативного гомеостазу за Р.М. Баєвським: моду 

інтервалів (Mo, с), амплітуду моди (АМо, %), варіаційний розмах (ВР, мс), 

індекс напруження регуляторних систем (ІН, обчислювали за формулою:  

ІН = AMo / 2 х BP x Mo). За даними ІН визначали вихідний вегетативний тонус 

(ВВТ). Реактивність АНС (РАНС) оцінювали за співвідношенням ІН1/ІН2 

(Коваленко С.О., Кудій Л.І, 2016). 

У дітей контрольної групи незалежно від віку переважав тонус 

симпатичного відділу автономної нервової системи. За умов мінімальної 

тиреоїдної недостатності спостерігали зростання частки парасимпатичного 

впливу, яка збільшувалась у дітей із субклінічним гіпотиреозом щодо 

аналогічних даних у однолітків контрольної групи. На активацію 

парасимпатичного компоненту автономної регуляції вказує збільшення rMSSD 

- на 45-52 %, HF(%) - на 49-57%, зменшення LF - на 40-53 %, LF/HF на 25-38 % 

щодо даних контролю при фоновому дослідженні та ортостатичній пробі. При 

зміні постави тіла у обстежених дітей виявили компенсаторну активацію 

симпатичного відділу автономної нервової системи зі збереженням чутливості 

міокарда до парасимпатичних впливів. Серед школярів із мінімальною 

тиреоїдною недостатністю 20 % мають симпатикотонічний вихідний 

автономний тонус із нормо- або асимпатикотонічною реакцією. У половини 

юнаків та дівчат з субклінічним гіпотиреозом спостерігали 

гіперсимпатикотонічну реактивність автономної регуляції, що свідчить про 

перенапруження регуляторних механізмів. У контрольній групі дітей переважав 

нормотонічний вихідний тонус із нормотонічною реактивністю автономної 

регуляції незалежно від статі. Підтверджено тісний взаємозв’язок  між рівнем  

гормонів щитоподібної залози в сироватці крові і показниками  спектрального 

аналізу ВРС, зокрема, індексом напруження. 

Отже, встановленно, що навіть мінімальна тиреоїдна недостатність 

супроводжується напруженням фізіологічних регуляторних механізмів і 

звуженням діапазону адаптаційних можливостей організму порівняно з 

однолітками зі збереженим тиреоїдним балансом. Із наростанням 

гіпотиреоїдної дисфункції збільшується частка дітей із 

гіперсимпатикотонічною реактивністю автономної регуляції серця. 
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Метою дослідження було вивчення активності перекисного окиснення 

ліпідів, стану ензимів системи антиоксидантного захисту печінки щурів за умов 

інсулінорезистентності (Ір), йододефіциту (Йд) та ожиріння (О). 

 Дослідження проведено на 45 білих нелінійних щурах масою 120–180 г,  

яких розділили на три дослідні групи: щури з експериментальною Ір (1-ша 

дослідна група, n=15), тварини з Йд (2-га дослідна група,  n=15), тварини з О  

(3-я дослідна група, n=15). Розвиток Ір у дослідних тварин відтворювали 

шляхом додавання до питної води 10% розчину фруктози впродовж 8-тижнів. 

Розвиток Йд та О моделювали за допомогою спеціальної дієти. Контрольну 

групу складали 15 інтактних щурів. Евтаназію здійснювали шляхом декапітації 

під кетаміновим знечуленням (100 мг/кг маси тіла). У гомогенаті печінки та 

сироватці крові визначали активність супероксиддисмутази (СОД, КФ 1.15.1.1) 

за методом, який ґрунтується на відновленні нітротетразолію супероксидним 

радикалом (Chevari S. et al., 1991), каталази (КТ, КФ 1.11.1.6) – за зменшенням 

інтенсивності забарвлення утвореного комплексу Н2О2 зі солями молібдену 

(Vlіzlo V.V. et al., 2012). Визначення активності глутатіонпероксидази (ГП, КФ 

1.11.1.9) проводили за швидкістю окиснення відновленого глутатіону до і після 

інкубації з гідропероксидом третинного бутилу за допомогою кольорової 

реакції з 5,5-дитіобіс-2-нітробензойною кислотою (ДТНБК), а активність 

глутатіонредуктази (ГР, КФ 1.6.4.2) встановлювали за швидкістю відновлення 

глутатіону за наявності NADPH. У гомогенатах печінки досліджували вміст 

відновленого глутатіону (ВГ) - за рівнем утворення тіонітрофенільного аніона в 

результаті взаємодії SH-груп глутатіону з ДТНБК (Vlіzlo V.V. et al., 2012), 

дієнових кон’югатів (ДК) - за методом В.Б. Гаврилова, гідропероксидів ліпідів 

(ГПЛ) - осадженням білків 50% розчином трихлороцтової кислоти й 

екстракцією ліпідів етанолом з подальшою взаємодією досліджуваних 

екстрактів з тіоціанатом амонію, ТБК-активних продуктів. Отримані дані 

опрацьовані статистично. Статистично достовірно вважали різницю при р<0,05. 

У результаті проведених досліджень було встановлено, що у тканині 

печінки тварин дослідних груп підвищується вміст ГПЛ і ТБК-активних 

продуктів, що свідчить про активацію процесів ліпопероксидації.  Зокрема, на 

тлі набутої Ір у печінці щурів було виявлено достовірне підвищення вмісту 

ГПЛ на 33,3% (р<0,05) і ТБК-активних продуктів на 41,8% (р<0,05) порівняно з 

тваринами контрольної групи. На тлі Йд у печінці тварин зростає вміст ТБК-

активних продуктів на 28,3% (р<0,05), вміст ГПЛ - на 12,5% (р<0,05) порівняно 
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з контрольною групою. У тварин 3-ї дослідної групи спостерігали збільшення 

вмісту ТБК-активних продуктів на  25,4%, тоді як вміст ГПЛ зростав на 15,3% 

(р<0,05) щодо контрольних даних.  

У печінці тварин з набутою Ір активність СОД була нижча на 33,2 % 

(р<0,05), у тварин 2-ї групи - на 28,4% (р<0,05), у тварин 3-ї групи -  на 30,1% 

(р<0,05) порівняно з контролем. Ймовірно, це можна пояснити можливістю 

неферментативної модифікації молекули СОД активним киснем  

(Шатинська О.А., Іскра Р.Я., 2016). Найбільш вираженим є зниження 

активності ГП у печінці тварин 1-ї дослідної групи. Вона є нижчою порівняно з 

контролем на  26,5% (р<0,05). Це може бути зумовлено як зменшенням 

інтенсивності синтезу, так і підвищенням рівня деградації молекул ензиму за 

оксидативного стресу (Hnativ V.V., et al., 2013). У тварин 2-ї дослідної групи 

активність ферменту знижується на  18,2% (р<0,05), у тварин 3-ї дослідної 

групи - на 19,8 % (р<0,05) щодо вихідних значень. У результаті дослідження 

істотних відмінностей у активності ГР як між групами, так і між групами і 

контролем виявлено не було. У тварин з набутою Ір становлено тенденцію до 

зростання активності КТ. Такі зміни можуть бути спричинені компенсаторною 

активацією ензиму (Шатинська О.А., Іскра Р.Я., 2016). У тварин 2-ї  та 3-ї 

дослідних груп активність КТ є нижчою порівняно з контролем. У тканинах 

печінки щурів з набутою Ір виявлено збільшення вмісту ВГ порівняно з 

контролем на 23,8% (р<0,05). Ймовірно, це можна пояснити зниженням 

активності ГП та накопиченням ВГ у клітинах печінки (Шатинська О.А.,  

Іскра Р.Я., 2016; Drel V.R. , 2010). У тварин з Йд та О вміст ВГ був нижчий 

порівняно з контролем  на 21,3% та 19,4% (р<0,05) відповідно. 

У сироватці крові тварин на тлі набутої Ір вміст ДК збільшився на 35,4% 

ТБК-активних продуктів - на 47,7% порівняно з контролем (р<0,05). На тлі Йд 

вміст ДК збільшився на 15,8%, ТБК-активних продуктів - на 32,7% (р<0,05) 

щодо контрольних даних. У тварин 3-ї дослідної групи спостерігали збільшення 

рівня ДК та ТБК-активних продуктів на 20,4 та 28,7% відповідно (р<0,05) щодо 

вихідних даних.  

Активність СОД у сироватці крові тварин з набутою Ір була нижча на 34,8 

%, 2-ї групи - на 29,7%, 3-ї групи - на 31,6% (р<0,05) порівняно з контролем. 

Активність ГП у сироватці крові тварин 1-ї, 2-ї та 3-ї дослідних груп виявилась 

нижчою порівняно з контролем на  20,5%, 19,2 % та 15,8% (р<0,05) відповідно. 

Така ж тенденція зберігалась і в змінах активності ГР у сироватці крові тварин 

1-ї, 2-ї та 3-ї груп (знижувалась на 19,5%, 22,4%, 11,2% відповідно щодо 

контрольних значень, р<0,05). Активність КТ у сироватці крові тварин усіх 

дослідних груп була достовірно нижчою порівняно з контролем.  

Отже, на тлі набутої Шр, Йд та О у тканині печінки та сироватці крові 

щурів зростає вміст продуктів ПОЛ. Такі зміни відбуваються на тлі зниження 

антиоксидантного резерву в гомогенаті печінки (знижується активність СОД, 

ГП, ГР, але зростає активність КТ та вміст ВГ) та сироватці крові  

(пригнічується активність СОД, ГП, ГР, КТ та знижується вміст ВГ). 
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Вступ. Синдром полікістозних яєчників  (СПКЯ) за даними різних джерел 

зустрічається в  6 – 20 % серед жінок фертильного віку. Серед причин 

виникнення СПКЯ називають ендокринні, генетичні фактори, запальні процеси, 

психосоціальні фактори, особливості харчування,  фактори зовнішнього 

середовища тощо.  

 Дефіцит макро- та мікроелементів може бути причиною виникнення 

СПКЯ. Однак, дослідження останніх років довели, що надлишок цих речовин 

викликає токсичні прояви в організмі.  

Мета роботи. Дослідження впливу марганцю та нікелю на показники 

лютеїнізуючого  гормону (ЛГ), фолікулостимулюючого гормону (ФСГ)  та 

пролактину у жінок з ПКЯ.  

Матеріали та методи. Для дослідження було відібрано 2 групи жінок 

репродуктивного віку з нормальною масою тіла. В них були виключені статеві 

інфекції. Перша група складалась з 38 жінок без патології репродуктивної 

системи. В другу групу було включено  52 жінки, у яких було діагностовано 

СПКЯ у відповідності до критеріїв Роттердамського консенсусу. Визначення 

марганцю, нікелю в сироватці крові проведено методом масс-спектрометрії з 

індуктивно зв’язаною плазмою. Визначення ЛГ, ФСГ та пролактину в сироватці 

крові проводили імуноферментним методом. Для оцінки статистичної 

значущості отриманих даних (р) було застосовано критерії U-Манна-Уїтні і t-

Стьюдента. Для проведення кореляційного аналізу використовували коефіцієнт 

Спірмана. 

Результати. Як показали проведенні дослідження, у жінок з СПКЯ 

спостерігаються збільшені показники марганцю (р - 0,0093) та нікелю (р - 

0,00019)  в сироватці крові . На нашу думку такі зміни можуть бути пов’язані з 

підвищеним рівнем експонування цими мікроелементами певної категорії 

населення. ВООЗ віднесла марганець до ендокринних дисрапторів.  

Крім того, у жінок з СПКЯ спостерігалось підвищення показників 

пролактину (р - 0,0024)  та ЛГ (р - 0,0001). Показники ФСГ практично не 

відрізнялись в обох групах жінок (р - 0,074). При СПКЯ спостерігались суттєві 

індивідуальні коливання секреції гонадотропінів,  що може бути ознакою 

дисфункції гіпофізу.  

 Сам факт підвищення пролактину та ЛГ при СПКЯ тривалий час 

обговорюється в літературі. Для підтвердження взаємозв’язку між підвищенням 

гормонів гіпофізу та показниками мікроелементів в сироватці крові було 

проведено кореляційний аналіз. В групі жінок з СПКЯ виявлена кореляція лише 



24 

 

між показниками марганець-пролактин та марганець-ЛГ. Механізм впливу 

марганцю швидше за все пов’язаний  з ушкодженням дофамінергічної системи, 

яка контролює секрецію ЛГ та пролактину. Пролактин розглядається в якості 

гормонального маркера експонування марганцем. Проведені дослідження 

підтвердили причетність марганцю до порушень функції гіпофізу. 

Існують данні про те що нікель утворює комплекс з гонадоліберином, який 

сильніше за природній гонадоліберин стимулює секрецію гонадотропінів. Але в 

наших дослідженнях ми не зареєстрували причетності нікелю до порушень 

секреції гонадотропінів. 

Слід враховувати, що нікель також проявляє генотоксичні властивості в 

яєчниках, які викликають дегенеративні процеси гранульозних клітин, 

порушення стероїдогенезу та впливає на процеси апоптозу. Це 

супроводжується лейкоцитарною інфільтрацією і запальним процесом. В 

наслідок таких змін порушуються механізми регуляції секреції гонадотропінів. 

Таким чином, підвищений рівень експонування марганцем та нікелем в 

організмі жінок з СПКЯ може бути причиною порушень дофамінергічної 

системи, яка контролює секрецію гонадотропінів та пролактину. Токсичні 

ефекти цих металів можуть спостерігатись на рівні гонад, що може викликати 

порушення в системі гіпоталамус-гіпофіз-гонади. Проявляються такі зміни 

порушенням фолікулогенезу. Системні токсичні ефекти цих мікроелементів 

можуть бути пов’язані з оксидативним стресом, який активує процеси 

хронічного запалення в органах ендокринної системи. 

Висновок. Підвищення показників пролактину та ЛГ у жінок з СПКЯ 

може бути пов’язано з підвищеним рівнем експонування марганцем. Нами не 

виявлено взаємозв’язку між показниками нікелю та досліджуваними гормонами 

гіпофізу. 

 

СТРУКТУРНО-МЕТАБОЛІЧНІ ЗМІНИ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ 

РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ У ЩУРІВ ІЗ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНІСТЮ 

НА ТЛІ ЙОДОДЕФІЦИТУ 

Гуранич С.П. 

Івано-Франківський національний медичний університет,  

кафедра фізіології, м. Івано-Франківськ, Україна, guranichtanja@ukr.net 

 

Вступ. Відомо, що розвиток інсулінорезистентності (ІР) супроводжується 

порушенням обмінних процесів у багатьох тканинах організму, у тому числі 

слизовій оболонці ротової порожнини (СОРП). Гіперглікемія сприяє 

розмноженню патогенної мікрофлори, утворенню кінцевих продуктів гліколізу, 

що призводить до підвищення рівня медіаторів запалення (Скиба О.В., 2016). За 

таких умов відбувається пригнічення імунологічних захисних механізмів, 

порушення мікроциркуляції судинного русла та розвиток мікроангіопатій, що 

сприяє розвитку гіпоксії. Установлено, що кисневе голодування зумовлює 

загибель перицитів, розташованих у розщепленнях базальної мембрани судин 

мікроциркуляторного русла власної пластинки СОРП. Варто зазначити, що 

саме перицити пригнічують процеси проліферації ендотеліальних клітин, тому 
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їх дисфункція сприяє розвитку діабетичної неоваскуляризації (Максимів О.О., 

2016). У той же час, порушення синтезу тиреоїдних гормонів зумовлює 

дистрофічні та некротичні ушкодження епітеліоцитів, гальмування 

проліферації та диференціювання клітин. 

Мета дослідження. Вивчити структурно-метаболічні зміни СОРП у щурів 

із інсулінорезистентністю (ІР) на тлі йододефіциту (ЙД). 

Матеріали та методи. Дослідження проведені на 60 щурах-самцях масою 

150-180 г, які були розділені на дві дослідні групи (n=30): тварини із ІР та з ІР 

на тлі ЙД. ІР відтворювали шляхом додавання до питної води 10 %-го розчину 

фруктози протягом 8-ми тижнів (Шупрович А. А., 2011). Для досягнення стану 

ЙД щурів утримували на йододефіцитній дієті впродовж двох місяців 

(Воронич-Семченко Н.М., 2014). Процеси пероксидації у гомогенаті СОРП 

оцінювали за рівнем дієнових кон’югатів – ДК, активних продуктів, які 

реагують на тіобарбітурову кислоту – ТБК-АП та окисних модифікацій білків – 

ОМБ. Для здійснення гістологічного дослідження фрагменти СОРП фіксували у 

10 %-му розчині нейтрального формаліну (pH-7,0). Виготовлення серійних 

парафінових зрізів товщиною 4-6 мкм проводили на санному мікротомі. З 

метою об’єктивізації кількісних досліджень проводили комп’ютерну 

морфометрію та денситометрію об’єктів у гістологічних препаратах за 

допомогою цифрової фотокамери Nikon Coolpix 4500. У подальшому цифрові 

копії зображення аналізували за допомогою комп’ютерної програми Image Tool 

3,0 for Windows. Для порівняння аналогічні показники визначали у 30 інтактних 

тварин (контрольна група). Кількісні результати дослідження аналізували за 

допомогою пакету математичних програм StatisticSoft 7,0 з використанням  

t-критерію Стьюдента. Статистично достовірною вважали різницю при 

р<0,05. 

Результати. Розвиток ІР призвів до активації процесів пероксидації у 

гомогенаті СОРП, де спостерігали збільшення вмісту продуктів перекисного 

окиснення ліпідів і білків у 2-15 разів (p<0,01) щодо аналогічних показників 

інтактних тварин. Розвиток біохімічних змін супроводжувався порушеннями 

структури СОРП. Так, епітелій СОРП нерівномірної товщини за рахунок 

гіперпластичних змін із формуванням невиражених акантотичних тяжів, 

зумовлених епітеліальною базальною гіперклітинністю. Товщина базального 

шару епітелію на 53 % (p<0,05) перевищувала аналогічні значення у тварин 

контрольної групи. У стінці окремих артеріол відзначалися зони накопичення 

PAS-позитивного матеріалу, що відображало процеси глікозилювання 

протеїнів. 

У тварин із комбінованою ендокринопатією привертають увагу суттєві 

зміни перекисної деструкції біосубстратів. Так, уміст ДК у гомогенаті СОРП 

збільшився на 42 % (p1-2<0,001), аніж відповідні значення у щурів із 

ізольованою ІР (уміст ДК у двадцять два рази, p<0,001 перевищив контрольні 

дані). Аналогічні зміни відмічали стосовно кінцевих продуктів ПОЛ. Зокрема, 

уміст ТБК-АП збільшився у шість разів (p<0,05) щодо вихідних значень. Варто 

відмітити зростання інтенсивності вільнорадикального окиснення протеїнів у 

тварин 2-ї дослідної групи, на що вказує зростання вмісту більшості фракцій 
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ОМБ у гомогенаті СОПР у два рази (p1-2<0,02) у порівнянні з відповідними 

даними щурів із ІР (уміст ОМБ збільшився майже у вісім разів p<0,05 за 

аналогічні показники інтактних тварин). 

Морфологічне дослідження СОРП у щурів із комбінованою 

ендокринопатією свідчить про розвиток слизового набряку у сполучній 

тканині, по периферії якого відзначалася незначна гіперклітинність, зумовлена 

переважно макрофагами. Денситометричне дослідження препаратів вказувало 

на зменшення оптичної щільності сполучної тканини. Товщина багатошарового 

плоского епітелію перевищувала показники контрольної групи на 7 % (p<0,05), 

унаслідок гіперпластичних змін усіх шарів, проте, у першу чергу, базального, 

зернистого та рогового. Відображенням гіперпластичних змін була наявність 

акантотичних тяжів епітелію. У свою чергу, товщина кератину, який вкривав 

базальні епітеліоцити зросла на 6 % (p1-2<0,05) порівняно з відповідним 

показником тварин із ізольованою ІР, що на 28 % (p<0,05) більше за вихідні 

дані. Варто зазначити, що розвиток ІР на тлі ЙД супроводжувався й змінами 

судинної стінки СОРП. Так, в окремих судинах мікроциркуляторного русла, 

дрібних венах і артеріях спостерігали збільшення вмісту глікопротеїнів, 

незначно виражену ендотеліальну гіперклітинність, із ядрами неправильної, 

округлої форми, що пролабували у просвіт судин. 

Висновок. Розвиток ІР на тлі ЙД призвів до розвитку структурно-

метаболічних змін у СОРП, що вказує на агресивну дію надлишку глюкози на 

функціональну активність епітеліоцитів, що зростає за умов комбінованої 

ендокринопатії. Своєчасна оцінка місцевих проявів у ротовій порожнині може 

сприяти ранній діагностиці загальної ендокринної патології. 

 

ВИЗНАЧЕННЯ NO-СИНТАЗНОЇ АКТИВНОСТІ У ПРОМІЖНОМУ 

МОЗКУ ЩУРІВ ІЗ ГІПОФУНКЦІЄЮ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ НА 

ТЛІ КОМБІНОВАНОГО ДЕФІЦИТУ ЙОДУ Й МІДІ ТА ЗА УМОВ 

КОРЕКЦІЇ 
Гуранич Т.В., Тучак О.І. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра фізіології,  
м. Івано-Франківськ, Україна, guranichtanja@ukr.net 

 
Вступ. Відомо, що за фізіологічних умов ендотелій судин головного мозку 

постійно утворює NO, який регулює стан мембранних рецепторів, 
міжсинаптичну передачу сигналів, вивільнення нейротрансмітерів, 
ендотеліальну цитопротекцію, контролює осциляторну активність нейронів, 
модулює міжнейрональні комунікації, синаптичну пластичність, служить 
ретроградним регулятором пресинаптичного вивільнення глутамату  
(Френкель Ю. Д., 2015). Разом із тим, у високих концентраціях NO може 
виступати патогенетичним фактором при багатьох патологічних станах, у тому 
числі, гіпотиреоїдній дисфункції з проявами ішемічно-реперфузійних 
ушкоджень головного мозку. Перетворення NO із фізіологічного регулятора в 
токсичний агент відбувається в результаті його взаємодії з супероксид-аніоном 
і утворенням ONOO-, який підлягає подальшому розпаду та негативно впливає 
на біомолекули й біомембрани. 
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Матеріали та методи. Дослідження проведені на 90 щурах-самцях масою 
150-180 г, які були розділені на три дослідні групи (по 30 тварин у кожній): 
щури з гіпофункцією щитоподібної залози (ГЩЗ) на тлі комбінованого 
дефіциту йоду та міді (ГЩЗІ+Cu, 1-ша група) і за умов корекції ГЩЗI+Cu, йодидом 
калію та сульфатом міді (2-га група); йодидом калію, сульфатом міді,  
α-токоферолу ацетатом та L-аргініну гідрохлоридом (3-тя група). Контрольну 
групу склали 30 інтактних щурів. Тварини дослідних груп упродовж 45 днів 
знаходились на йододефіцитній дієті. ГЩЗ моделювали шляхом додавання до 
корму щурів мерказолілу (7,5 мг/100 г маси тіла) протягом перших 15-ти днів 
експерименту. Дефіцит міді моделювали додаванням до питної води  
d-пеніциламіну (100 мг/100 г маси тіла) з 25 по 45 день дослідження. Корекцію 
ГЩЗІ+Cu проводили йодидом калію (50 мкг йоду перорально щоденно 30 днів), 
сульфатом міді (0,09 мг/100 г маси тіла перорально щоденно 30 днів),  
α–токоферолу ацетатом (20 мг/кг маси тіла перорально щоденно 30 днів),  
L-аргініну гідрохлоридом (2,5 г/добу останні 21 день дослідження). Для 
характеристики системи синтезу NO визначали вміст нітрит-іону в сироватці 
крові та активність NO-синтаз у гомогенаті проміжному мозку (ПМ): загальної 
(NOS), індуцибельної (іNOS), конститутивної (cNOS). Кількісні результати 
дослідження аналізували за допомогою пакету математичних програм Statistic 
Soft 7,0 з використанням t-критерію Стьюдента. Статистично достовірною 
вважали різницю при р<0,05. 

Результати. ГЩЗI+Cu призвела до змін NO-синтазної системи у ПМ 
дослідних тварин. Так, активність NOS зросла у два рази (р<0,01), головним 
чином за рахунок iNOS, активність якої збільшилася на 66 % (р<0,02) щодо 
контрольних даних. Саме з iNOS пов’язують здатність синтезувати велику 
кількість NO, що є причиною вільнорадикального й гіпоксичного ураження 
нейронів головного мозку. Проведення корекції мікроелементами зумовило 
зниження активності NO-синтаз на 57-62 % (р1-2<0,01) щодо аналогічних 
показників у тварин із мікроелементозом. Варто зазначити, що залучення до 
схеми корекції антиоксидантів і донаторів NO супроводжувалося більш 
вираженими змінами у системі синтезу нітрит-іону. Так, у щурів 3-ї дослідної 
групи активність NOS зросла на 66 % (р1-3<0,001), у першу чергу за рахунок 
активації cNOS щодо відповідних значень у щурів із ГЩЗI+Cu. У той же час, 
активність сNOS зросла на 43 % порівняно з аналогічними показниками у щурів 
із корекцією лише мікроелементами. Слід відмітити, що із сNOS пов’язують 
протективні властивості NO (вазодилятацію, пригнічення процесів агрегації, 
відкривання К+(АТФ)-каналів, регуляцію церебрального кровообігу). 

Висновок. Розвиток ГЩЗI+Cu супроводжувався збільшенням NO-синтазної 
активності, головним чином за рахунок експресії iNOS, що може індукувати 
цитотоксичний вплив на нейрони проміжного мозку. Проведення корекції 
мікроелементами призвело до часткової стабілізації у системі синтезу NO. 
Залучення до схеми корекції антиоксиданта та донатора нітрит-іону зумовило 
зростання протекторного пулу сNOS, що може певною мірою компенсувати 
прояви гіпотиреоїдної енцефалопатії. 
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It is known, that imbalance of thyroid hormones lead to the violations of all 

metabolic processes, including lipid metabolism (Preeti Tomar Bhattacharya, 2016). 

In the same time hypofunction of thyroid gland causes the functional disorders of 

cardiovascular system. 

Aim of the research – to study the influence of thyroid hypofunction on the 

background of microelements deficiency on the blood lipid spectrum. 

Materials and methods. The research was carried out on 20 rats, which were 

divided into two experimental groups (10 animals): with thyroid hypofunction (TH) 

against the background of iodine deficiency (1st) and with TH against the background 

of combined iodine and copper deficit (2nd). The control group consisted of 10 intact 

rats. TH was modeled by keeping animals on an iodine-deficient diet during 45 days. 

Copper deficiency was reproduced by adding d-penicillamine to drinking water (100 

mg/100 g body weight) from 25 to 45 days of experiment (Voronych-Semchenko 

N.M., 2015).  Thyroid status was evaluated by determination of thyroid stimulating 

hormone, free triiodothyronine, thyroxine in blood serum. The lipid spectrum of 

blood was examined by the content of total cholesterol (TC), triglycerides (TG), 

high-density lipoproteins (HDLs), low-density lipoproteins (LDLs), very-low-density 

lipoproteins (VLDLs) with the following calculation of atherogenic index (AI). 

Results of the research. TH on the background of microelements deficiency led 

to changes of blood lipid spectrum. In particular, in animals of the 2nd group, an 

increase in the level of TC at 32 % (p1-2<0.05) with a simultaneous decrease in 

content of HDLs by 41 % (p1-2<0.05) compared with similar indices in rats with 

iodine deficiency was observed. The obtained results were confirmed by the increase 

of AI in rats with microelementosis by 37 % (p1-2<0.05) to data in animals of the 1st 

group. 

Conclusions. Copper deficiency increases the risk of atherosclerotic changes in 

the vascular wall and the development of tissue ischemia, that can potentiate negative 

influence of TH, primarily on the functional capacity of the cardiovascular system. 

 

ДИНАМІКА ЗМІНИ СТРУКТУРНОЇ ОРГАНІЗАЦІЇ НИРОК 

ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНИХ ЩУРІВ 

Данилюк І.М., Багрій М.М., Мельник М.І. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра 

фізіології, м. Івано-Франківськ, Україна, sokyrkoira@gmail.com 

 

Тиреоїдна патологія та цукровий діабет є найбільш поширеними 

ендокринними захворюваннями. Із клінічної практики відомо, що 

інсулінорезистентність часто є причиною розвитку ниркової патології. За 
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даними дослідження NHANES (National Health and Nutrition Examination 

Survey) у 37% пацієнтів із цукровим діабетом  розвивається хронічна хвороба 

нирок (Іванов Д.Д., 2009). Загалом  95% хворих на цукровий діабет піддаються 

ризику розвитку хронічної ниркової недостатності. 

Мета дослідження – вивчити динаміку зміни структурної організації нирок 

інсулінорезистентних щурів. 

Дослідження проведені на 60 білих безпородних статевозрілих щурах-

самцях масою 150-180г. Тварини дослідної групи (експериментальна 

інсулінорезистентність) отримували з питною водою 10% розчин фруктози 

впродовж восьми тижнів (Шупрович А.А.,2011). Тварини контрольної групи 

перебували на стандартному харчовому раціоні.  Евтаназію здійснювали 

шляхом декапітації під кетаміновим знечуленням (100 мг/кг маси тіла).  

Утримання, вигодовування та евтаназія відповідали  чинним міжнародним 

вимогам щодо гуманного відношення до тварин. Гістологічні зрізи нирок 

забарвлювали гематоксиліном та еозином, альціановим синім за Стідменом 

(ідентифікація несульфатованих глікозаміногліканів) та проводили PAS-

забарвлення (верифікація глікопротеїнів) (Багрій М.М., 2016). Забір матеріалу 

для дослідження здійснювали на 21-у, 42-гу, 56-ту доби експерименту. 

У результаті дослідження на 21-шу добу у просвіті гломерулярних 

капілярів відзначаються еритроцити з чіткими контурами. Подекуди червоні 

кров’яні тільця компактно розташовані, контури клітин при цьому розмиті. 

Гломерулярні базальні мембрани тонкі, з внутрішнього боку вистелені 

ендотеліоцитами з витягнутими овоїдними ядрами. У мезангії відзначаються 

поодинокі мезангіальні клітини з полігональними гомогенними ядрами та 

помірною кількістю цитоплазми та мезангіального матриксу.  Артеріоли з 

відкритими просвітами та з поодинокими еритроцитами, вистелені 

ендотеліальними клітинами з тонкою зоною світлої цитоплазми з гомогенними 

неправильної овоїдної форми ядрами. Простежується нерівномірність 

насичення базальної мембрани при PAS-забарвленні. Просвіт міжчасточкових 

артерій вільний. Дугоподібні та міжчасткові артерії з вираженою м’язовою 

оболонкою, яка представлена циркулярно компактно розташованими гладкими 

міоцитами з овоїдними гомогенними ядрами. 

На 42-гу добу у просвіті капілярів відзначаються еритроцити, переважно 

компактно розташовані. В окремих клубочках відзначаються осередки 

незначного потовщення базальних мембран клубочків. Дані ділянки є PAS-

позитивними. Епітеліоцити звивистих канальців із дрібнозернистою 

еозинофільною цитоплазмою, в окремих простежуються зони просвітлення в 

цитоплазмі. Артеріоли зі зменшеним просвітом, вистелені ендотеліальними 

клітинами з ядрами неправильної овоїдної форми. Візуалізується насичено 

еозинофільна базальна мембрана, яка при PAS-забарвленні містить 

глікопротеїни. Середня оболонка представлена гладкими міоцитами. У частині 

випадків гладкі міоцити сегментарно зміщені дозовні судинної стінки, незначно 

атрофовані, внаслідок сегментарного накопичення глікопротеїнів, які 

виявляються при PAS-забарвленні у вигляді гомогенних насичено-пурпурових 

мас.  Міжчасточкові артерії з незначно зменшеним просвітом. Вистелені артерії 
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ендотеліальними клітинами з рівномірною незначною зоною цитоплазми та 

овоїдними ядрами з гомогенним хроматином. Внутрішня еластична мембрана 

рівномірно звивиста та рівномірної товщини. Дозовні локалізовані циркулярно 

розташовані гладкі міоцити. Дугоподібні артерії округлої форми. У просвіті 

відзначається невелика кількість еритроцитів. Внутрішня еластична мембрана 

рівномірно звивиста. Досередини відзначаються ендотеліальні клітини, дозовні 

– шар гладких міоцитів. 

На 56-ту добу клубочки зазнають подальших змін. Гломерулярні капіляри 

заповнені щільно розташованими один до одного еритроцитами, що утруднює 

візуалізацію їхніх контурів. Гломерулярні базальні мембрани здебільшого 

тонкі, сегментарно фокально відзначається їх потовщення. При PAS-

забарвленні в зонах потовщення відзначається збільшене накопичення 

глікопротеїнів у вигляді гомогенних мас насичено-пурпурового кольору. 

Місцями простежується незначне збільшення мезангіального матриксу з 

глікопротеїнами в підвищеній кількості, подекуди – до чотирьох мезангіальних 

клітин у мезангіальному полі. Здебільшого простежуються мезангіоцити у 

кількості один-два у мезангіальному полі. Ядра мезангіальних клітин 

неправильної форми, гетерогенні, з дрібнодисперсним хроматином. Дозовні 

капілярів візуалізуються поодинокі подоцити з помірною кількістю гомогенної 

цитоплазми. 

Таким чином, на тлі інсулінорезистентності у нирках розвиваються 

структурні зміни, що прогресують по мірі розвитку патології. 

 

ЗМІНИ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ ЩУРІВ РІЗНОЇ СТАТІ ПРИ СТРЕСІ 

Денефіль О.В. 

Тернопільський національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського 

Міністерства охорони здоров’я України, oldenvol@yahoo.com 

 

В умовах обмеженості адаптаційних резервів, властивої зростаючому 

організму, будь-яке збільшення навантаження є стресом. Серед таких причин є 

гіпокінетичний, малорухомий спосіб життя, який спричинює зниження 

стійкості до несприятливих впливів, розвитку різної патології. 

Метою роботи було дослідити структурні зміни щитоподібної залози у 

самців і самиць щурів, які зазнали постнатального стресу. 

Досліди виконано на білих безпородних щурах-самцях віком 1,5-3 місяці, 

які утримувалися на стандартному раціоні віварію. У контрольну групу 

увійшло 10 тварин, у дослідну – 12 щурів. Останніх з 1,5 місячного віку по 3 

місяць життя утримували в умовах обмеження життєвого простору вдвічі, а у 

день досліду викликали 1 годинний імобілізаційний стрес. Відразу після 

останнього тварин виводили з експерименту під тіопентал-натрієвим 

знечуленням. Для морфологічного дослідження забирали щитоподібну залозу, 

виготовлені препарати зафарбовували гематоксилін-еозином і розглядали під 

світлооптичним мікроскопом. 

У першу чергу зміни стосувалися кровонаповнення судин: у 

сполучнотканинних прошарках чітко контурувалися судини із форменими 
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елементами крові в просвіті, причому такі явища спостерігалися у артеріях і 

венах. У незначно просвітлених периваскулярних просторах виявлялися 

дифузно розташовані лімфоцити, дещо більше їх було й у стінках фолікулів. 

Колоїд був гомогенним з неоднорідним за інтенсивністю забарвленням. 

Ступінь вираженості змін у препаратах залоз самиць і самців щурів була 

одинаковою. 

Отже, тривалий постнатальний стрес, зумовлений обмеженням рухової 

активності, викликає пошкодження у щитоподібній залозі молодих щурів, яке 

не залежить від статі. 

 

РОЛЬ СЕРОТОНІНУ ТА 5-НТ4 РЕЦЕПТОРІВ У ПРОЦЕСАХ 

ЛІПОПЕРОКСИДАЦІЇ У СЛИЗОВІЙ ОБОЛОНЦІ ТОВСТОЇ КИШКИ ЗА 

УМОВ КОЛІТУ 

Денисенко Н.В., Скляров О.Я. 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, 

denysenko.natalka@gmail.com 

 

Актуальність. Згідно даних літератури, вміст серотоніну у кишківнику 

становить 90-95% від загального запасу в організмі. Серотонін продукується і 

накопичується у ентерохромафінних клітинах слизової оболонки органів 

травлення. Його дія реалізується через зв’язування з 5-НТ1, 5-НТ2, 5-НТ3,  5-НТ4 

та 5-НТ7 рецепторами, серед яких найбільшу роль відіграють 5-НТ3 та 5-НТ4. 

Встановлено, що синтез і вивільнення серотоніну зростають за умов 

подразнення кишківника різними факторами – як за умов стресу та дії 

мікрофлори, так і за умов гострих та хронічних запалень, зокрема 

неспецифічного виразкового коліту. Запалення товстої кишки супроводжується 

підвищенням продукції вільних радикалів у слизовій оболонці товстої кишки 

(СОТК), що може слугувати маркером запалення.  

Мета. З’ясувати вплив серотоніну та агоніста 5-НТ4 рецепторів – 

мосаприду на процеси ліпопероксидації у слизовій оболонці товстої кишки за 

умов коліту. 

Матеріали та методи. Для дослідження було використано 40 нелінійних 

щурів, яких розподілили на 4 групи: 1 – контроль (інтактні), 2 – моделювання 

експериментального коліту (ЕК) шляхом введення розчину оцтової кислоти у 

товсту кишку , 3 – внутрішньоочеревинне введення серотоніну у дозі 1 мг/кг з 

подальшим моделюванням ЕК, 4 – внутрішньошлункове введення мосаприду з  

подальшим моделюванням ЕК. Після евтаназії готували гомогенати СОТК на 

основі фізіологічного розчину (1:5), у яких визначали вміст ТБК-активних 

продуктів та окисно-модифікованих білків (ОМБ), активність 

супероксиддисмутази (СОД), каталази, глутатіонпероксидази (ГПО), 

мієлопероксидази (МПО).  

Результати. Встановлено, що за умов ЕК різко зростав вміст ТБК-

активних продуктів (р<0,001), ОМБ (р<0,001) активність СОД (р<0,001), 

каталази (р<0,001), ГПО (р<0,05), МПО (р<0,001) у СОТК порівняно з 

контролем. Дія серотоніну на тлі ЕК супроводжувалась посиленням 
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структурно-геморагічних ушкоджень СОТК, наявних за умов ЕК, зростанням 

вмісту ТБК-активних продуктів (р<0,05), активності СОД (р<0,05), каталази 

(р<0,05), ГПО (р<0,05), МПО (р<0,05) у СОТК порівняно з дією ЕК, тоді як 

концентрація ОМБ достовірно не змінювалась. Дія мосаприду – агоніста 5-НТ4 

рецепторів – на тлі ЕК проявилась зменшенням активності запалення у товстій 

кишці, що супроводжувлось зниженням гіперемії та крововиливів у СОТК, а 

біохімічно - зниженням вмісту ТБК-активних продуктів (р<0,05) та активності 

МПО (р<0,05) порівняно з дією ЕК.  

Висновки. Дія серотоніну на тлі коліту проявилась посиленням запалення 

та прооксидантним ефектом, що, імовірно, пов’язано з високою афінністю 

серотоніну до 5-НТ3 рецепторів. Введення агоніста 5-НТ4 рецепторів, чинив 

виражену протизапальну та антиоксидантну дію, яка може бути пов’язана як з 

посиленням моторики та секреції слизу у товстій кишці. 

 

ВИЗНАЧЕННЯ СЕРЦЕВО-СУДИННОГО РИЗИКУ  У ХВОРИХ ІЗ 

ПОРУШЕННЯМ ТОЛЕРАНТНОСТІ ДО ГЛЮКОЗИ ТА ЦУКРОВИЙ 

ДІАБЕТ 2 ТИПУ З ОЖИРІННЯМ 

Дідушко О.М., Кобринська О.Я. Чернявська І.В. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра 

ендокринології, м. Івано-Франківськ, Україна, endo@ifnmu.edu.ua 

 

Вступ. Захворюваність серцево-судинною патологією істотно 

збільшується серед хворих діабетом. За оцінками ВООЗ, кожного року від 

серцево-судинних захворювань (ССЗ) помирають 17 млн осіб (30% всіх 

випадків смерті). Прямі економічні витрати на лікування діабету складають 

близько 8% усього бюджету охорони здоров'я, з них 80% йдуть на лікування 

ускладнень цукрового діабету (ЦД). В розвитку і  прогресуванні CCЗ значущу 

роль відіграють фактори ризику. 

Мета. провести оцінку серцево-судинного ризику  у хворих із порушенням 

толерантності до глюкози та цукровим діабетом 2 типу з ожирінням. 

Матеріали та методи дослідження. На базі відділу терапія №1 Івано-

Франківської центральної міської клінічної лікарні було обстежено 40 пацієнтів 

із ЦД 2 типу (критерії ВООЗ 1999) і ожирінням (середній вік пацієнтів 46,9±3,2 

роки) та 45  пацієнтів з порушенням толерантності до глюкози (критерії ВООЗ 

1999) і високим серцево-судинним ризиком за Фремінгемськими критеріями, 

середній вік пацієнтів 45,8±3,7 роки. Всі пацієнти пройшли загальноприйняте 

клінічне обстеження, яке включало вимірювання росту, маси тіла, індексу маси 

тіла (ІМТ) за індексом Кетле, окружності талії (ОТ), артеріального тиску (АТ). 

Вміст загального холестерину (ЗХС), тригліцеридів(ТГ), холестерину 

ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ) у сироватці крові визначали 

ферментативним методом. Рівень холестерину ліпопротеїдів низької щільності 

(ХС ЛПНЩ) розраховували за формулою W.T. Friеtdеwald. Стан вуглеводного 

обміну оцінювали за рівнем глюкози крові та глікованого гемоглобіну. 

Статистичну обробку отриманих результатів проводили за допомогою методів 

варіаційної статистики (t-критерій Стьюдента). Всім пацієнтам з порушенням 
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толерантності до глюкози і високим серцево-судинним ризиком за 

Фремінгенськими критеріями та хворим на ЦД 2 типу проводили додатково 

визначення серцево-судинного ризику за допомогою стандартизованої шкали 

SCORE, PROCAM. Нами проводилась стратифікація загального ССР залежно 

від систолічного артеріального тиску (САТ), діастолічного артеріального тиску 

(ДАТ), наявності чинників ризику, безсимптомного ураження органів мішеней, 

ЦД, хронічної хвороби нирок та серцево-судинних захворювань, які клінічно 

маніфестували, згідно із ESH (2013).  

В залежності від статі та індексу маси тіла, хворі із ЦД 2 типу були 

розділені на ІV групи. І групу склали 9 жінок, із ЦД 2 типу без ожиріння та 11 

жінок із ЦД 2 типу з ожирінням (II група). ІІІ група – 10 чоловіків ЦД 2 типу 

без ожиріння та 10 чоловіків із ЦД 2 типу і ожирінням (IV група).  

Результати. Відповідно до результатів наших досліджень найбільший 

вплив на рівень сумарного  серцево-судинного ризику пацієнтів з порушенням 

толерантності до глюкози має вік пацієнта, рівень систолічного артеріального 

тиску, куріння, порушення ліпідного та вуглеводного обміну. Високий ССР 

мали 90% жінок, дуже високий – 10%, серед чоловіків– 90% – високий ССР та 

10% – дуже високий. При обстеженні пацієнтів із ЦД 2 типу встановлено, що в 

І групі високий ССР мали 80% жінок, дуже високий – 20%, в ІІ групі: високий – 

70% та 30% жінок – дуже високий ССР. Серед чоловіків (ІІІ група) – 80% – 

високий ССР та 20% – дуже високий, тоді як в ІV групі 90% мали високий, а 

10% – дуже високий ризик.  

Висновки. Проводячи оцінку сумарного серцево-судинного ризику не 

варто обмежуватись лише визначенням тих факторів, які враховує шкала 

SCORE, доцільно оцінювати фактори ризику і за шкалою SCOREВМІ та 

PROCAM. У пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу та ожирінням препаратами 

вибору мають бути цукрознижуючі середники, які впливають на основні 

чинники серцево-судинного ризику: масу тіла, показники вуглеводного обміну, 

систолічного артеріального тиску. 

 

АНАЛІЗ ФАКТОРІВ ПСИХОЕМОЦІЙНОГО НАВАНТАЖЕННЯ В 

МОЛОДИХ ЛЮДЕЙ, ЯКІ ПРОЖИВАЮТЬ НА ТЕРИТОРІЇ ПОМІРНОГО 

ЙОДОДЕФІЦИТУ 

Дмитришин Я.Д. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра фізіології 

м. Івано-Франківськ, Україна, e-mail: ddm1972@ukr.net 

 

Актуальність дослідження. За даними ВООЗ, кожен третій мешканець 

планети відчуває на собі вплив йододефіциту. Особливо від нього страждають 

країни, що розвиваються. На сьогодні в Україні дефіцит йоду спостерігається 

майже в 70 % населення держави. За картограмою йододефіциту Івано-

Франківську область відносять до регіону з вираженим йододефіцитом. 

Особливості життя та навчання студентів першого курсу закладів вищої 

світи дозволяють розглядати цей період, як сприятливий до зростання 

психоемоційного навантаження. Когнітивна сфера, поряд із іншими 
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чинниками, зокрема, нераціональним харчуванням, може слугувати вагомим 

індикатором йододефіциту. 

Тому виникло зацікавлення проаналізувати фактори, що впливають на 

зростання рівня психоемоційного навантаження в студентів першого курсу, 

які проживають на території йододефіциту. 

Матеріали та методи дослідження. Для реалізації наміченої мети було 

розроблено анкету-опитувальник, яка складалася з 15 запитань, що були 

згруповані у наступні блоки: розпорядок дня, загальна завантаженість студента, 

вільний час. За ними було опитано 80 студентів І курсу, які проживають та 

навчаються у закладах вищої освіти на Прикарпатті. За ступенем 

завантаженості робочого дня було сформовано дві групи: І-ша – 40 студентів, 

які визначили свій режим дня, як перевантажений та ІІ-га - 40 студентів, які 

визначили свій режим, як помірно навантажений. Опитування анонімне. 

Результати розраховані у відсотках. 

Результати дослідження. Аналізуючи особливості розпорядку дня, 

дізналися, що 30,0 % студентів І-ї групи та 10,0% ІІ-ї групи лягали спати після 1 

год. ночі та пізніше. На підготовку до занять 1-2 години витрачають 6,3% 

опитаних І-ї групи, а в ІІ-й групі цей відсоток був значно вищий - 50,0%, 

натомість 5-6 годин готуються до занять 44,0% студентів І-ї групи та 8% ІІ-ї. 

Серед респондентів І-ї групи 43,8% відвідує, крім основних занять, інші 

секції, гуртки, курси в університеті чи за межами навчального закладу, 

натомість серед осіб ІІ-ї групи - лише 30,0%. 

Більший відсоток студентів із завантаженим режимом дня (42,5%) мають 

високий рівень хвилювання перед модулем, заліком (5 по 5-ти бальній шкалі), а 

серед осіб із помірно навантаженим розпорядком дня - 14% студентів. На 

середній рівень хвилювання (3 бали) вказало 46% опитаних ІІ-ї групи та 18,6% 

І-ї групи. 

Стосовно режиму харчування, нами відмічено, що 68% студентів ІІ-ї групи 

харчуються три рази на день, натомість у І-й групі лише 46,3% осіб, два рази на 

день харчується 47,5% студентів І-ї групи та 28,0% ІІ-ї групи. 

На зростання завантаженості робочого дня, порівняно із навчанням в 11 

класі школи, звернуло увагу 85,0% опитаних І-ї групи та значно менше ІІ-ї 

групи – тільки 44,0%. 

В анкету внесли запитання щодо споживання продуктів, багатих на йод, та 

профілактики йододефіциту препаратами йоду. Привертає увагу, що 

йодовмістимі продукти входять до харчового раціону частіше у опитаних   І-ї 

групи. Доволі мало (не більше третини) студентів приймають йодовмісні 

препарати з метою профілактики йододіциту. 

Висновок. Відмічено порушення режиму відпочинку та харчування, 

зростання рівня хвилювання на підсумкових контролях та навчального і 

загального навантаження на першому курсі навчання у закладах вищої освіти 

порівняно зі школою. Ці чинники викликають занепокоєння в плані збереження 

здоров’я молоді Прикарпаття, з огляду на ризик розвитку тиреоїдної 

недостатності, у тому числі через недостатню профілактику йододефіциту. 
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ВПЛИВ ЕТАНОЛОВОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ НА ЕНДОКРИННУ І 
СПЕРМАТОГЕННУ ФУНКЦІЮ В ЕКСПЕРИМЕНТІ 

Долинко Н.П., Грицуляк В.Б., Івасів В.А. 
ДВНЗ «Прикарпатський національний університет імені Василя Стефаника», 

кафедра анатомії і фізіології людини та тварин 
 

Вступ. Відомо, що серед багатьох факторів, які провокують розвиток 
непліддя у чоловіків є хронічний алкоголізм, який супроводжується атрофією 
статевих залоз. 

Мета роботи: дослідити вплив хронічної алкогольної інтоксикації на 
гормональну і сперматогенну функцію яєчок в експерименті. 

Матеріал та методи дослідження. Експерименти проведені на 36 
статевозрілих лабораторних щурах масою 180-200 г, які на протязі 28 діб 
дошлунково отримували 30 % розчин етанолу з розрахунку 2 мл на 100 г маси 
тіла один раз на добу. У крові тварин імуноферментним методом визначали 
концентрацію тестостерону за допомогою автоматичного аналізатора 
IMMULITE 2000 (Siemens Healthсare Diagnostics, США), а в еякуляті, забраного 
з хвостового відділу над’яєчка – концентрацію сперматозоїдів та їхні 
структурно-функціональні властивості. 

Результати дослідження. У тварин контрольної групи об’єм ядер 
інтерстиційних ендокриноцитів становить (85,08 ± 2,52) мкм3, а кількість 
тестостерону (11,65 ± 0,7) нмоль/л. Кількість сперматозоїдів в еякуляті 
становить (67,50 ± 3,60) млн/мл, живих сперматозоїдів – 79,96 %. Звичайну 
будову мають 76,52 % сперматозоїдів, 55,23 % сперматозоїдів 
характеризуються швидким прогресивним рухом. 

Нами встановлено, що в умовах алкоголізації тварин упродовж 28 діб 
об’єм ядер інтерстиційних ендокриноцитів зменшується до (67,20 ± 3,10) мкм3, 
концентрація тестостерону в крові тварин знижується до (7,36 ± 0,37) нмоль. 
Концентрація сперматозоїдів знижується до (56,20 ± 2,30) млн/мл, кількість 
морфологічно нормальних сперматозоїдів – до 57,70 %, живих сперматозоїдів – 
до 61,75 %, сперматозоїдів з прогресуючим рухом – до 35,31 %. За цих умов 
зростає до 42,25 % кількість патологічних форм сперматозоїдів, до 38,20 % –  
кількість мертвих сперматозоїдів, до 36,15 % - нерухомих форм сперматозоїдів 
та до 28,54 % – сперматозоїдів з прогресивним рухом. 

Висновок. Тривала алкоголізація тварин призводить до зниження 
гормональної функції яєчок і розладів сперматогенезу з появою значної 
кількості патологічних форм сперматозоїдів та зниженням їхньої рухливості. 
 
СТАН ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ ТА БІЛКІВ У РОТОВІЙ 
РІДИНІ ЮНАКІВ ТА ДІВЧАТ ІЗ ЛАТЕНТНИМ ЗАЛІЗОДЕФІЦИТОМ 

Заяць О.В., Ковалишин Х.В. 
Івано-Франківський національний медичний університет, м. Івано-Франківськ 

o.v.zaiats@gmail.com 

 

Останнім часом спостерігається значне погіршення стоматологічного 

профілю, особливо серед дитячого населення. Така закономірність 

взаємозалежна із біогеохімічними показниками, незбалансованим харчуванням, 
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наявністю загальносоматичної патології. Перекисне окиснення ліпідів (ПОЛ) є 

фізіологічним процесом, що відбувається у мембрані клітин та відіграє важливу 

роль у процесах метаболізму. Накопичені продукти ПОЛ  призводять до 

порушення обмінних процесів, виявляють токсичний вплив на клітинну 

мембрану, що сприяє розвитку патологічних процесів. На фоні зниженої 

резистентності капілярів ротової порожнини збільшується вплив місцевих 

чинників, зокрема патогенної мікрофлори. Остання, за рахунок дисемінації 

утворених медіаторів запального процесу, провокує інтенсивний перебіг 

захворювання, у тому числі, розвиток пародонтиту шляхом вільнорадикальної 

деполімеризації мукополісахаридів і пероксидної деструкції еластичних 

волокон (Шпуліна О.О. 2004). Актуальність дослідження зумовлена пошуком 

нових маркерів ранньої діагностики порушень стоматологічного здоров’я на 

доклінічних стадіях залізодефіциту у дітей та розширення заходів  їх 

профілактики. 

Метою даного дослідження є вивчення стану перекисного окиснення 

ліпідів та білків у ротовій рідині дітей з латентним залізодефіцитом. 

Матеріали та методи дослідження. Обстеженню підлягали 23 юнаки та 

21дівчина віком 12-18 років. Основну групу складали школярі із латентним 

залізодефіцитом (n=23). Для характеристики фонду заліза визначали вміст 

сироватковогих заліза (СЗ) та феритину (СФ), загальну залізозв’язувальну 

здатність сироватки крові (ЗЗЗС),   коефіцієнт насичення трансферину залізом 

(КНТЗ). Процеси пероксидації у слині оцінювали за рівнем дієнових кон’югатів 

– ДК, активних продуктів, які реагують на тіобарбітурову кислоту – ТБК-АП та 

окисних модифікацій білків – ОМБ. Отримані результати порівнювали із 

даними дітей контрольної групи (n=21). Статистичний аналіз проводили з 

використанням компʼютерних програм (Statistic Soft 7,0). Порівняння вибірoк 

проводили за t-критерієм Стюдента. Статистично значущою вважали похибку 

р˂0,05. 

Результати дослідження. У результаті дослідження у ротовій рідині 

школярів спостерігали переважну активацію процесів перекисної деструкції 

ліпідів. Так, вміст ТБК-АП у ротовій рідині зростав у дівчат у три рази (р<0,05), 

у юнаків - у 1,6 раза (р<0,05), рівень ДК - у два рази (р<0,05) незалежно від 

статі. У ротовій рідині виявили співнаправлені зміни вмісту ПОБ, а саме, рівень 

ОМБ у дівчат та хлопців збільшився у 3,6–1,6 раза (р<0,05) щодо аналогічних 

даних контрольної групи. Привертають увагу гендерні відмінності у перебігу 

вільнорадикальних реакцій у ротовій рідині (пероксидація у дівчат більш 

суттєва). Тому можна припустити, що дівчата пубертантного віку виявляють 

більшу схильність до змін стоматологічного статусу.  

Висновок. Виявлено достовірне зростання показників ПОЛ та ПОБ у 

ротовій рідині дітей із латентним залізодефіцитом у порівнянні зі здоровими 

однолітками, що може свідчити про зниження реактивного захисту ротової 

рідини за таких умов. Виявлені зміни можуть погіршити стоматологічний 

статус школярів та сприяти розвитку патології.  
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ЗОБНА ЕНДЕМІЯ В УЧНІВ ГІРСЬКИХ ШКІЛ ЗАХІДНОГО РЕГІОНУ 

Івасюк І.Й. 

ДВНЗ «Прикарпатський національний університет імені Василя Стефаника» 

Кафедра анатомії і фізіології людини та тварин. м. Івано-Франківськ, 

ivasiuk777@i.ua 

 

Актуальність теми. Характеризуючи статистичні дані за останні роки, 

можна сказати, що йододефіцитні захворювання є найпоширенішими серед 

неінфекційних захворювань в гірській місцевості. 

Відомо, що ендемічний зоб та інші стани, що пов'язані з йододефіцитом 

супроводжуються збільшенням щитоподібної залози в розмірах та збільшенням 

маси залози (гіпертрофією). Саме збільшення залози  не сприяє збільшення 

секреції тиреоїдних гормонів, внаслідок недостатнього поступлення йоду в 

організм, який служить будівельним матеріалом. Причиною цього є 

недостатність йоду у воді, грунтах. продуктах харчування рослинного та 

тваринного походження. Немаловажне значення має повноцінне харчування 

багате на білки, вітаміни та споживання йодвмісних продуктів. Сприяють 

розвитку захворювання антисанітарні побутові умови, інфекції, інтоксикації, 

наявність струмогенних речовин в продуктах харчування таких, як тіодіонати.  

Метою даної роботи було визначити основні ознаки, причини дефіциту 

йоду та прояви гіпотиреозу в організмі дітей гірських регіонів. 

Матеріалом для дослідження послужили дані медичних карток дітей 

гірських районів, які проходили профілактичний медичний огляд в обласній 

дитячій поліклініці. За 2018 рік спостерігається стабільна кількість хворих на 

зоб дітей віком до 14 років, а в окремих районах їх кількість збільшується. 

Результати дослідження. Аналізуючи ситуацію в регіонах, можна 

сказати, що  

загальна частота зоба у дітей молодшого шкільного віку коливається в 

межах 7–60%, залежно від регіону. З них кількість хворих дітей на дифузний 

зоб 0-ступені становила 73%, з них вперше виявлено – 7% дітей, Дифузний зоб 

1-ої і 2-ої становить – 27% осіб; з них вперше виявлено 2%. Діти з ендемічним 

зобом та легким проявом гіпотиреозу скаржились на підвищену втомлюваність,  

сповільнення психічних реакцій, слабше навчання в школі, вони  частіше 

хворіють, у них спостерігається сповільнення росту (відставання кісткового 

віку від хронологічного). Такі хворі скаржаться на сонливість, мерзлякуватість. 

В них спостерігається зростання маси тіла та анемія. Найчастішим 

ускладненням прояву дифузного зобу є порушення діяльності функції 

центральної нервової системи, розвитку ендемічногокретинізму в наслідок 

нестачі йоду в харчовому раціоні. 

Висновок:  

1.Враховуючи дані профілактичних оглядів в обласній дитячій поліклініці 

за 2018 рік хворих дітей до 14 років на дифузний зоб збільшилась. 

2.Збільшення кількості хворих дітей на дифузний зоб пояснюється 

недостатнім  проведенням профілактичних заходів. 
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3.З метою зменшення захворюваності дітей на дифузний зоб необхідне 

вживання йодовмісних продуктів, що дозволить в майбутньому зменшити 

загальну кількість хворих на дифузний зоб та попередити ускладнення. 

 

РЯСКА МАЛА – ПЕРСПЕКТИВНА РОСЛИНА ДЛЯ ПРОФІЛАКТИКИ 

ГІПОТИРЕОЗУ 

Кононенко А.Г. 

Національний фармацевтичний університет, кафедра фізіології та анатомії 

людини, м. Харків, Україна, alevtina19820103@gmail.com 

 

Аналіз даних літератури свідчить про те, що захворювання щитоподібної 

залози (ЩЗ) займають не останнє місце серед всієї ендокринної патології, і до 

сих пір залишаються однією з найбільш складних проблем в клінічній 

ендокринології. Практично кожна друга-третя людина на Землі має ту чи іншу 

патологію ЩЗ, в структурі якої гіпотиреоз за частотою та соціальною 

значущістю займає одне з провідних місць.  

Останнім часом препарати рослинного походження займають істотну 

частку (30-50%) як європейського, так і світового фармацевтичного ринку. 

Лікарські рослини є найбільш перспективним джерелом біологічно активних 

речовин тиреотропної дії. Доцільність вивчення в цьому напрямку лікарських 

рослин визначається широким спектром їх фармакологічної дії та відносною 

безпечністю при тривалому застосуванні.. 

Однією з перспективних рослин для профілактики та лікування 

гіпотиреозу є ряска мала (Lemna minor). У результаті проведених фітохімічних 

досліджень в листеці ряски була встановлена наявність йоду та ще 14 елементів 

(кальцій, калій, кремній, натрій та ін.). Були ідентифіковані 32 біологічно 

активні речовини різних хімічних груп (фітостерини, насичені вуглеводні, 

альдегіди та кетони, жирні кислоти та ін.). Також встановлена наявність 

амінокислот, серед яких аспарагінова та глютамінова кислоти, аргінін, лейцин, 

аланін, валін та лізин.  

Тому, метою нашого дослідження стало виявлення ефективності водного 

екстракту листеця ряски малої (ВЕЛР) в умовах експериментального 

гіпотиреозу. 

Досліди були проведені на білих нелінійних щурах самцях масою 120-150 

г. Об'єктом дослідження був ВЕЛР, отриманий на кафедрі якості, 

стандартизації та сертифікації ліків НФаУ та стандартизований відповідно до 

вимог Державної фармакопеї України та Європейської фармакопеї. 

Експериментальний гіпотиреоз відтворювали щоденним введенням водного 

розчину мерказолілу (500 мг в 1 л) замість питної води протягом 30 днів. 

Експериментальні тварини були поділені на 3 групи по 10 щурів у кожній: 1-а – 

інтактний контроль (ІК), 2-а – щури, що отримували тиреостатик мерказоліл 

(контрольна патологія (КП), 3-а – щури, що на тлі мерказолілу отримували 

ВЕЛР в дозі 0,5 мл/100 г маси тіла. Досліджуваний екстракт вводили 

внутрішньошлунково протягом 21-го дня, починаючи з 13-ої доби введення 

мерказолілу. 
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Після закінчення терміну тварин виводили з експерименту шляхом 

миттєвої декапітації під тіопенталовим наркозом (20 мг/кг), збирали кров. В 

сироватці крові визначали концентрацію йодовмісних тиреоїдних гормонів – 

трийодтироніну загального (Т3) та вільного (fТ3) і тироксину загального (Т4) та 

вільного (fТ4) методом імуноферментного аналізу з використанням тест-систем 

(ТОВ «Хема», Росія).  

Статистичний аналіз отриманих результатів проводили за допомогою 

стандартного пакета статистичних програм «Statistica 6,0».  

Результати нашого дослідження показали, що вживання мерказолілу 

призводило до зниження синтетичної функції ЩЗ у експериментальних тварин, 

що проявлялося у зменшенні рівня тиреоїдних гормонів. При визначенні вмісту 

йодовмісних тиреоїдних гормонів у сироватці крові було знайдено, що рівень 

тиреоїдних гормонів був значно меншим ніж у тварин групи ІК. Розвиток 

експериментального гіпотиреозу у дослідних тварин був підтверджений також 

зниженим рівнем fТ4 та fТ3. В нашому дослідженні концентрація fТ3 і fТ4 у 

сироватці крові щурів групи КП порівняно з групою ІК зменшувалась в 1,78 та 

2,63 рази (р<0,05), відповідно. 

Аналіз отриманих експериментальних даних показав, що курсове введення 

ВЕЛР на тлі введення тиреостатику мерказолілу сприяло нормалізації 

функціонального стану ЩЗ та підвищенню її синтетичної функції, що 

проявлялося у вірогідному підвищенні рівня Т4, fТ4, Т3 та fТ3 в 2,33, 2,67, 1,50 

та 1,82 рази (р<0,05), відповідно, порівняно з групою КП.  

За результатами проведеного дослідження можна зробити висновок, що 

застосування ВЕЛР в дозі 0,5 мл/100 г маси тіла тварини чинило коригуючий 

вплив на гіпотиреоїдний стан ЩЗ, про що свідчило вірогідне підвищення рівня 

Т4, fТ4, Т3 та fТ3 у сироватці крові експериментальних тварин до рівня групи 

інтактного контролю. Таким чином, ВЕЛР є перспективним для подальшого 

вивчення його ефективності та механізмів дії на інших моделях 

експериментального гіпотиреозу як самостійного засобу, так і в складі 

фармакологічних комбінацій для профілактики та лікування гіпотиреоїдних 

станів. 

 

ЗМІНИ ПОКАЗНИКІВ ПРО- ТА АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ ПРИ 

АЛКОГОЛЬНОМУ ГЕПАТИТІ У ЩУРІВ З РІЗНОЮ ЕМОЦІЙНІСТТЮ 

Костюк О.А., Денефіль О.В., Костюк А.А. 

Тернопільський національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського 

Міністерства охорони здоров’я України. Кафедра патологічної фізіології  

м. Тернопіль, Україна, kostiuk77@ukr.net 

 

Вступ. Зростаючий інтерес до проблеми алкоголізму серед населення 

України зумовлений потребою часу, саме тому вивчення патогенезу 

алкогольного гепатиту залишається актуальним. 

Метою нашої роботи було дослідити й проаналізувати про- і 

антиоксидантний статус у щурів-самців при етаноловому гепатиті. 
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Матеріали і методи. Досліди виконано на 72 білих безпорідних щурах-

самцях віком 4-5 місяців. Високо- та низькоемоційних тварин (ВЕ, НЕ) 

відбирали методом «відкрите поле». Щурам інтрагастрально протягом 7 днів 

вводили 40% розчин етанолу, розведений 5% глюкозою в дозі 12,5 мл/кг маси. 

Тварини перебували в стандартних умовах віварію при вільному доступі до 

води та їжі. Тварин виводили з експерименту під наркозом, забирали кров та 

серце, де визначали вміст дієнових і трієнових кон'югатів (ДК, ТК), 

супероксиддисмутазну (СОД) і каталазну (Кат) активність. 

Отримані результати. При етаноловому гепатиті достовірно зростали всі 

показники, за винятком ТК у сироватці крові (сиров.), які у ВЕ так і у НЕ 

достовірно не змінилися. У гомогенаті серця (гом.) ТК у ВЕ збільшились на 

38,4%, у НЕ – на 45,4%. ДКсиров та ДКгом були зросли у НЕ на 55,8% і 59,2%, а у 

ВЕ – на 35% та 30,6% відповідно. Показник СОДсиров значно відрізнявся від 

контрольної групи у ВЕ на 92,8%, а НЕ – 93,7%, СОДгом був на 43,6% та 64,5% 

відповідно. Катсир збільшилася у ВЕ на 104,2%, у НЕ – 81,3%, у гомогенаті цей 

показник був на 87,4% та 74,5% вищим, порівняно з контролем. 

Висновок. При етаноловому гепатиті відмічено активацію процесів 

перекисного окиснення ліпідів, що більше виражено у сироватці крові ВЕ 

щурів та гомогенаті серця НЕ тварин. 

 

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ ЭФФЕКТА 

АНТИБИОТИКОТЕРАПИИ В УСЛОВИЯХ РЕЦЕДИВИРУЮЩИХ 

ЭПИЗОДОВ ГИПОГЛИКЕМИИ 

Лапшин Д.Е., Потапчук А.В., Кузьменко И.А., Загаевская Е.А. 

Одесский Национальный медицинский университет 

кафедра общей и клинической патофизиологии им. В.В. Подвысоцкого 

Одесса, Украина, ina_medin@i.ua 

 
Инфекционное поражение нижних конечностей у больных сахарным 

диабетом продолжают оставаться актуальной проблемой в практике семейных 
врачей, хирургов и эндокринологов. 

Трудности решения этой задачи сопряжены: 
1. С развитием тяжелых нейротрофических и микроциркуляторных 

нарушений, значительно ограничивающих местный защитный потенциал. 
2. Минимализацией периферического кровотока, что затрудняет доставку 

антибиотиков к очагу инфекционно-индуцированного воспаления. 
3. Декомпенсацией сахарного диабета в условиях воспалительного 

процесса, и вынужденном увеличении суточной дозы инсулина. 
4. Побочным действием антибиотиков, в частности фторхинолонов, 

приводящих к развитию гипогликемий, особенно на фоне инсулинотерапии. 
Больная В-а (59 лет) Диагноз: Рожистое воспаление обеих нижних 

конечностей, булезно-некротическая форма. Сахарный диабет II типа тяжелая 
форма, вторичная инсулинорезистентность (фармасулин 20 ед/сут). 
Диабетическая макро- и микроангиопатия III ст., сенсомоторная нейропатия 
нижних конечностей. Варикозная болезнь ХВН II-III ст. 



41 

 

В течении 1,5 месяцев получала антибактериальную терапию без 
положительного эффекта. На момент первичного осмотра отмечает 
прогрессирующее увеличение плацдарма пораженной поверхности кожи 
усиление экссудативных процессов и отечности (выраженное нарушение 
лимфодренажа), декомпенсацию течения сахарного диабета (колебание уровня 
глюкозы в течении суток от 16 до 24 ммоль/л). 

В связи с категорическим отказом от госпитализации и затрудненным 
самообслуживанием, принято решении обеспечить лечение больной в 
домашних условиях. Назначена антибактериальная терапия 
(цефапиразон+сульбактам, левофлоксацин, флуконазол в/в) препараты, 
улучающие микроциркуляцию и общую гемодинамику, увеличена доза 
инсулина (до 26 ед/сут). 

Несмотря на проводимую терапию в течении первых 5ти дней состояние 
больной существенно не изменилось. Отмечалось повышение температуры до 
38,7 С, выраженная экссудация с пораженных участков кожи. В ночь с 5 на 6 
сутки лечения развилась гипогликемическая кома, продлившаяся со слов 
родственников не менее 2-х часов купирована бригадой СМП (уровень глюкозы 
1,2 ммоль/л) После чего, в течении следующих суток отмечались 
рецидивирующие эпизоды гипогликемий, с тенденцией к развитию 
коматозного состояния. Произведена коррекция дозы инсулина и пищевой 
нагрузкой в течении суток. Дозы препаратов не корректировались.  

В течении истекших суток отмечено существенное улучшение состояния 
раневой поверхности на коже нижних конечностей практически полное 
прекращение экссудации и закрытие поврежденных участков кожи плотной 
фиброзной пленкой. Так, прогрессирующее течение воспалительного процесса 
сменилось выражено-положительной динамикой. Следует особо отметить что в 
процессе коррекции гипогликемии глюкокортикостероиды не применялись.  

По нашему мнению, наблюдаемый эффект можно связать с резким 
снижением резистентности патогенной флоры к проводимой 
антибиотикотерапии в условиях глубокой гипогликемии. Представляет интерес 
возможность экспериментального подтверждения наблюдаемого явления. 

 
ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ЗМІНИ ПОКАЗНИКІВ NO-СИНТАЗНОЇ 
СИСТЕМИ, СТРУКТУРИ МІОКАРДА ТА ПЕЧІНКИ ЩУРІВ ІЗ 
ГІПОТИРЕОЇДНОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ ТА КОМБІНОВАНИМ 

ДЕФІЦИТОМ ЙОДУ Й СЕЛЕНУ 
Николишин Л.В., Багрій М.М. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра фізіології, 
м. Івано-Франківськ, Україна, liubov_nykolyshyn@yahoo.com 

 

Одним із вагомих модуляторів життєвоважливих функцій організму  є 

оксид азоту, який  бере участь у багатьох фізіологічних процесах. У той же час 

зміни показників системи оксиду азоту за умов тиреоїдної патології доволі 

суперечливі. Враховуючи, що серце та печінка можуть виступати органами-

мішенями за умов тиреоїдної дисфункції, на наш погляд доцільним є 

дослідження показників метаболізму оксиду азоту поруч із вивченням 

структури кардіо- та гепатоцитів. Актуальність дослідження зумовлена 
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зростанням захворювань щитоподібної залози незалежно від регіону зобної 

ендемії та високою ймовірністю дефіциту інших есенційних мікроелементів, 

зокрема, селену у патогенезі гіпотиреозу. 

Метою дослідження було вивчення співвідношення показників системи 

метаболізму оксиду азоту та особливостей структури тканин міокарда й 

печінки у щурів із гіпотиреоїдною дисфункцією (ГД) за умов йодної депривації 

та комбінованого дефіциту йоду та селену.  

Дослідження проводили на 90 нелінійних статевозрілих щурах-самцях 

масою 150-180 г. Тварини були розділені на дві дослідні групи: щури із ГД на 

тлі дефіциту йоду; щури із ГД за умов комбінованого дефіциту йоду та селену. 

ГД моделювали шляхом додавання до питної води мерказолілу на тлі 

йододефіцитної дієти впродовж 45-ти днів. Дефіцит селену відтворювали 

шляхом додавання до базової дієти збалансованого раціону із натуральних 

інгредієнтів.  Для порівняння аналогічні показники визначали у 30 інтактних 

тварин (контрольна група). Функціональний стан щитоподібної залози у тварин 

усіх дослідних груп оцінювали за рівнем тиреоїдних гормонів у сироватці крові 

(вільних трийодтироніну (fT3) та тироксину (fТ4) та тиреотропного гормону 

аденогіпофіза - ТТГ. Систему оксиду азоту оцінювали за вмістом нітрит-іону в 

сироватці крові та активністю NO-синтаз: загальної (NOS), конститутивної 

(cNOS) та індуцибельної (iNOS) у тканинах серця й печінки. Особливості 

мікроструктурної організації серця та печінки досліджували за допомогою 

оптичної мікроскопії. Препарати забарвлювали гематоксиліном і еозином. 

Аналіз результатів дослідження виявив достовірні зміни вмісту нітрит-іона 

у сироватці крові тварин 2-ої дослідної групи (зниження на 23% щодо 

контролю), що може негативно впливати на структуру окремих клітин та 

тканин загалом. Такі зміни вмісту нітрит-іона спостерігали на тлі зниження 

активності cNOS та збільшення iNOS у досліджуваних тканинах за умов ГД. 

При цьому більш виражені зміни показників системи оксиду азоту спостерігали 

у тварин за умов комбінованого дефіциту мікроелементів. 

За таких умов контури кардіоміоцитів розмиті, саркоплазма нерівномірно 

забарвлена, зерниста, поперечна посмугованість прослідковується не всюди, 

зменшується площа та периметр ядер. Сполучнотканинні прошарки значно 

розширені за рахунок набряку, паренхіматозно-інтерстиційний індекс складає 

15,0 (у нормі – 158,5). У міокарді спостерігається нерівномірне 

кровонаповнення судин, вогнищевий набряк ендотеліоцитів, помірний 

периваскулярний набряк. У печінці більшість центральних вен і синусоїдних 

капілярів розширені та переповнені кров’ю. Гепатоцити набряклі (що 

підтверджується збільшенням їх площі та перметра), з зернистою 

еозинофільною цитоплазмою.  

Таким чином, виявлені зміни в системі метаболізму оксиду азоту можуть 

виступати однією із метаболічних ланок патогенезу ГД, що супроводжується 

порушенням структури тропних до тиреоїдних гормонів тканин і зумовлювати 

розвиток ускладнень, пов’язаних із порушенням функції печінки та серцево-

судинної системи. 
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Захворювання серцево-судинної системи у дітей залишаються однією з 
найбільш поширених проблем в педіатрії. Протягом останніх років 
спостерігається зростання серцево-судинної патології серед дітей у 1,75 рази. 
Донедавна дітей, підлітків та осіб молодого віку традиційно відносили до групи 
низького ризику серцево-судинних захворювань. Однак отримані в останні 
роки результати досліджень заставляють подивитись на цю проблему по-
новому і звернути увагу на необхідність врахування факторів ризику серцево-
судинних захворювань у дітей та осіб молодого віку. Підлітковий вік є одним з 
“найсприятливіших” періодів для виникнення порушень здоров'я. Структура 
серцево-судинної патології у дитячому віці за останні десятиріччя зазнала 
суттєвих змін. Поряд із зменшенням частоти ревматичних уражень серця, 
бактеріальних ендокардитів збільшилась питома вага функціональних 
кардіопатій, порушень серцевого ритму, кардіоміопатій, природжених вад 
серця. Серцево-судинні порушення у дорослих нерідко є продовженням тих 
процесів, що починають формуватись ще в дитячому віці.  Їх появі сприяють 
фактори ризику серцево - судинних захворювань у вигляді порушень 
кінетичного режиму, нераціонального харчування, паління, вживання 
алкоголю, наявності стресогенного середовища.  У зв’язку з цим вивчення 
провідних чинників ризику та профілактика захворювань повинні починатись 
ще з дитячого віку.  Проблема серцево-судинних розладів є особливо 
актуальною у пацієнтів з порушеннями у функціонуванні щитоподібної залози 
(ЩЗ). На сьогоднішній день велика увага педіатрами та ендокринологами 
приділяється прихованим порушенням ЩЗ. Успіхи у вивченні цієї патології 
значною мірою зумовлені впровадженням у клінічній практиці 
радіоімунологічних методів визначення в плазмі крові тиреотропного гормону 
гіпофізу (ТТГ) та рівня гормонів щитоподібної залози, що відкрило нову еру в 
діагностиці та лікуванні гіпотиреозу. Це дозволило не тільки вірогідно 
розмежувати підвищений, нормальний чи знижений рівні ТТГ у крові і тим 
самим верифікувати стани гіпо-, еу- та гіпертиреозу, але й діагностувати 
латентно перебігаючі порушення функції щитоподібної залози, а саме — 
субклінічний гіпотиреоз (СГ). Метою нашої роботи стало вивчення серцево-
судинних порушень у дітей з СГ. Для виконання поставленої мети комплексне 
клініко-лабораторне обстеження було проведено 77 дітям шкільного віку, які 
перебували на лікуванні в міській дитячій клінічній лікарні м. Івано-
Франківська. Середній вік пацієнтів становив 14,6+2,34 років. Серед 
обстежених дітей було більше дівчаток. Діти знаходились на лікуванні в 
стаціонарі з приводу соматичної патології на тлі діагностованого СГ. За даними 
УЗД щитовидної залози (ЩЗ) виявлено перевищення об’єму органа щодо 
нормативних віко-статевих значень за відсутності вогнищевих змін у всіх дітей, 
що дозволило діагностувати тиромегалію. У 88,7% випадків визначалась 
дифузно збільшена, м’яко-еластичної консистенції, не болюча ЩЗ, у решти – 
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ЩЗ була дещо ущільнена. У всіх пацієнтів було виявлено зміни з боку серцево-
судинної системи. Школярі при поступленні в стаціонар скаржились на  
порушення функціонування кардіо-васкулярної  системи. А саме: скарги на 
болі, неприємні відчуття в ділянці серця пред’являли 48 дітей (62,3%), перебої в 
роботі серця – 35 (45,5%), коливання рівня артеріального кров’яного тиску – 27 
(36,1%), посилене серцебиття – 18 (23,4%). Анамнестичні дані вказують, що 
подібні скарги періодично турбували більшість (65%) дітей  протягом останніх 
6 місяців, та за медичною допомогою з приводу цих скарг жоден з обстежених 
пацієнтів не звертався. При проведенні електрокардіографії (ЕКГ) у всіх 
обстежених було виявлено відхилення від норми. Найбільш часто у обстежених 
дітей спостерігались порушення процесів реполяризації, синусова тахікардія, 
неповна блокада ПНПГ. До найбільш розповсюджених змін, виявлених при 
проведенні УЗД серця, відносились: зниження фракції викиду (8,9%), наявність 
пролапсу мітрального клапану (23,9%), наявність додаткової хорди лівого 
шлуночка (35,1%). Таким чином, субклінічний гіпотиреоз сприяє порушенню 
функціонуванню органів і систем, зокрема серцево-судинної системи.  
Найчастішими клінічними ознаками кардіоваскулярних порушень у дітей є болі 
та неприємні відчуття в ділянці серця, перебої в роботі серця, коливання рівня 
артеріального кров’яного тиску, посилене серцебиття. Серед порушень, 
виявлених при інструментальних дослідженнях (ЕКГ та УЗД серця), 
спостерігаються: порушення процесів реполяризації, синусова тахікардія, 
неповна блокада ПНПГ; зниження фракції викиду, наявність пролапсу 
мітрального клапану, наявність додаткової хорди лівого шлуночка. Діти з 
подібними відхиленнями підлягають негайній корекції виявлених порушень з 
метою попередження прогресування патологічних змін.  
 
ОЦІНКА АДАПТАЦІЙНО-РЕЗЕРВНИХ МОЖЛИВОСТЕЙ ОРГАНІЗМУ 

ДІТЕЙ З ПАТОЛОГІЄЮ ОРГАНІВ ДИХАННЯ НА ТЛІ 
СУБКЛІНІЧНОГО ГІПОТИРЕОЗУ 

Павликівська О.С. 
Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра нормальної 

фізіології, м. Івано-Франківськ, Україна, pavlikivska@ukr.net 
 

Одним з сучасних напрямків розвитку медицини є напрям, що базується на 
оцінці рівня здоров’я з точки зору теорії адаптації. Результатом адаптації є 
здатність організму функціонувати в нових для нього умовах при збереженні 
параметрів гомеостазу і високої працездатності. Особливо напружено 
протікають процеси адаптації при патології органів дихання завдяки тісному 
морфо-функціональному зв’язку, що веде до розладів метаболізму та 
виникнення змін на доклінічному рівні. В основі оцінки адаптаційно-резервних 
можливостей організму лежать індекси, які опосередковано характеризують 
аеробні можливості,  механізми регуляції  та обмін речовин, тобто процеси, які 
забезпечують процес адаптації. Метою роботи вивчення особливостей 
адаптаційно-резервних можливостей організму дітей шкільного віку з гострою 
патологією органів дихання на тлі субклінічного гіпотиреозу. Для виконання 
поставленої мети було обстежено 68 дітей - школярів віком від 12 до 15  років, 
які перебували на лікуванні в міській дитячій клінічній лікарні з приводу 
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захворювань органів дихання. Всім дітям було проведено вивчення 
функціонального стану гіпофізарно-тиреоїдної системи шляхом визначення 
рівня тиреотропного гормону (ТТГ), тироксину (Т4), трийодтироніну (Т3), 
індексу Т3/Т4. Для порівняльної оцінки адаптаційно-резервних можливостей у 
дітей  сформовано дві групи. В основну групу ввійшли  33 дітей, у яких 
діагностовано субклінічний  гіпотиреоз (СГ), групу порівняння склали 35 дітей 
без клініко-лабораторних ознак СГ. В контрольну групу ввійшли 20 здорових 
дітей того ж віку. Проведено дослідження функціонального стану серцево-
судинної системи за допомогою комп'ютерної ЕКГ в 12 відведеннях та 
ультразвукового сканування  в одно - і двомірному режимі.  Для діагностики 
адаптаційно-резервних та визначення резервно-функціональних можливостей 
дитячого організму розраховували індекс функціональних змін (ІФЗ) та індекс 
Робінсона (ІР). Аналіз ЕКГ дозволив констатувати, що найбільш часто у дітей з 
патологією органів дихання спостерігались порушення процесів реполяризації, 
ознаки гіпоксії міокарду, синусова тахі– або брадикардія, подовження інтервалу 
QT та міграція водія ритму. За даними ехоКС у обстежених дітей встановлено 
три типи гемодинаміки: еукінетичний, гіпокінетичний та гіперкінетичний. У 
дітей на тлі СГ переважає гіпокінетичний тип.  

Для визначення рівня функціонування системи кровообігу та її 
адаптаційного потенціалу розраховували індекс функціональних змін (ІФЗ). 
При аналізі ІФЗ звертає на себе увагу, що задовільний рівень функціонування 
системи кровообігу спостерігається у дуже незначної кількості хворих дітей. 
Разом з тим, задовільна адаптація вважається показником здоров’я і стабільної 
рівноваги всіх систем організму дитини. Напруження адаптації переважно 
спостерігається у дітей групи порівняння, а незадовільна адаптація з більшою 
частотою виявлена у дітей з СГ. Частіше зустрічається у дітей основної групи і 
зрив адаптації. Слід відмітити, що дане відхилення виявляється у дітей з 
гіпокінетичним типом гемодинаміки.  

Для визначення резервно-функціональних можливостей кардіо-
васкулярної системи використовували індекс Робінсона (ІР). Аналіз отриманих 
результатів  показав,  що в обох групах обстежених дітей найчастіше 
зустрічались низькі резервно-функціональні можливості серцево-судинної 
системи. Тим часом, у здорових дітей в жодному випадку не було виявлено 
низького рівня показника ІР,  що може вказувати на вплив патології органів 
дихання на резервні можливості організму. Частота низького рівня ІР і рівня 
нижче середнього у дітей з захворюваннями органів дихання у на тлі 
субклінічного гіпотиреозу була достовірно вищою, ніж серед дітей без його 
клінічно-лабораторних ознак (Р<0,05). Таким чином, проведене дослідження 
показало, що  задовільний рівень функціонування системи кровообігу у дітей з 
патологією органів дихання спостерігається надзвичайно рідко. Встановлено, 
що незадовільна адаптація та зрив адаптації частіше зустрічаються у хворих 
дітей на тлі субклінічного гіпотиреозу і гіподинамічного типу гемодинаміки. 
Реакція системи кровообігу, зокрема її регуляторних механізмів, є результатом 
адаптації організму до факторів зовнішнього середовища в цілому та до 
хвороби, зокрема. 
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Вступ. За останні 10–15 років захворюваність на цукровий діабет 2 типу в 

Україні збільшилася у два рази.  Таку тенденцію пов’язують, насамперед, зі 

зниженням фізичної активності та характером харчування сучасної людини. Не 

менш вагомими у генезі захворювання є метаболічні та генетичні чинники. За 

умов цукрового діабету спостерігаються мебалічні зміни в усіх фізіологічних 

системах, але найменш вивченою залишається дихальна. У той же час рівень 

бронхо-легеневої патології доволі високий. Обтяжуючим чинником на перебіг 

захворювання виступає дисункція щитоподібної залози. Тому метою даного 

експементального дослідження було вивчення особливостей перебігу 

киснезалежних процесів у гомогенаті легень щурів із інсулінорезистентністю за 

умов тиреоїдної дисункції. 

Матеріал та методи дослідження. Дизайн експерименту включав чотири 

групи тварин: 1-ша (n=15) – тварини із інсулінорезистентністю, 2-га (n=15) – 

тварини із гіпотиреоїдною дисфункцією, що розвинулась за умов йододефіциту,  

3-тя (n=15) – тварини із інсулінорезистентністю на тлі йододефіциту,  4-та 

(n=15) – контрольна група (інтактні тварини). Щури 1-ї та 3-ї дослідних груп 

отримували з питною водою 10% розчин фруктози впродовж восьми тижнів 

(Шупрович А.А.,2011). Тварин 2-ї та 3-ї дослідних груп утримували на 

йододефіцитній дієті впродовж двох місяців (Воронич-Семченко Н.М. зі 

співавт., 2014). Тварин контрольної групи утримували на стандартній дієті 

віварію. Забій тварин проводили відповідно до Європейської Конвенції про 

захист хребетних тварин, що використовуються для наукових цілей та чинного 

законодавтва України. Для процесів пероксидації у гомогенаті легень 

визначали вміст дієнових кон’югатів (ДК), ТБК-активних продуктів та 

продуктів окисної модифікації білків. Статистичний аналіз результатів 

здійснено за допомогою комп’ютерних програм Microsoft Exel та Statistica 5.5. 

Результати дослідження. У результаті дослідження у гомогенаті легень 

інсулінорезистентних тварин спостерігали активацію ліпідної та білкової 

пероксидації (збільшення вмісту ДК, ТБК-АП, продуктів ОМБ на 18 % – у раза 

1,7 раза, р<0,05 щодо контролю). Аналогічна тенденція спостерігалась у тварин, 

що перебували на йододефіцитній дієті. Достовірної розбіжності показників 

між тваринами 1-ї та 2-ї дослідних груп встановлено не було. Уміст ДК і  

ТБК-активних продуктів у тканині легень щурів з комбінованими 

інсулінорезистентністю та йододефіцитом у 2,1-2,5 раза (р<0,05) перевищив 

контрольні дані. Зміни вмісту продуктів ОМБ у досліджуваних тканинах були 

виражені менше. Так, рівень різних фракції ОМБ зростав від 30 до 90 % 

(р<0,05), що у 1,5 і два рази вищі, ніж відповідно у щурів з ЙД та ІР. Такі зміни 
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дозволяють припустити можливість функціональних та структурних змін в 

органах, що може супроводжуватись розвитком бронхообструктивних процесів.  

Висновок. За умов поєднаної ендокринної патології 

(інсулінорезистентність та йододефіцит) спостерігається потенціювання 

киснезалежних процесів, що дозволяє припустити зростання ризику розвитку 

процесів бронхо-легеневої системи. 

 

МОРФО-ФУНКЦОНАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ЩИТОПОДІБНОЇ 

ЗАЛОЗИ В УМОВАХ ДІЇ ХРОНІЧНОГО ЕМОЦІЙНО-БОЛЬОВОГО 

СТРЕСУ 

Побігун Н.Г., Ємельяненко І.В. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра 

фізіології, м. Івано-Франківськ, Україна nadiia.pobigun@ukr.net 

 

У сучасних умовах життя хронічний стрес залишається однією з 

першочергових проблем суспільства. Тривала дія стресогенних факторів 

(нестабільність соціально-економічного стану, висока психоемоційна напруга) 

викликає виснаження функціональних резервів, порушення адаптаційних 

можливостей організму і розвиток багатьох патологічних станів. На 

сьогоднішній день, роль гіпофіз-наднирникової системи у виникненні стресу є 

добре вивченою. Однак, зміни стану та функції інших відділів ендокринної 

системи, зокрема ланки гіпоталамус-гіпофіз-щитоподібна залоза, залишаються 

недостатньо з’ясованими, що пояснюється впливом різних за природою та 

тривалістю дії стресорних чинників. Тому, метою даного дослідження було 

встановити вплив хронічного емоційно-больового стресу (ХС) на морфологічні 

та функціональні показники щитоподібної залози (ЩЗ). Дослідження 

проводили на 24 білих нелінійних статевозрілих щурах-самцях. Усі тварини 

знаходились в ідентичних умовах, перебували на стандартному харчовому 

раціоні з вільним доступом до їжі й води. Утримання й догляд за щурами, а 

також маніпуляції на них проводили згідно з державними та міжнародними 

стандартами щодо гуманного відношення до тварин. Щури були поділені на дві 

групи: перша – інтактна, друга – тварини, які піддавались дії ХС щоденно по 1 

годині протягом 30 днів. Функціональну активність ЩЗ оцінювали за вмістом 

тиреотропного гормону аденогіпофіза та тиреоїдних гормонів (вТ3 та вТ4) у 

плазмі крові згідно з інструкціями до стандартних тест-систем. Для детальнішої 

характеристики розраховували величину тиреоїдного індексу (ТІ). Структурні 

особливості ЩЗ тварин вивчали за допомогою світлооптичної та електронної 

мікроскопії. Згідно з отриманими результатами, у плазмі крові щурів, які 

піддавались дії ХС, спостерігалося достовірне зниження рівня вТ3 та вТ4 у 

порівнянні з такими ж показниками тварин інтактної групи. В той же час, 

вірогідних змін вмісту ТТГ та величини ТІ у щурів другої групи відносно 

контрольних даних не зафіксовано. При проведенні світлової мікроскопії ЩЗ 

тварин, що знаходились під впливом ХС, виявлено поліморфізм у розмірі 

фолікулів. Фолікули малого та середнього калібру вистелені високим 

циліндричним епітелієм, а великі – низьким кубічним. На фоні світло-рожевої 
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цитоплазми добре візуалізуються базофільні ядра. У багатьох фолікулах 

помітні вакуолі резорбції. Спостерігається багато острівців міжфолікулярного 

епітелію, повнокрів’я залози.  Ультраструктурно спостерігали розширення та 

деформацію елементів гранулярної ендоплазматичної сітки, периваскулярний 

набряк. Таким чином, дані світлової та електронної мікроскопії узгоджуються з 

виявленими біохімічними змінами. Отримані результати вказують на зниження 

гормоносинтезуючої активності ЩЗ і появу ознак її гіпофункції за умов 

довготривалого стресу та потребують подальшого детального вивчення. 

 

СТАН ОСІ «МІКРОБІОТА - МОЗОК» У ЩУРІВ ЗІ СТРЕПТОЗОТОЦИН–

ІНДУКОВАНИМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ, УСКЛАДНЕНИМ 

ІШЕМІЄЮ-РЕПЕРФУЗІЄЮ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

Повар М.А., Ткачук О.В., Ткачук С.С., Штефанюк В.І., Ясінська О.В. 

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний 

медичний університет» МОЗ України м. Чернівці, Україна, 

physiology@bsmu.edu.ua 

 

Вступ. Науковим надбанням останніх років є факти, які незаперечно 

свідчать, що мікрофлора кишечнику є важливим регулятором багатьох 

нейрофізіологічних функцій у нормі і при ішемії мозку та причетна до ініціації 

цукрового діабету (ЦД) і його прогресування, однак ефекти ускладнення 

цукрового діабету ішемією-реперфузією головного мозку на стан мікробіоти 

загального препарату товстої кишки досі нез’ясовані. 

Мета дослідження – вивчити якісний та кількісний склад мікрофлори 

загального препарату товстої кишки за умов ускладнення експериментального 

ЦД неповною глобальною ішемією-реперфузією головного мозку  

Матеріали та методи. ЦД відтворювали однократним внутрішньочеревним 

уведенням стрептозотоцину (Sigma, США, 60 мг/кг маси) двомісячним щурам. 

Тривалість діабету – 4 міс. Частині контрольних щурів та тварин із ЦД 

моделювали неповну глобальну ішемію мозку припиненням кровотоку по 

загальних сонних артеріях протягом 20 хв. Тварин виводили з експерименту на 

12-ту добу постішемічного періоду із дотриманням вимог нормативних 

документів із біоетики. Якісні та кількісні показники мікрофлори визначали 

шляхом бактеріологічного та мікологічного дослідження. Статистичну 

значимість відмінностей оцінювали за t-критерієм Стьюдента.  

Отримані результати. Константними мікроорганізмами преепітеліальної 

біоплівки у тварин із поєднанням ЦД та ішемії-реперфузії головного мозку є 

бактероїди, бактерії роду Clostridium, кишкова паличка, стафілококи та умовно 

патогенні ентеробактерії (протеї), часто зустрічаються також лактобактерії, 

умовно патогенний пептокок, ентеробактерії (клебсієли) та транзиторні аеробні 

грампозитивні стрептобацили. Нечасто виявляються автохтонні облігатні 

фізіологічно корисні біфідобактерії, що свідчить про елімінацію зі слизової 

оболонки товстої кишки автохтонних облігатних біфідобактерій (у чотирьох із 

п'яти тварин), лактобактерій (у трьох із п'яти тварин), еубактерій, 

пептострептококів із контамінацією приепітеліальної біоплівки умовно 
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патогенними ентеробактеріями (протеями, клебсієлами), стафілококами, 

пептококом, бактероїдами та транзиторними грампозитивними 

стрептобацилами, дріжджоподібними грибами роду Candida. 

Результати вивчення кількісного та якісного складу мікробіоти 

приепітеліальної біоплівки слизової оболонки товстої кишки у тварин із ЦД, 

поєднаним з ішемією головного мозку, свідчать про більш значні зміни 

популяційного рівня автохтонних облігатних і факультативних та алохтонних 

бактерій, які персистують на слизовій оболонці товстої кишки, з суттєвим 

дефіцитом анаеробних бактерій і значним зростанням кількості аеробних та 

факультативно аеробних бактерій, дріжджоподібних грибів роду Candida  

Висновки. 1. Ішемічно-реперфузійне ушкодження головного мозку суттєво 

порушує якісний та кількісний склад мікрофлори загального препарату товстої 

кишки. 

2. Ускладнення цукрового діабету ішемією-реперфузією головного мозку 

призводить до поглиблення порушень колонізаційної резистентності слизової 

оболонки товстої кишки за рахунок вираженого дефіциту фізіологічно 

корисних анаеробних автохтонних облігатних біфідобактерій та лактобактерій, 

які в інтактних тварин складають основу мікрофлори приепітеліальної 

біологічної плівки, а також за рахунок значного зростання кількості умовно 

патогенних ентеробактерій (протеїв, клебсієл, ешерихій), клостридій, 

стафілококів, бактероїдів, пептокока та транзиторних аеробних грампозитивних 

стрептобацил, появи дріжджоподібних грибів роду Candida у високому 

популяційному рівні. 

 

ПАТОГЕНЕТИЧНІ ЛАНКИ ПРОЛІФЕРАТИВНОЇ ДІАБЕТИЧНОЇ 

РЕТИНОПАТІЇ 

Прейс Н.І.1, Савицький І.В.2, Сарахан В.М.2 
1 ДП «Український науково-дослідний інститут медицини транспорту  

МОЗ України», 2 Одеський національний медичний університет, 

м. Одеса, Україна, savytskyiiv@gmail.com 

 

Основною причиною сліпоти, яка розвивається як ускладнення діабетичної 

ретинопатії у 70 % випадків є цукровий діабет (Б.С. Жазини, А.Б. Умбетияр, 

2005). Доведено, що у переважній кількості випадків втрату зору, пов’язану з 

діабетичною ретинопатією, можна попередити. Це тим більш важливо, що 

цукровий діабет 2-го типу складає більше 90 % від загальної кількості хворих і 

має тенденцію до збільшення в усьому світі.  Це пов’язано у першу чергу з 

сучасним стилем життя: висококалорійним харчуванням, гіподинамією та 

ожирінням (Богомолов, A.B., 2009; В.Ф. Экгардт, Ю.Н. Звездин, 2010). 

Ретинопатія часто діагностується під час встановлення основного діагнозу, а 

іноді навіть раніше за симптоми цукрового діабету. Доведена наявність 

ретинопатії у пацієнтів із порушеною толерантністю до глюкози . Приблизно у 

двох третин хворих на цукровий діабет другого типу ознаки ретинопатії 

виявляються через 15-20 років від початку захворювання, а приблизно у п’ятої 
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частини пацієнтів – вже у проліферативній стадії захворювання  (Нестеров, 

А.П., 2014) 

Мета дослідження: аналіз даних щодо патогенезу діабетичної ретинопатії. 

Завдання дослідження: визначення ролі судинної патології у 

прогресуванні діабетичних ретинопатій. 

Діабетична ретинопатія характеризується комплексом незворотніх 

зрушень, які погіршують прогнози щодо лікування та значно ускладнюють 

корекцію (Ю.С. Астахов, И.С. Крылова, Ф.Е. Шадричев, 2006;  Д.Ш. 

Таркинская, А.Н. Османова, С.И Закиева , 2010; С.А. Рыков, H.A. Старинец, 

2005). 

Про складність та багатовекторність проблеми патогенезу діабетичної 

ретинопатії свідчить той факт, що останнім часом це привертає увагу не тільки 

офтальмологів, але й представників фундаментальної медицини – 

патофізіологів та морфологів. Наразі, такий міждисциплінарний підхід 

забезпечує необхідну фундаментальність науковим дослідженням, а також 

відкриває нові перспективи щодо патогенезу зазначеного захворювання. 

Основною гіпотезою діабетичних мікроангіопатій на сьогоднішній день є 

метаболічна теорія (С.С. Ильенков, В.А. Невмержицкая, 2007). За останній час 

опубліковані роботи, у яких підкреслюється пріоритетне значення осмотичного 

стресу у патогенезі судинних ускладнень цукрового діабету, який діє у першу 

чергу на рівні міжклітинних та влане клітинних взаємозв’язків (Shukla A, 

Hashiguchi N, Chen Y, Coimbra R, Hoyt DB, Junger WG., 2004; M.A. Bears, Jr.Y. 

Han, M.E. Schneck, A.J. Adams, 2004; M. Nieuwdorp, M.C. Meuwese, H. Vink, 

Joost B.L. Hoekstra, J.P. John, 2005)  Гемореологічні та гемоагрегаційні якості 

крові та локальна гемодинаміка при цукровому діабеті зазнають патологічних 

змін (Christophe, B. , 2007; C. Mwale, J. Karimu-rio, M. Njuguna, 2007; J.N. Wise, 

C.T. Dollery, P. Henkind, 2001).   Очне мікроциркуляторне русло – 

функціональна підсистема, яка з одного боку є специфічною біосистемою 

органу зору, а з другого – є частиною загальної системи кровообігу. Це 

дозволяє розглядати проблему патогенезу з точки зору функціонального стану 

судин (C.B. Носов, А.Н Вараксин, 2010; A.A. Al -Ghamdi , 2004; Bringmann A, 

Reichenbach A, Wiedemann P., 2004).   

 

СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ ПЕЧІНКИ ПРИ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ГІПОТИРЕОЗІ 

Рангулова Т.С. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра анатомії 

людини, м. Івано-Франківськ, Україна 

tania713218@gmail.com 

 

Актуальність дослідження. Захворювання щитоподібної залози за 

поширеністю посідають перше місце у структурі ендокринної патології. В свою 

чергу гормони щитоподібної залози є одним з головних регулюючих факторів у 

нашому організмі. Недостатність надходження йоду як основного будівельного 

матеріалу для синтезу гормонів щитоподібної залози призводить до 
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гіпотиреозу, який обумовлює цілий спектр патологічних станів. За даними 

багатьох клінічних досліджень 2/3 хворих на гіпотиреоз мають ознаки 

неалкогольної жирової хвороби печінки, що зумовлює пошук спільних 

патогенетичних механізмів у розвитку цих захворювань. 

Мета: дослідити вплив експериментального гіпотиреозу на структурно-

функціональний стан печінки. 

Матеріали та методи: дослідження проводилось на 20 нелінійних 

статевозрілих щурах масою 180-200 г. Тварини були поділені на дві групи. 10 

щурів становили групу контролю, решті моделювали гіпотиреоз шляхом 

додавання до питної води мерказолізу (Чарнош С. М., 2007). Матеріал для 

дослідження брали через 14 днів після закінчення моделювання гіпотиреозу. 

Результати досліджень: концентрація вТ3 та вТ4 в сироватці крові щурів 

другої групи знизилась по відношенню до контрольної, а вміст ТТГ навпаки 

підвищився в експериментальній групі. Маса печінки було збільшена удвічі, 

однак маса паренхіми зменшилась. Морфологічна картина свідчить про 

наявність виражених деструктивних процесів в печінковій тканині. 

Характерною особливістю гістоструктури є наявність вогнищ некрозу 

переважно центролобулярних. Також відмічається  порушення структури 

печінкових пластин, що супроводжується руйнуванням синусоїдних капілярів. 

Спостерігається збільшення кількості клітин Купфера, що свідчить про 

підвищення імунологічної реакції печінки. Ще однією характеристикою є 

зменшення маси дрібних (недиференційованих) гепатоцитів та збільшення маси 

крупних (високодиференційованих) гепатоцитів, що може свідчити про 

зниження процесів проліферації та диференціації  

Висновок: на основі цих даних можна припустити, що регенераторні 

можливості печінки при гіпотиреозі знижені, що підтверджує необхідність 

подальшого вивчення структурно-функціональних змін печінки при патології 

щитовидної залози. 

 

ДОСЛІДЖЕННЯ МІКРОЕЛЕМЕНТНОГО СТАТУСУ У ПАЦІЕНТІВ З 

ВУЗЛОВИМ ЗОБОМ СЕРЕД МЕШКАНЦІВ ІВАНО-ФРАНКІВСЬКОЇ 

ОБЛАСТІ 

Рибчак Л.В., Скрипник Н.В. 

Івано-Франківський національний медичний університет,  

м. Івано-Франківськ, Україна, r.lilja.w@gmail.com 

 

Вступ. Вузловий зоб (ВЗ) – збірне клінічне поняття, яке об’єднує всі утво-

рення щитоподібної залози (ЩЗ) різної морфологічної будови. Поряд з 

йододефіцитом, розвитку ВЗ сприяє також дефіцит інших мікроелементів та 

порушення їх співвідношення. Ризик розвитку ВЗ підвищує дефіцит цинку, 

заліза, кальцію, міді, селену та інших компонентів. Встановлено важливе 

значення селену та цинку в метаболізмі йоду. Обговорюючи внесок 

мікроелементного дисбалансу у формуванні зоба, особливу увагу приділяють 

селену  та цинку. У літературі наведено експериментальні й клінічні дані, що 

підтверджують гіпотезу про зобогенну дію дефіциту цинку, який є 
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компонентом понад 200 металопротеїнів, у тому числі ядерного рецептора Т3, 

що пояснює необхідність даного мікроелемента для реалізації біологічних 

ефектів тиреоїдних гормонів. У структурі цього рецептора виявлено так звані 

цинкові пальці — спеціалізовані фрагменти білка, що хелатують цинк. Фермент 

супероксиддисмутаза, що містить цинк, забезпечує антиоксидантний захист 

ЩЗ, а зниження активності цього ферменту збільшує ризик гіперплазії ЩЗ. При 

дефіциті цинку в організмі накопичуються його функціональні антагоністи – 

свинець та кадмій. Вони порушують процеси біосинтезу тиреоїдних гормонів і 

створюють додаткове навантаження на ЩЗ. 

Мета дослідження: встановлення особливостей мікроелементного 

забезпечення населення (вміст в крові та волоссі  цинку та міді) в регіонах 

Прикарпаття з різним ступенем йодної недостатності та їх значення у 

виникненні вузлового зоба.  

Матеріали та методи. Обстежено 60 мешканців Івано-Франківської 

області. Пацієнти розділені на три групи: І  –  без тиреоїдної патології 

(контрольна група) (n = 20), ІІ – хворі з діагностованим вузловим зобом 

(дослідна група) (n = 15), ІІІ – хворі з дифузним ендемічним зобом (n = 25). 

Дослідження йоду в сечі пацієнтів здійснювали у відділі епідеміології 

ендокринних захворювань інституту ендокринології, що входить до 

Міжнародної  програми EQUIP, та постійно проходить зовнішній контроль 

якості в центрі CDC Атланта (США), за допомогою церій-арсенітного методу 

Sandell-Koltoff в модифікації  Dunn. Результати дослідження трактували  згідно 

з критеріями ВООЗ. Ультразвукові дослідження ЩЗ  проводились на апараті — 

SWE (ACUSON S2000 – 2013р.). Розміри ЩЗ визначали відповідно до 

рекомендацій Brunn. При оцінці об’ємів ЩЗ у дорослих використовувались 

граничні нормативи – для жінок 13 см³, для чоловіків 15см³. Визначення вмісту 

мікроелементів в волоссі  -  цинку та  міді атомно-абсорбційним  методом  та  

визначення мікроелементів у крові цинку та міді методом  конкурентного  

імуно-ферментного  аналізу на базі Івано-Франківського  національного  

медичного  університету  Центр біоелементології. Нижня та верхня межа норми 

вмісту елементів в сироватці крові становили для цинку 0,6 – 1,2 міліграм на 

літр (мг/л), міді 2,03 – 2,27  мг/л; у волоссі для цинку 50 – 250 мікрограм на 

грам (мкг/г), міді 7,5 – 20 мкг/г. 

Результати. Проведені дослідження показали, що медіана йодурії у 

обстежених  І групи становила 125,79 [40,75 - 109,45] мкг/л; ІІ групи - 20% 

обстежених  мали йодурію в межах 100 - 200 мкг/л, 43,3%  знаходилися в зоні 

слабкого та середнього стану йодного дефіциту. Рівень тиреотропного гормону 

у всіх групах не перевищував рівня  4 міліміжнародніих одиниць в 1 літрі 

(мМО/л). Показник медіани вмісту цинку у сироватці І групи обстежених 

становив 1,099 (0,23 - 1,98) мг/л; ІІІ групи -  1,0 (0,56 – 1,8). Вміст цинку у групі 

з ВЗ (ІІ група) був нижчим та становив 0,71 (0,002 - 1,4) мг/л в порівнянні з 

контрольною групою. Медіана вмісту міді у сироватці крові обстежених І групи 

становила 1,081 (0,65 - 1,89) мг/л; ІІІ групи - 2,1 (1,89 – 2,55). Серед пацієнтів з 

ВЗ (ІІ група) вміст міді був нижчим та становив 0,72 (0,002 - 1,4) мг/л в 

порівнянні з показником контрольної групи. Показник медіани вмісту цинку у 
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волоссі в І групі - 100,2 (27 - 220) мкг/г; ІІІ групі -  176,0 (80 – 226). Вміст цинку 

у групі з ВЗ (ІІ група) був нижчим та становив 70,8 (27 - 123) мкг/г в порівнянні 

з показниками контрольної групи та групи з дифузним ендемічним зобом. 

Медіана вмісту міді у волоссі обстежених І групи становила 12,91 (5,6 - 25,9) 

мкг/г; ІІІ групи - 12,3 (7,9 – 20,3). Серед пацієнтів з ВЗ вміст міді був нижчим та 

становив 8,16 (1,18-35,6) мкг/г в порівнянні з показником контрольної групи.  

Висновки.  

1. У Івано-Франківській області має місце йодна недостатність 

слабкого та середнього ступеня у дослідній групі, на що вказували значення 

медіани йодурії - 43,3%  знаходилися в зоні слабкого та середнього стану 

йодного дефіциту.  

2. За результатами дослідження мікроелементів в сироватці крові та 

волоссі у групі обстежених з вузловим зобом встановлений знижений вміст 

цинку та міді в порівнянні з контрольною групою та групою з дифузним 

ендемічним зобом. 

 

МОДЕЛЮВАННЯ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ГІПЕРГЛІКЕМІЇ З 

МОРФОЛОГІЧНИМ ПІДТВЕРДЖЕННЯМ 

Родинський О.Г., Басиста К.І., Гузь Л.В. 

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», кафедра фізіології, 

м. Дніпро, Україна, katerinkaabas@gmail.com 

 

Метою нашого дослідження стало морфологічне підтвердження ураження 

підшлункової залози при зменшенні дози алоксану моногідрату. 

Завдання дослідження: оцінити структурні зміни підшлункової залози за 

умов експериментальної гіперглікемії 

Методи дослідження:  

• Моделювання експериментальної гіперглікемії за допомогою алоксану; 

• виготовлення мікропрепаратів підшлункової залози гістологічним 

методом з подальшим забарвленням гематоксиліном і еозином; 

• мікроскопічне дослідження. 

Експерименти проведено на 60 щурах лінії Вістар, які утримувалися в 

стандартних умовах віварію. Тварини були представлені двома віковими 

групами – щури середнього віку (6-7 місяців) з вагою 140 – 160 гр, та старі 

щури (18-22 місяців) вагою 260 – 340 гр. (за класифікацією Западнюка). У 

кожній віковій групі тварини були розділені на інтактних («контроль») та 

дослідних (з модельованим цукровим діабетом (ЦД)).  

Цукровий діабет (ЦД) моделювали шляхом інтраперітонеального введення 

розчину алоксану моногідрату (150 мг/кг, "Sigma").  

Розвиток ЦД контролювали за вмістом глюкози в крові, який визначали 

(глюкозооксидазним методом) за допомогою портативного глюкометру 

"Bionime". На третю добу відбирали тварин, що мали стійку гіперглікемію із 

показником глюкози периферичної крові вище ніж 28 ммоль/л.  

Дослідження проводилось зі суворим дотриманням положень 

«Європейської конвенції про захист хребетних тварин, які використовуються 
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для експериментальних та інших цілей» (Страсбург, 1986 р.), Ванкуверської 

декларації про проведення дослідів на тваринах, Постанови Першого 

Національного конгресу з біоетики (Київ, 2001), Положення з біоетики МОЗ 

України від 1 листопада 2000 р. № 281, закону України «Про захист тварин від 

жорсткого поводження» № 3446-IV від 21 лютого 2003 р. 

З метою відбору тканин для дослідження виділяли підшлункову залозу 

(ПЗ), виготовляли мікропрепарати  за загальноприйнятими гістологічними 

методиками з наступним пофарбуванням гематоксиліном і еозином. 

Морфометричне дослідження проводили з використанням системи 

комп′ютерного аналізу мікроскопічних зображень. 

Встановлено, що у молодих інтактних щурів має місце поступове 

зменшення відносної  об'ємної щільності строми і, навпаки, збільшення рівня 

відносної об'ємної щільності паренхіми. При проведенні гістологічного 

дослідження орган зберігав долькову будову. Дольки мали різну форму та 

розміри і розташувались у тонкому ніжному з'єднувальному каркасі, що 

містить кровоносні судини, вивідні протоки різного калібру. Міждольчасті 

перетинки були тонкими, з поодинокими сполучнотканинними клітинами. 

Встановлено, що серед ацинарних клітин розташовувалися скупчення 

ендокринних клітин, утворюючих острівці Лангерганса. Ядра ендокринних 

клітин містили глибки хроматину та невеликі ядерця. Власної капсули острівці 

не мали. Від ацинусів вони були відділені тонким прошарком ретикулярної 

тканини. 

У старих інтактних щурів було  виявлено збільшення вмісту міждолькової 

сполучної тканини. В ациноцитах базофільна частина виглядала звуженою, а 

ацидофільна розширеною. Ядра екзокринного епітелію поліморфні: деякі з 

ознаками дистрофії, інші збільшені в розмірах. Стінки міждолькових судин 

були частково склерозованими. Візуалізовали  локальне розростання сполучної 

тканини і в міждолькових перетинках. В острівцях Лангерганса була знижена 

клітинність. Деякі ендокринні клітини виглядали гіпертрофованими, при цьому 

починали диференціюватися границі клітин. З׳являлись морфологічні ознаки 

дистрофічних змін епітелію дрібних вивідних протоків і гіпоплазії епітелію як 

екзокринної, так і ендокринної частин ПЗ. 

В дослідженні нами було встановлено, що після введення алоксану 

кількість -клітин в острівцях було істотно знижено. У деяких випадках 

спостерігалася повна та майже повна дегрануляція більшості острівцевих 

клітин. У щурів із ЦД виявлявся набряк міждолькової сполучної тканини, а в 

острівцях – помірна лімфоцитарна інфільтрація. Панкреатичні острівці були  

коллабовані з вираженим повнокров’єм  капілярів. Ендокриноцити, 

розташовані в центральних зонах, були некротизовані, а розташовані по 

периферії – гіпертрофовані. Об′ємна доля острівців, розташованих в усіх зонах 

в порівнянні з контролем достовірно не зменшувалась. Інсулін-позитивні 

клітини розташовувались поодиноко або у вигляді дрібних скупчень в 

центральних відділах острівців навколо повнокровних капілярів. Відбувалося 

зменшення площі, займаємої -ендокриноцитами, в острівцях всіх зон ПЗ 

порівняно з контролем. 
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В експерименті відмічені виражені явища набряку і гіперемії ендокринного 

апарату ПЗ. Спостерігався розвиток помірної лімфоїдно-макрофагальної 

інфільтрації тканини у відповідь на ураження.  

Таким чином, результати дослідження свідчать про уражання ПЗ при 

зменшенні дози алоксана моногідрата. Отримані нами в ході морфологічного 

дослідження ПЗ щурів різних вікових груп дані корелють з аналогічними 

показниками рівнів глікемії та підтверджують розвиток ЦД. Встановлено, що 

вплив тієї ж самої дози алоксану на щурів різного віку дещо відрізняється. 

Ураження екзо- та ендокринної частин ПЗ старих щурів є менш вираженим, що 

може бути пов’язаним з віковими особливостями обміну глюкози, а саме 

підвищенням базальних рівнів глюкози і інсуліну в крові. 

 

ХАРАКТЕРИСТИКА ГОРМОНАЛЬНОГО ГОМЕОСТАЗУ У ВАГІТНИХ 

ІЗ ЗАГРОЗОЮ ПЕРЕРИВАННЯ ВАГІТНОСТІ ТА ПІДВИЩЕНИМ 

РІВНЕМ ТРИВОЖНОСТІ 

Романенко І.Ю.1, Натрус Л.В.2 
1 Український науково-практичний центр ендокринної хірургії, трансплантації 

ендокринних органів i тканин, м. Київ, Україна, irynaroman2017@gmail.com 
2 Науково-дослідний інститут експериментальної та клінічної медицини НМУ 

імені О.О.Богомольця, м. Київ, Україна, Larysa.natrus@nmu.ua 

 

Вступ. Антенатальний період - це час підвищеної схильності для розвитку 

тривоги й депресії, які є найбільш поширеними психічними розладами під час 

вагітності та після пологів. Метаболізм статевих гормонів грає важливу роль в 

підтримці і розвитку вагітності. Загроза переривання вагітності (ЗПВ) - 

найпоширеніше ускладнення вагітності, що виникає в 15-20% випадків 

триваючої вагітності і пов'язане з передчасними пологами та низькою вагою 

при народженні, прееклампсією, передчасним розривом плодових оболонок, 

відшаруванням плаценти. 

Мета дослідження – вивчити гормональний профіль вагітних із загрозою 

переривання вагітності в ранніх термінах вагітності та підвищеним рівнем 

тривожності для удосконалення лікувально-профілактичних заходів та 

профілактики акушерських і перинатальних ускладнень у таких жінок. 

Матеріал і методи дослідження. Обстежено 28 вагітних в ранніх термінах 

вагітності із загрозою переривання, які мали середні та високі рівні реактивної 

(РТ) і особистісної (ОТ) тривожності за даними тесту Спілбергера. Було 

проведено комплексне клініко-акушерське обстеження, загальноклінічні 

дослідження, визначення концентрації естрадіолу, прогестерону, пролактину, 

кортизолу. Статистична обробка даних проводилася з використанням програми 

SPSS 17.0 и Microsoft Excel for Windows (2013). Для опису даних порядкового 

типу було використано формат Me (Q1-Q3), де Me - медіана, Q1 - 25-й 

квартиль, Q3 - 75-й квартиль. Проводився аналіз рангових кореляцій за 

Спірменом. Критичний рівень значущості при перевірці статистичних гіпотез 

приймали рівним 0,05. 
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Результати та обговорення. Медіана віку жінок склала 27,50 (22,00-

33,75), індекса маси тіла – 21,75 (20,61-23,52). Середні показники вмісту 

естрадіолу в обстеженій групі склали Me (Q1-Q3) = 2096,68 (1030,91-2613,88) 

пг/мл, пролактину - 1944,01 (1040,06-3484,07) мМО/л, кортизолу – 307 (268,52-

403,54) нмоль/л, прогестерону - 87,77 (63,50-102,29) нмоль/л. Показники РТ 

склали Me (Q1-Q3) = 51,00 (44,00-54,00), ОТ – 53,00 (45,00-58,00). Виявлено 

статистично значущий позитивний кореляційний зв'язок між показником РТ та 

концентрацією кортизолу (r=0,542, р=0,003), пролактину (r=0,519, р=0,005), між 

показником ОТ та концентрацією пролактину (r=0,380, р=0,046). 

Висновки. У вагітних із ЗПВ в ранніх термінах вагітності та підвищеним 

рівнем тривожності наявний позитивний кореляційний зв’язок між рівнем РТ та 

концентраціями кортизолу, пролактину, що є проявом емоційної реакції на 

стресову ситуацію. 

Антенатальне вивчення показників тривожності, гормонального 

гомеостазу у вагітних із симптомами ЗПВ дозволить індивідуалізувати підхід 

до ведення та своєчасно розробити, в разі потреби, корегуючи та реабілітаційні 

заходи, які будуть сприяти благополучному завершенню вагітності и впливати 

на здоров’я матері та її потомства 

 

ВИВЧЕННЯ ВЗАЄМОЗАЛЕЖНОСТІ МІЖ СТУПЕНЕМ ВАЖКОСТІ 

ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЇ РЕФЛЮКСНОЇ ХВОРОБИ ТА  РІВНЕМ 

ГРЕЛІНУ У ХВОРИХ З СИНДРОМОМ НЕДИФЕРЕНЦІЙОВАНОЇ 

ДИСПЛАЗІЇ СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ 

Ромаш І.Б. 

Івано-Франківський національний медичний університет,  

м. Івано-Франківськ, Україна, Romash_Ira@ukr.net 

 

Згідно наукових даних, розповсюдженість гастроезофагеальної рефлюксної 

хвороби (ГЕРХ) у хворих із синдромом недиференційованої дисплазії сполучної 

тканини (НДСТ) коливається від 21% до 80%. (Т. В. Фролова та співавт, 2008; 

О. В. Охапкіна, 2013; Catiele Antunes, Scan A. Curtis, 2018). За даними J. B. 

Marshall, найчастіше при захворюваннях сполучної тканини уражається 

стравохід. На фоні ж запальних захворювань верхніх відділів кишково-

шлунковогго тракту частіше, аніж у хворих без ознак дисплазії, зареєстровані 

порушення моторної функції, зокрема, гастро-езофагальний рефлюкс (ГЕР). 

Згідно наукових даних, на моторику шлунку виражений вплив чинить такий 

пептид як грелін, який будучи пептидним гормоном секретується 

ендокринними клітинами слизової оболонки дна шлунку. [G. Muccioli, T. 

Lorenzi, 2011; A. N. Comminos, C. N. Jayasena, 2014 ]. В той же час рівень 

греліну при ГЕРХ як самостійному захворюванні так і її поєднанні з синдромом 

НДСТ  не вивчався. 

Мета: Вивчити рівень інтестинального гормону греліну у пацієнтів  із 

ГЕРХ, що перебігає на тлі  синдрому НДСТ. 
Матеріали та методи: Обстежено 357 хворих на ГЕРХ, які у 2016-2018 рр. 

що лікувалися стаціонарно в університетській клініці ДВНЗ «Івано-
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Франківський національний медичний університет» та у терапевтичному 
відділенні № 2 центральної міської клінічної лікарні м. Івано-Франківська. 
Оцінку ознак синдрому НДСТ  здійснювали згідно критеріїв М. Moska et al., A. 
Doria et al., Т.І. Кадуріної, Л.Н. Абакумової в модифікації Т. Мілковської-
Димитрової та ступеня їх вираженості за шкалою Т.Ю. Смольнової. На основі 
цих критеріїв, відібрано 120 хворих, 65 чоловіків та 55 жінок, яких розділили на 
дві групи: у 75 з них (ІІ група) ГЕРХ перебігала на тлі НДСТ, у 45 (І група), як 
самостійне захворювання.Середній вік пацієнтів становив (48,6±2,3) років. 
Індекс маси тіла ( ІМТ) склав 19,4±1,2  vs 18,3±1,03.  Для верифікації діагнозу 
ГЕРХ здійснювали фіброезофагогастроскопію та добове моніторування рН в 
нижній третині стравоходу з використанням ацидогастрографа «АГ-1рН- М» та 
електродної системи гастроентерологічної, створених медикоінженерним 
колективом під керівництвом проф. В. М. Чернобрового. Перед проведенням 
досліджень виконували калібрування рН мікрозонда при участі мобільного 
накопичувача рН метричної інформації в буферних розчинах з рН 1,68; 4,01; 
6,86,підігрітих до темпера тури 37 °С. Дослідження рівня греліну в сироватці 
крові визначали методом ІФА  на апараті ImmunoChem-2100, використовуючи 
набір реактивів The RayBio® Human Ghrelin Ensyme Immunoassay Kit 
(RayBiotech, Inc. USA ). графа АГ1рН-М 

Результати: Встановлено, що у пацієнтів, в яких ГЕРХ перебігала на фоні 
синдрому НДСТ, показники греліну були значно вищими  аніж у тих пацієнтів, 
які мали ГЕРХ без ознак дисплазії. У пацієнтів І групи даний показник 
становив 353,33±21,153 pg/ml, проти 2653,44±23,725 у ІІ групі, що в 7,5 рази 
вище. (р<0,05). Загальний показник pH<4 тривалістю вище норми був у 60% 
пацієнтів І групи  та 26,6% - ІІ групи. Частка часу з рН<4 у хворих І групи 
склала  3,5 год., ІІ групи - 2,9 год.  (р<0,05). Відсоток часу з pH<4 в положенні  
стоячи був у 46,6% vs  26,6%;  показник pH<4 в горизонтальному положенні – 
46,6%  vs 26,6 %; загальна тривалість епізодів ГЕР тривалістю >5 хв відмічалася 
у 60,0 % vs 26,6%. Максимальна тривалість ГЕР у пацієнтів  тривала 67 хв. vs 
54 хв відповідно. Середній показник  De Meester  становив  31,08±2,4 vs 
23,02±2,24 відповідно. (р<0,05). При проведенні кореляційного аналізу, 
простежуємо пряму лінійну залежність між ступенем важкості ГЕР та 
показниками греліну. У  першій дослідній групі коефіцієнт кореляції становив 
0,698; у другій – 0,532 (р<0,05). 

Висновки: Проведені дослідження та статистичний аналіз даних 
підтверджують взаємозалежність між важкістю ГЕРХ і рівнем греліну у 
пацієнтів із синдромом НДСТ. 

 

DYNAMICS OF HEART RHYTHM VARIABILITY IN STUDENTS WITH 

DIFFERENT BLOOD GROUPS OF ENDEMIC REGION  

Semchenko V., Voronych V., Dubkovetska I. 

Ivano-Frankivsk National Medical University, Ivano-Frankivsk, Ukraine, 

vladas97@gmail.com 

 

Purpose. To study the dynamics of cardiac rhythm variability among medical 

students of endemic region with different blood groups by AB0 and (Rh) systems.  
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Materials and methods. To achieve the goal, 96 medical students in age 20-22 

years were examined. Blood groups were determined using "dry" monoclonal 

reagents for express typing of AB0 / Rh "Eldoncard" (Denmark). The balance in the 

system of autonomous regulation of visceral functions was evaluated according to the 

variability of the heart rhythm. The examination was made by Polly-Spectrum.NET 

(Neuro-soft, Ukraine) apparatus. The sympato-vagal balance coefficients (LF/HF), 

stress index (SI) were determined, and the initial vegetative tone was determined.  

Results. As a result of the study I (0) the blood group was found in 29% of the 

examined, II (A) - 46%, III (B) - 20% and IV (AB) - 5%. Rh (+) - positive blood was 

found in 66% of students. In the students with I (0) and III (B) blood groups 

dominated the sympathetic part of autonomous regulation, which was confirmed by 

higher values of AMO (by 36-49%, p <0,05), LF (by 85% - by 1,5 times, p <0,05), 

LF/HF (in 1,3-2,4 times, p <0,05) and decreasing of HF (by 35-49 %, p<0,05) in the 

students II (A) and IV (АВ) blood types. The advantage of the parasympathetic part 

of the ANS in medical students with II (A) and IV (AB) blood groups is confirmed 

by a significant reduction in the sympathic-vagal balance of the cardiointervalogram.  

Conclusions. Consequently, the examined medical students with I (0) and III 

(B) groups have sympathicotonia, and with II (A) and IV (AB) groups of blood - the 

advantage of vagotonia.  

 
ФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ ЕНДОТЕЛІЮ ПРИ ДІАБЕТИЧНІЙ 

РЕТИНОПАТІЇ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 
Сірман Я.В.1 , Савицький І.В.2 

1 ДП «Український науково-дослідний інститут медицини транспорту  
МОЗ України». 2 Одеський національний медичний університет, м. Одеса, 

Україна, savytskyiiv@gmail.com 
 

Вступ. Діабетична ретинопатія є одним з основних ускладнень цукрового 
діабету, який  може призвести  до сліпоти та інвалідизації хворих. 

Мета: дослідження зміни активності ендотеліальної NO-синтази, рівню 
фактора Віллебранда та ендотеліну-1 при експериментальній діабетичній 
ретинопатії. 

Матеріали та методи дослідження: Експеримент проведено на щурах 
самцях лінії Вістар, масою 180-220 грам, віком до 3-х місяців включно. 

В ході експерименту тварини були розподілені на дві групи 
1-а група – 20 інтактних тварин; 2-а група – 60 тварин зі змодельованим 

цукровим діабетом та непроліферативною діабетичною ретинопатією. 
Результати дослідження. У лабораторних щурів, в яких моделювали 

діабетичну ретинопатію, встановлено підвищення рівня ендотеліну-1 
(статистичні відмінності виявлені на рівні значущості р<0,001). При 
дослідженні ендотеліальної синтази оксиду азоту отримані наступні дані: 
виявлені дуже високо значущі відмінності (р<0,001) при порівнянні результатів 
групи №2, в якій тваринам моделювали діабетичну ретинопатію без корекції у 
порівнянні з даними інтактних тварин. Встановлене зменшення активності 
даного показника. Для більш детального вивчення функціонального стану 
ендотелію та його порушення нами був обраний фактор Віллебранда – один із 
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загальноприйнятих маркерів пошкодження функціонального стану ендотелію. 
У групі зі  змодельованою патологією встановлене підвищення рівня 
досліджуваного маркера у порівнянні з даними інтактних тварин (р<0,001). 

Висновки: Встановлено збільшення рівня фактора Віллебранда в умовах 

змодельованого патологічного процесу. Також через 30 діб від початку 

експерименту виявлене підвищення ендотеліну-1 – маркера вазоконстрикції та 

ендотеліальної дисфункції. Пригнічення активності ендотеліальної  NO синтази 

в умовах нашого експерименту свідчить про порушення фізіологічного синтезу 

оксиду азоту. 

 

ОСОБЛИВОСТІ ГОРМОНАЛЬНОГО СТАНУ У ЖІНОК З ПЕРВИННОЮ 

БЕЗПЛІДНІСТЮ НА ТЛІ ПАРАЗИТАРНОГО УРАЖЕННЯ 

Склярова В.О.1,2, Чайківський Р.А.1, Скляров П.О.1 

1Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, 
2Львівський міський центр планування сім’ї і репродукції людини 

 

Вступ. Агресивний вплив  паразитарних інвазій на репродуктивну 

функцію жінок проявляється не тільки хронічними запальними процесами 

нижніх і верхніх відділів статевої системи, тубооваріальними пухлинами, 

піосальпінксами, перед- і післяменструальним синдромом, але й завмерлими 

вагітностями, самовільними викиднями, анемією під час вагітності, 

кровотечами в післяпологовому періоді, психоемоційними розладами. 

Метою роботи було вивчення особливостей змін гормонального статусу у 

жінок  (n=186) із первинної безплідністю (ПБ) на тлі паразитарного ураження 

(ПУ). Контрольна група включала 160 здорових жінок віком від 18 до 40 років з 

однією або двома дитинами.  

Матеріал і методи. Паразитологічне обстеження включало копроскопію, 

визначення наявності яєць гостриків і аскарид та проведення посіву калу на 

дисбіоз. Обстеження на ентеробіоз проводили методом липкої стрічки та 

періанального зскрібка. У плазмі крові визначали вміст тиреотропного (ТТГ), 

лютеїнізуючого (ЛГ) і фолікулостимулюючого (ФСГ) гормонів, вільного й 

загального тестостерону, кортизолу, естрадіолу; наявність антитіл до тиреоїдної 

пероксидази (АТПО) та антитіл до тиреоглобуліну (АТТГ); титри 

імуноглобулінів IgG до аскарид, лямблій, токсокар імуноферментним методом.  

Результати роботи. У 108 жінок (58%) зі 186 обстежених із ПБ були 

виявлені ураження гельмінтами. Ентеробіоз у калі на яйця глистів та зскрібку 

на гострики був виявлений у 35 з 186 жінок (19%). Виявлення аскаридозу 

поєднаними методами показало позитивний результат у 89 жінок зі 186 

обстежених (48%): запліднені й незапліднені форми яєць аскарид у калі були 

визначені у 26 зі 186 жінок (14%) (χ2=4,69, р=0,03), що було утричі вище 

порівняно з групою контролю; позитивний рівень IgG до аскарид спостерігався 

у 75 зі 186 жінок (40 %) (χ2=42,5, p<0,05), що було у 26 разів вище, ніж у групі 

контролю. 

Концентрації ЛГ, ФСГ, пролактину, вільного та загального тестостерону в 

обох групах достовірно не відрізнялись; у пацієнток з ПБ та ПУ недостатність 
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лютеїнової фази спостерігалась частіше, у порівнянні з пацієнтками без ПУ (23 

% і 10%, відповідно). У процесі обстеження було виявлено 5 жінок з високим 

вмістом ФСГ (більше 35 мМО/мл). При виявленому аскаридозі у жінок з ПБ 

підвищений рівень кортизолу спостерігався у 27 % обстежених жінок і у 

середньому становив 397,1±15,8 нмоль/л, що було на більше 16% (р<0,01), ніж 

у контролі. При обстеженні жінок з виявленими токсокарозом і аскаридозом (у 

5 з 24 жінок),  відмічали зростання рівня кортизолу. У крові жінок з ПУ 

виявлена відносна гіперестрогенія (128,3±4,4 пг/мл), порівняно з показниками 

жінок без ПУ (81,3±3,6 пг/мл).  

Вміст гормонів щитоподібної залози в обидвох досліджуваних групах 

достовірно не відрізнявся. Високий рівень АТПО і АТТГ було виявлено в 16% 

пацієнток з ПУ і у 10 % жінок без ПУ, на відміну від показників контрольної 

групи (4%). Заслуговує увагу виявлення у 19% жінок з аскаридозом зростання 

титру АТПО і АТТГ поряд з нормальний рівнем ТТГ.  

Висновки. У жінок із паразитарним ураженням підвищується вміст 

кортизолу на 26% (р<0,05) та ваідзначена тенденція до гіперестрогенії 

вказують, що ураження гельмінтами маже мати токсичний вплив, провокуючи 

розвиток синдрому хронічного стресу. Враховуючи зростання титру АТПО і 

АТТГ у жінок з ПБ і ПУ не дає змоги стверджувати, що аскаридоз викликає 

автоімунний процес щитоподібної залози, однак потребує продовження 

досліджень в даному напрямку.  

 

РЕНТГЕНОЛОГІЧНІ МЕТОДИ ДІАГНОСТИКИ ПРИ ПРОВЕДЕННІ 

ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ АТРОФІЇ КОМІРКОВОГО ВІДРОСТКА 

ВЕРХНЬОЇ ЩЕЛЕПИ ТА ЧАСТИНИ НИЖНЬОЇ ЩЕЛЕПИ У ЖІНОК 

ПОСТМЕНОПАУЗАЛЬНОГО ВІКУ 

Солоджук Ю.І., Рожко М.М., Денисенко О.Г., Ярмошук І. Р. 

Івано-Франківський національний медичний університет, м. Івано-Франківськ, 

Україна, solodzhukyurii@gmail.com 

 

Рентгенологічні методи діагностики є одними із найпоширеніших методів 

для оцінки стану коміркового відростка верхньої щелепи та частини нижньої 

щелепи, а також є невід′ємною складовою при плануванні хірургічних втручань 

з приводу атрофії кісткової тканини.  Одними із основних методів 

рентгенологічної оцінки стану кісткової тканини щелеп та зубів є 

ортопантомографія та конусно-променева комп′ютерна  томографія. 

Мета дослідження – оцінка стану коміркового відростка верхньої щелепи 

та частини нижньої щелепи за даними рентгенологічних методів досліджень у 

жінок постменопаузального віку в перед та післяопераційному періоді 

лікування атрофії кісткової тканини щелеп з використанням остеопластичного 

матеріалу та осеїн-гідроксиапатитного комплексу. 

Методи досліджень. Нами було проведено спостереження за 24 жінками в 

постменопаузальному періоді, віком від 51 до 56 років із атрофією коміркового 
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відростка верхньої щелепи та частини нижньої щелепи, яким проводилося 

хірургічне лікування. 

При проведенні хірургічних втручань хворі були розділені на 3 групи: 

І група – 9 хворих із атрофією коміркового відростка верхньої щелепи та 

частини нижньої щелепи з остеопенією, зі зниженою щільністю кісткової 

тканини яким проводилось хірургічне лікування атрофії кісткової тканини 

розробленим нами способом. 

ІІ група – 9 хворих із атрофією коміркового відростка верхньої щелепи та 

частини нижньої щелепи з остеопенією, зі зниженою щільністю кісткової 

тканини яким проводилось хірургічне лікування атрофії кісткової тканини 

щелеп із використанням остеопластичного матеріалу тваринного походження. 

ІІІ група – 9 хворих із атрофією коміркового відростка верхньої щелепи та 

частини нижньої щелепи із показниками щільності кісткової тканини в межах 

норми, яким проводилось хірургічне лікування атрофії кісткової тканини щелеп 

із використанням остеопластичного матеріалу тваринного походження. 

Результати досліджень. При обстеженні хворих І групи, середній вік яких 

складав 51,7 ± 1.3 роки, хірургічне лікування проводилось за запропонованою 

нами методикою та призначенням осеїн-гідроксиапатитного комплексу. За 

даними комп'ютерної томографії спостерігалось збільшення об'єму кісткової 

тканини середнє значення якої складало 3,002 мм. (р˂0.05) ширини та 1,18 мм 

висоти (р˂0.05). 

При обстеженні хворих ІІ групи, середній вік яких складав 52,7±2,1 роки. 

За даними комп′ютерної томографії спостерігалось збільшення висоти та 

ширини  кісткової тканини в ділянці коміркового відростка чи коміркової 

частини у 9 хворих, середнє значення складало  2,048 мм. (р˂0.05) ширини та 

1,25 мм. (р˂0.05) висоти. 

При обстеженні хворих ІІІ групи, середній вік яких складав 52,2±2,2 роки. 

За даними комп′ютерної томографії спостерігалось збільшення висоти та 

ширини  кісткової тканини в ділянці коміркового відростка чи коміркової 

частини у 9 хворих. Середнє значення складало  1,581 мм. (р˂0.05) ширини та 

1,03 мм. (р˂0.05) висоти. 

Висновки. Використання сучасних рентгенологічних методів, зокрема 

ортопантомографії та конусно-променевої комп'ютерної томографії при 

діагностиці та хірургічному лікуванні атрофії коміркового відростка верхньої 

щелепи та частини нижньої щелепи є більш інформативним, а також надають 

можливості роботи із рентгенологічним зображенням в цифровому форматі, що 

дозволяє більш детально оцінити ділянку оперативного втручання до та після 

проведення лікування. Остеопластичні матеріали тваринного походження в 

поєднані із осеїн-гідроксиапатитним комплексом при хірургічному лікуванні 

атрофії коміркового відростка верхньої щелепи та частини нижньої щелепи 

посилює остеогенез та дозволяє відновити об'єм кісткової тканини. 
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АНТИОКСИДАНТНИЙ РЕЗЕРВ СИРОВАТКИ КРОВІ 

ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНИХ ЩУРІВ ІЗ НАБУТИМ ТА ВРОДЖЕНИМ 

ЙОДОДЕФІЦИТОМ 

Стецев’ят В.Б. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра 

фізіології, м. Івано-Франківськ, f10bff@gmail.com 

 

Актуальність дослідження зумовлена поширеністю цукрового діабету та 

йододефіцитних станів на території України, а також високою ймовірністю 

формування поєднаної патології у мешканців ендемічних регіонів. Відомо, що 

одним із механізмів негативного впливу ендокринопатій на організм може бути 

порушення балансу в системі про-/антиоксидантного гомеостазу. Такий 

дисбаланс може бути результатом активації ліпопероксидації на тлі інертності 

протирадикального захисту або ж його пригнічення. 

Мета дослідження - вивчення активності антиоксидантних ензимів у 

сироватці крові інсулінорезистентних щурів із набутим та вродженим 

йододефіцитом. Матеріали і методи дослідження. Дослідження проводили на 

нелінійних статевозрілих щурах (самцях та самках) масою 150-180 г, які були 

розділені на шість дослідних груп (по 20 самців та 20 самок кожна): 1-ша – 

контрольна (інтактні тварини), 2-га – тварини з інсулінорезистентністю, 3-тя – 

тварини із набутим йододефіцитом, 4-та – тварини із вродженим 

йододефіцитом (2-4-та – групи для порівняння),  5-та – інсулінорезистентні 

щури із набутим йододефіцитом, 6-та – інсулінорезистентні щури із вродженим 

йододефіцитом. Інсулінорезистентність тваринам моделювали шляхом 

додавання до питної води 10 % розчину фруктози впродовж 8-ми тижнів (2-га, 

5-та та 6-та дослідні групи) (Шупрович А.А. та ін., 2011). Тварини 3-6-ї 

дослідних груп  утримували на йододефіцитній дієті (Воронич-Семченко Н.М. 

зі співавт., 2014), зокрема,  4-ї та 6-ї - перебували на дієті у другому поколінні, 

3-ї та 5-ї - впродовж двох місяців експерименту. Щури контрольної групи 

знаходились на стандартному харчовому раціоні. Утримання, вигодовування та 

евтаназія (декапітація під кетаміновим знечуленням, 100 мг/кг маси тіла) 

відповідали чинним міжнародним вимогам щодо гуманного відношення до 

тварин.   

Для оцінки тиреоїдного статусу тварин визначали вміст вільних 

трийодтироніну (fТ3) та тироксину (fТ4), тиреотропного гормону (ТТГ) у 

сироватці крові методом імуноферментного аналізу з наступним визначенням 

індексів fТ3/fТ4 та ТТГ/fТ4. Стан йодного забезпечення щурів оцінювали за 

концентрацією йоду у добових порціях сечі, яку збирали методом обмінних 

кліток. Вуглеводневий обмін характеризували за рівнем глікозильованого 

гемоглобіну у цільній крові, вмістом імунореактивного інсуліну у сироватці 

крові та обчислювали індекси HOMA-IP (Homeostasis Model Assesment Insulin 

Resistane) і Carо. Антиоксидантну активність сироватки крові оцінювали за 

активністю каталази, церулоплазміну, супероксиддисмутази, 

глутатіонпероксидази, глутатіонредуктази та насиченістю трансферину залізом. 

Утримання, вигодовування та евтаназія (декапітація під кетаміновим 
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знечуленням, 100 мг/кг маси тіла) відповідали чинним міжнародним вимогам 

щодо гуманного відношення до тварин. 

Результати дослідження та їх обговорення. У щурів із 

інсулінорезистетністю суттєвих змін секреторної функції щитоподібної залози 

виявлено не було. Збільшення вмісту глікозильованого гемоглобіну у цільній 

крові, імунореактивного інсуліну у сироватці крові, а також індексу HOMA-IP і 

Caro щодо контрольних даних підтверджує порушення вуглеводневого обміну 

у тварин. За даних експериментальних умов у тварин відмічали 

різнонапрямлені зміни компонентів протирадикального захисту: зниження 

активності каталази, супероксиддисмутази, церулоплазміну на тлі активації 

глутатіонової системи (на 54-63 %, р<0,05) щодо аналогічних контрольних 

даних. За умов йододефіциту (вродженого та набутого) у тварин достовірними 

були зміни тиреоїдного гомеостазу на тлі тенденції до порушення 

вуглеводневого обміну. У тварин цієї групи привертає увагу зниження 

активності глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази у сироватці крові (на 

54-82 %, р<0,05) щодо контролю. У тварин 5-ї та 6-ї дослідних груп розвиток 

гіпотиреоїдної дисфункції (зниження рівня вільних трийодтироніну та 

тироксину й fТ3/fТ4, на тлі гіпертиреотропінемії та зростання ТТГ/fТ4 щодо 

даних контролю). У тварин цих дослідних групи відмічали збільшення індексів 

HOMA-IP (майже у чотири рази, p<0,001) і Caro (на 90,63 %, p<0,001) щодо 

аналогічних показників у інтактних тварин. Такі зміни зумовили пригнічення 

антиоксидантного резерву за рахунок суттєвого зниження активності більшості 

антиоксидантних ензимів (на 20% - майже у п’ять разів, p<0,05). 

Таким чином, інсулінорезистентність зумовлює зміни активності 

антиоксидантних ензимів. Комбінована ендокринна патологія потенціює зсуви 

прооксидантно-антиоксидантного гомеостазу. Тому важливою ланкою 

запобігання та розвитку ендокринопатій можна вважати пригнічення 

антиоксидантного резерву, особливо у тварин із вродженим йододефіцитом та 

за умов поєднаної ендокрииної патології. 

 

АВТОІМУННІ ПРЕДИКТОРИ ОБТЯЖЕНОГО ПЕРЕБІГУ ІШЕМІЧНО-

РЕПЕРФУЗІЙНОГО УШКОДЖЕННЯ ГОЛОВНОГО МОЗКУ В ЩУРІВ ІЗ 

ФОНОВИМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 

Ткачук О.В., Ткачук С.С., Повар М.А., Штефанюк В.І., Мислицький В.Ф. 

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний 

медичний університет» МОЗ України м. Чернівці, Україна, 

physiology@bsmu.edu.ua 

 

Одним із основних механізмів розвитку цукрового діабету 1 типу є 

порушення стану автотолерантності. Серед найбільш тяжких та частих 

ускладнень цукрового діабету одне з провідних місць належить ішемії 

головного мозку. У хворих на цукровий діабет ризик розвитку ішемічних 

уражень головного мозку у 2-6 разів вищий порівняно з подібними 

показниками в осіб того ж віку без порушень вуглеводного обміну, при цьому 

перебіг даних захворювань у них характеризується гіршими наслідками, а 
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показники інвалідності та смертності – більш високі. 

Вагома роль у патогенезі ішемічно-реперфузійних пошкоджень головного 

мозку також належить автоімунним процесам, які ініціюються посиленим 

виходом у системний кровотік нейроспецифічних білків із подальшою появою 

в крові високого рівня нейроантитіл. Таким чином, і цукровий діабет, й 

ішемічно-реперфузійні пошкодження головного мозку в основі своїй мають 

автоімунну природу та характеризуються порушеннями вуглеводного обміну. 

Проте, незважаючи на низку спільних механізмів розвитку та 

взаємообтяжуючий вплив цукрового діабету й ішемії-реперфузії головного 

мозку, імунологічна дизрегуляція, ініційована поєднанням даних патологічних 

станів, досліджена вкрай недостатньо. 

Мета роботи – дослідити показники автоімунної дизрегуляції в щурів із 

цукровим діабетом, ускладненим ішемією-реперфузією головного мозку. 

Матеріали і методи. Цукровий діабет моделювали шляхом одноразового 

внутрішньочеревного введення стрептозотоцину (60 мг/кг маси тіла) 

двомісячним самцям щурів. Після досягнення шестимісячного віку в частини 

щурів із діабетом і в контрольних щурів того ж віку моделювали неповну 

глобальну ішемію-реперфузію головного мозку шляхом 20-хвилинної двобічної 

оклюзії сонних артерій з подальшою реперфузією. Щурів виводили з 

експерименту на 12-ту добу постішемічного періоду. Визначали клітинні 

антигенні маркери CD4 і CD8 лімфоцитів різних класів у різних зонах тимуса, 

експресію молекул головного комплексу гістосумісності II класу (МНС-ІІ+), 

рівні циркулюючих імунних комплексів і показники їх елімінації. 

Отримані результати. Встановлено, що чотиримісячний цукровий діабет та 

ішемія-реперфузія головного мозку у тварин без діабету зменшують сумарну 

щільність МНС-ІІ+-клітин за рахунок MHC-II+-макрофагів, MHC-II+-В-

лімфоцитів та MHC-II+-дендритних клітин. На 12-ту добу після ішемічно-

реперфузійного пошкодження головного мозку у тварин із цукровим діабетом 

зростає щільність МНС-ІІ+-В-лімфоцитів. Ішемія-реперфузія головного мозку в 

контрольних щурів і тварин із діабетом достовірно підвищує щільність у тимусі 

рецепторів MHC-II -макрофагів, В-лімфоцитів та дендритних клітин, а цукровий 

діабет – рецепторів В-лімфоцитів та дендритних клітин. 

Сукупна оцінка сумарної щільності CD4+ і CD8+ тимоцитів, щільності їх 

субпопуляцій та експресії їх рецепторів свідчить про пригнічення супресорної 

функції за умов цукрового діабету та ішемії-реперфузії головного мозку в 

контрольних щурів і тварин із цукровим діабетом. У кірковій зоні тимуса щурів 

із цукровим діабетом ішемія-реперфузія мозку поглиблює дефіцит супресорної 

функції, спричинений діабетом, переважно за рахунок змін щільності клітин, а 

в мозковій зоні – за рахунок порушення експресії їх рецепторів. 

На 12-ту добу після ішемії-реперфузії головного мозку в контрольних 

щурів підвищується вміст циркулюючих імунних комплексів, фагоцитарний 

індекс і фагоцитарне число. Чотиримісячний цукровий діабет збільшує рівень 

циркулюючих імунних комплексів на тлі незмінних показників функціональної 

активності нейтрофілів, а ішемія-реперфузія мозку у тварин із діабетом знижує 

рівень циркулюючих імунних комплексів порівняно з показником при діабеті. 
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Висновок. Поєднання цукрового діабету та ішемії-реперфузії головного 

мозку призводить до формування якісно нового типу імунної дизрегуляції, яка 

відрізняється від тієї, що має місце за умов окремо модельованих діабету та 

ішемії-реперфузії мозку і виникає за рахунок особливостей презентації 

периферичних антигенів, дефекту Т-регуляторної ланки імунітету, 

диференціації тимоцитів. 

 

ЦЕРЕБРАЛЬНІ ТА СИСТЕМНІ ПОРУШЕННЯ ФІБРИНОЛІТИЧНОЇ 

АКТИВНОСТІ В ЩУРІВ ІЗ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ, УСКЛАДНЕНИМ 

НЕПОВНОЮ ГЛОБАЛЬНОЮ ІШЕМІЄЮ-РЕПЕРФУЗІЄЮ 

ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

Ткачук С.С., Ткачук О.В., Повар М.А., Боштан С.В., Кисилиця С.О. 

ВДНЗ України «Буковинський державний медичний університет», 

physiology@bsmu.edu.ua 

 

Мета роботи – дослідити показники фібринолітичної активності в 

структурах головного мозку та крові щурів із цукровим діабетом (ЦД), 

ускладненим ішемічно-реперфузійним ушкодженням головного мозку. 

Матеріали і методи. ЦД моделювали внутрішньочеревним уведенням 

білим самцям щурів віком два міс. стрептозотоцину (Sigma, США, 60 мг / кг 

маси). Шестимісячним тваринам без діабету та з його наявністю здійснювали 

двобічне кліпсування загальних сонних артерій протягом 20 хв. Ранні наслідки 

ішемії-реперфузії вивчали через одну год. від початку реперфузії, а відстрочені 

– на 12-ту добу. Фібринолітичний потенціал крові характеризували за 

потенційною активністю плазміногену, активністю Хагеман-залежного, 

сумарного (СФА), ферментативного (ФФА) та неферментативного (НФА) 

фібринолізу, тканинну фібринолітичну активність у корі лобової (КЛЧ), корі 

потиличної (КПЧ) часток, полях гіпокампа СА1, СА2 та СА3 – за трьома 

останніми показниками. Цифрові дані опрацьовано за допомогою пакета 

прикладних програм “Statistica (“Statsoft”, США). 

У наших дослідженнях у щурів без ЦД в ранньому постішемічному періоді 

стосовно показників групи контролю в КЛЧ, КПЧ та полі гіпокампа СА2 зросли 

СФА, НФА та ФФА; у полі СА1 – ФФА, у полі СА3 змін не виявлено. На 12-ту 

добу в КЛЧ, КПЧ та полі СА3 активність фібринолізу перевищувала показники в 

ранньому постішемічному періоді. Отже, за відсутності ЦД у всіх структурах 

мозку формується стан гіперфібринолізу. 

За наявності ЦД у КЛЧ та полі СА1 встановлено вищі, ніж у щурів без 

діабету, показники СФА і ФФА; у КПЧ, полях СА2 і СА3 – вищі показники 

СФА, НФА і ФФА. У ранньому постішемічному періоді в КЛЧ, КПЧ, полі СА1 

щурів із ЦД змін показників активності фібринолізу не виявлено, у полі СА2 

знизилася ФФА, у полі СА3 – СФА і ФФА. На 12-ту добу в КЛЧ, полях СА2 і 

СА3 стосовно контролю знизилися СФА, НФА і ФФА, а в КПЧ і полі гіпокампа 

СА1 – СФА і ФФА. Це свідчить, що за умов ЦД до 12-ї доби постішемічного 

періоду, на відміну від тварин без діабету, у всіх структурах мозку наявний стан 

гіпофібринолізу. 
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У крові щурів без діабету в ранньому постішемічному періоді зросли 

показники СФА та Хагеман-залежного фібринолізу; на 12-ту добу 

нормалізувався Хагеман-залежний фібриноліз, утримувалося підвищення СФА 

та зросла ФФА. 

У щурів із ЦД показники СФА, ФФА і Хагеман-залежного фібринолізу 

були вищими, а потенційна активність плазміногену – нижчою, ніж у тварин 

без ЦД. У ранньому постішемічному періоді в щурів із діабетом виявлено лише 

достовірне зниження потенційної активності плазміногену, а на 12-ту добу – 

зниження показників СФА, ФФА та потенційної активності плазміногену. 

Висновки: 1. У щурів без цукрового діабету в досліджених структурах 

мозку, за винятком поля СА3, за рахунок зростання фібринолітичної активності 

покращуються умови фібринолізу в обидва терміни постішемічного періоду, в 

полі СА3 – лише в пізньому. Для тварин із діабетом характерний стан 

гіпофібринолізу: у корі обох досліджених часток та полі СА1 він наявний лише 

в пізньому постішемічному періоді, в полях СА2 і СА3 – в обидва терміни 

спостереження. 

2. У ранньому та пізньому ішемічно-реперфузійних періодах у щурів без 

діабету зростають показники фібринолітичної активності крові; у тварин із 

цукровим діабетом у ранньому терміні спостереження досліджені показники 

активності фібринолізу залишаються без змін (за винятком зниження 

потенційної активності плазміногену) та знижуються на 12-ту добу 

постішемічного періоду, що погіршує умови тромболізису. 

 
ВПЛИВ ОЖИРІННЯ НА РІВЕНЬ ЕНДОТЕЛІНУ-1 У СИРОВАТЦІ 
КРОВІ ЩУРІВ ЗА УМОВ НАЛЕЖНОГО ТА ОБМЕЖЕНОГО 

ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ЙОДОМ 
Тодорів Т.В. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра фізіології,  
м.Івано-Франківськ, Україна, taniastrokosh@gmail.com 

 
В останні десятиліття у розвинених країнах світу перші місця серед 

причин захворюваності та смертності дорослого населення займають 
неінфекційні хронічні захворювання, переважно - серцево-судинні патології. 
Важливу роль у їх виникненні відіграє нераціональне харчування, низька 
фізична активність, хронічний стрес. На актуальність розглянутого 
дослідження вказує поширеність ожиріння, яка набуває глобального характеру. 
У даний час надлишкок маси тіла має майже кожен третій мешканець планети, 
а тенденція до зростання захворюваності складає в середньому 10% кожні  
10 років. Патології ендокринної системи можуть бути як наслідком, так і 
причиною надмірної маси тіла. Гіпотиреоз традиційно можна віднести до 
станів, які є асоційовані зі збільшенням маси тіла. Серед патофізіологічних 
механізмів виникнення захворювань серця, важливе місце посідає 
ендотеліальна дисфункція, а одним із найважливіших похідних ендотелію, що 
регулює діяльність серцево-судинної системи, є ендотелін -1. 

Мета даного дослідження - оцінити вплив ожиріння на рівні ендотеліну-1 
у сироватці крові за умов належного та обмеженого забезпечення йодом. 
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Матеріал та методи дослідження. Дослідження проведені на 45 білих 
безпородних статевозрілих щурах масою 150-180г, які були розділені на дві 
групи: тварини з ожирінням (1-ша дослідна група, n=15) та з йододефіцитом 
(ЙД) (2-га дослідна група, n=15). Для моделювання ожиріння тварини 
перебували на висококалорійній дієті (Марущак М. І. зі співавт., 2015). Стан 
ЙД на тлі ожиріння  відтворювали шляхом одночасного утримання щурів на 
висококалорійній та  йододефіцитній дієті (Тодорів Т.В. зі співавт., 2019). 
Контроль за відтворенням аліментарного ожиріння здійснювали шляхом 
зважування тварин, вимірювання назально-анальної довжини та розрахунку 
індексу маси тіла (ІМТ). Рівень ендотеліну-1 у сироватці крові визначали 
імуноферментним методом за допомогою набору реактивів фірми «Biocompare» 
(Аustriа). Евтаназію тварин здійснювали шляхом декапітації під кетаміновим 
знечуленням (100 мг/кг маси тіла). Утримання, вигодовування та забій тварин 
проводили відповідно до Європейської Конвенції про захист хребетних тварин, 
що використовуються для дослідних та інших наукових цілей (Страсбург, 
1986). Статистичний аналіз результатів здійснено за допомогою комп’ютерних 
програм Microsoft Exel та Statistica 5.5. 

Результати дослідження. У результаті дослідження виявили абсолютний 
приріст ІМТ у тварин, яких утримували на висококалорійній дієті на 37 % 
(р<0,01) щодо групи контролю. У тварин із ожирінням (1-ша дослідна група) 
спостерігали зростання вмісту ендотеліну-1 у сироватці крові  майже у два рази 
(р<0,05) щодо контрольних даних. Більш суттєвими були зміни у щурів 2-ї 
дослідної групи. Зокрема, вміст ендотеліну-1 перевищував показники тварин із 
ожирінням на 30% (р<0,05). Привертає увагу тенденція до збільшення ІМТ у 
тварин із комбінованою ендокринною патологією. Тому можна вважати, що 
мешканці ендемічних регіонів мають більший ризик розвитку серцево-судинної 
патології 

Висновки. Ожиріння супроводжується розвитком ендотеліальної 
дисфункції, на що вказує зростання рівня ендотеліну-1 у сироватці крові у 
тварин із надлишком маси тіла. Потенціює йодний дефіцит негативний вплив 
ожиріння на серцево-судинну систему. Ендотелін-1, можна розглядати  як 
маркер і предиктор тяжкості розвитку кардіоваскулярних патологій та 
специфічних судинних порушень за умов ендокринної патології. 
 
ДИНАМІКА ЗМІНИ АКТИВНОСТІ ПЕЧІНКОВИХ ТРАНСАМІНАЗ У 

СИРОВАТЦІ КРОВІ ЩУРІВ, ЯКІ ПЕРЕБУВАЛИ НА 
ВИСОКОКАЛОРІЙНІЙ ДІЄТІ 

Цимбала Е.М. 
Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра фізіології, 

м. Івано-Франківськ, Україна, emiliatsymbala@gmail.com 
 
Актуальність дослідження. Метаболічний синдром (МС) є комплексом 

метаболічних і гемодинамічних розладів, які проявляються у розвитку 
інсулінорезистентності, вуглеводного та ліпідного обмінів, артеріальній 
гіпертензії, а також у вісцеральному ожирінні. Одним із перших органів, які 
зазнають ушкоджень при розвитку МС, є печінка. Це пов’язано з тим, що 
гепатоцити задіяні у більшості метаболічних процесів організму. Сьогодні 
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розвиток комплексного ураження печінки розглядають як окрему патологію – 
неалкогольну жирову хворобу (НАЖХП) та визначають її як складову МС 
(Рущак В.В., 2017). 

Мета дослідження: оцінити зміни активності печінкових трансаміназ 
аланінамінотрансферази (АлАТ) та аспартатамінотрансферази (АсАТ)  у 
сироватці крові щурів, які перебували на високожировій дієті. 

Матеріал і методи. Для дослідження щурів утримували на високожировій  
дієті (дослідна група, n=15). Ця дієта включала 10 г свинячого сала та 2 г 
холестерину щоденно протягом 8-ми тижнів (Півторак К.В., 2015).  Тварини 
контрольної групи (n=15) перебували на стандартному харчовому раціоні. У 
сироватці крові щурів визначали рівень активності печінкових трансаміназ 
аланінамінотрансферази (АлАТ), аспартатамінотрансферази (АсАТ) та 
обчислювали коефіцієнт де Рітіса (АсАТ/АлАТ). Для проведення дослідження 
забирали кров, що витікала із судин тулуба. Забір матеріалу здійснювали на  
21-шу, 35-ту, 46-ту та 56-ту доби експерименту. Утримання, вигодовування та 
забій відповідали чинним міжнародним вимогам щодо гуманного відношення 
до тварин.  Кількісні результати дослідження аналізували за допомогою пакету 
математичних програм StatisticSoft 7,0 з використанням t-критерію Стьюдента. 
Статистично достовірною вважали різницю при р<0,05. 

Результати дослідження. У результаті дослідження у сироватці крові 
щурів дослідної групи уже на 21-шу добу дослідження виявили зростання 
АсАТ - у 2,3 раза (р<0,05) та АлАТ - у 2,7 раза (р<0,05) щодо аналогічних 
показників у тварин групи контролю. У наступні терміни експерименту 
зберігалась стійка тенденція до збільшення активності трансаміназ у сироватці 
крові тварин, які перебували на високожировій дієті. Привертає увагу динаміка 
зменшення коефіцієнта де Рітіса, що може бути результатом більше виражених 
змін активності АлАТ. Отримані результати характеризують про поступове 
наростання активності трансфераз (суттєвіше АлАТ), що відображає 
пошкодження мембран гепатоцитів і розвиток цитолізу. 

Висновок. Високожирова дієта супроводжується змінами трансаміназ, а 
ступінь вираженості розладів залежить від терміну впливу дієти. Виявлені 
зміни можуть характеризувати розвиток структурних змін гепатоцитів та 
порушення функції печінки загалом.  

 

ДІАГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ С-ПЕПТИДУ У ХВОРИХ НА 

АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ 

Човганюк О.С., Оринчак М.А., Гаман І.О. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра внутрішньої 

медицини стоматологічного факультету ім. проф. М.М. Бережницького,  

м. Івано-Франківськ, Україна, ochovganyuk@gmail.com 

 

Мета дослідження – оцінити зміни рівня С-пептиду залежно від типу 

інсулінемії та гомеостатичних моделей інсулінорезистентності у хворих на 

артеріальну гіпертензію (АГ) з метаболічним синдромом (МС). 

Матеріали і методи. Обстежено 94 хворих на АГ з МС за критеріями АТР 

ІІІ (2001). Проведено загально клінічне обстеження, пероральний глюкозо-
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толерантний тест (ПГТТ) із визначенням рівня глікемії (глюкозооксидазний 

метод), ендогенного інсуліну (ЕІ) та С-пептиду (імуноферментний метод) в 

плазмі крові. Індекс чутливості до інсуліну (ІЧІ) та критерій НОМА-IR 

(homeostasis models assessment) розраховано за стандартними формулами. 

Залежно від рівня ЕІ хворих розподілено на 3 групи: 1 група – 29 хворих 

(нормальний рівень ЕІ); в 2 група – 38 хворих  (реактивна гіперінсулінемія); 3 

група – 27 хворих (спонтанна гіперінсулінемія). Контроль – 10 здорових осіб. 

Результати. Рівень ЕІ натще та після ПГТТ у 1 групі не відрізнявся від 

показника в контролі – (12,16±2,16) мкОД/мл (р>0,05). У 2 групі рівень ЕІ 

натще  був в межах норми (р>0,05), після ПГТТ – підвищений у 3,2 рази; у 3 

групі – підвищений у 2,8 і 3,9 рази відповідно, порівняно з контролем (р<0,05). 

У 1 групі показник ІЧІ коливався в межах контролю – (1,13±0,29) (р>0,05); 

рівень С-пептиду натще та після ПГТТ становив (0,97±0,016) і (1,02±0,10) нг/мл 

відповідно, контроль – (1,06±0,30) нг/мл (р>0,05). У 2 групі показник ІЧІ 

виявився в 1,5 рази нижчим від показника в контролі (р<0,05) і складав 

(0,69±0,09). Рівень С-пептиду натще склав (0,99±0,013), після ПГТТ – виявився 

підвищеним до (2,10±0,36) нг/мл (р<0,05). У хворих 3 групи показник ІЧІ 

виявився нижчим у 3,4 рази порівняно з контролем (р<0,05) і складав 

(0,33±0,08). Рівень С-пептиду був підвищеним натще та після ПГТТ – 

(1,48±0,20) і (2,88±0,29) нг/мл (р<0,05) відповідно. Показник HOMA-IR 

виявився підвищеним у 1,5; 2,6 та 6,7 рази (р<0,05) в 1; 2 і 3 групах відповідно, 

порівняно з контролем – (1,08±0,29). 

Висновки. Визначення рівнів ЕІ, С-пептиду в умовах ПГТТ, розрахунок 

індексу HOMA-IR, ІЧІ є високоінформативними показниками для визначення 

наявності та оцінки ступеня інсулінорезистентності. 

 

ВПЛИВ ДЕФІЦИТУ ЕСЕНЦІАЛЬНИХ МІКРОЕЛЕМЕНТІВ (ЗАЛІЗА ТА 

ЙОДУ) НА ФІЗИЧНИЙ РОЗВИТОК ДІТЕЙ ПРИКАРПАТТЯ 

Шаламай У.П. 

Івано-Франківський національний медичний університет,  

м. Івано-Франківськ, Україна, fap12710@gmail.com 

 

Вступ. Пріоритетним медико-соціальним напрямком охорони здоров’я є 

збереження здоров’я дітей. Фізичний розвиток являється одним із основних 

показників здоров’я дитини, який залежить не лише від індивідуальних 

особливостей організму, але й від низки соціально-економічних та 

географічних чинників, особливостей харчування, фізичного та психічного 

навантаження. Дитячий організм потребує збалансованого харчування з 

достатньою кількістю вітамінів та мікроелементів. Відомо, що недостатнє 

поступлення есенціальних мікроелементів (заліза, йоду, селену та ін.) у дитячий 

організм негативно впливає на обмінні процеси, що призводить до порушення 

фізичного, нервово-психічного та статевого розвитку. 
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Мета дослідження – з’ясувати вплив дефіциту заліза та йоду на фізичний 

розвиток дітей шкільного віку. 

Матеріали та методи дослідження. Обстежено 133 дітини віком 

 6-18 років, яких поділи на чотири групи: 1-ша (n=33) – школярі із належним 

йодо- та залізозабезпеченням (контрольна група), 2-га (n=34) – діти із легким 

йододефіцитом (ЛЙ), 3-тя (n=32) – школярі із латентним залізодефіцитом (ЛЗ), 

4-та (n=34) – діти із ЛЙ та ЛЗ. При аналізі показників у кожній групі 

враховували вікові (6-11 та 12-18 років) та гендерні особливості. Дослідження 

проведено після висновку комісії з біоетики Івано-Франківського 

національного медичного університету. Рівень йодного забезпечення 

оцінювали на основі показника добової екскреції йоду з сечею. У сироватці 

крові визначали вміст тиреоїдних гормонів: вільних тироксину та 

трийодтироніну, тиреотропного гормону аденогіпофізу. Для оцінки обміну 

заліза у дітей визначали вміст гемоглобіну у капілярній крові, рівень 

сироваткових заліза та феритину, загальну залізозв’язувальну здатність 

сироватки крові (Сміян О.І. та ін., 2012; Марушко Ю.В., Нагорна Н.В., 2013). 

Оцінку фізичного розвитку проводили згідно з аналізом антропометричних 

параметрів за статево-віковими шкалами регресії. Індивідуальні 

антропометричні величини дитини порівнювали з віковими таблицями 

стандартів непараметричного (центильного) типу, а також обчислювали індекс 

маси тіла – ІМТ (Наказ МОЗ України № 802 від 13.09.2013р.). Отримані 

результати піддавалися статистичному аналізу. 

Результати дослідження. У результаті дослідження в 29% хлопців та у 

41% дівчат із ЛЙ виявили дисгармонійний фізичний розвиток. Зокрема, у 17% 

хлопців та у 23% дівчат спостерігали надлишок маси тіла, а у 12% хлопців і 

18% дівчат – дефіцит маси тіла. У школярів із ЛЗ дизгармонійний фізичний 

розвиток виявили у 25% обстежених. При чому в даній групі діти з однакою 

частотою мали як дефіцит, так і надлишок маси тіла незалежно від гендерних 

особливостей. У дітей із комбінованим мікроелементозом дисгармонійність 

фізичного розвитку виявлено у 50% хлопців та у 44% дівчат. Надлишок маси 

тіла було виявлено у 28% хлопчиків та у 31% дівчат, а дефіцит маси тіла - у 

22% хлопців та у 13% дівчат. Натомість у дітей контрольної групи 

дисгармонійний фізичний розвиток виявлено у 12% хлопців (з дефіцитом маси 

тіла) та у 18% дівчат (у 13% з дефіцитом та у 6% з надлишком маси тіла). 

Висновок. Дефіцит ессенціальних мікроелементів заліза та йоду у 

дитячому віці негативно впливає на фізичний розвиток, призводить до 

зростання частки школярів із дисгармонійним фізичним розвитком (частіше з 

надлишком маси тіла за умов йододефіциту). Комбінований дефіцит йоду та 

заліза супроводжується більш суттєвими відхиленнями антропометричних 

показників від вікових стандартів. 
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ВПЛИВ ГІДРОФІЛЬНОГО ЕКСТРАКТУ СОІ НА РІВЕНЬ СТАТЕВИХ 

ГОРМОНІВ У САМОК ЩУРІВ РІЗНОГО ВІКУ 

Шаталова О.М., Малоштан Л.М. 

Національний фармацевтичний університет, кафедра фізіології та анатомії 

людини, м. Харків, Україна, shatalov_leha@ukr.net 

 

У сучасній медичній практиці застосування лікарських засобів природного 

походження з кожним роком збільшується. На основі рослинної сировини 

соєвих бобів на базі кафедри хімії природних сполук Національного 

фармацевтичного університету, м.Харків, був розроблений та стандартизований 

рідкий екстракт сої (РЕС), який згідно з даними фітохімічного аналізу містить  

ізофлавоноїди: геністеїн та дайдзеїн, які відомі як фітоестрогени.  

Гормональному впливу соєвих продуктів на організм жінки присвячено 

безліч наукових робіт. Дані стосовно фармакологічних ефектів та питання 

безпеки мають багато суперечок. Існують численні результати 

експериментальних досліджень на тваринах, а також дані дослідженнях in vitro, 

які демонструють естрогенну активність фітоестрогенів. З літературних джерел 

відомо, що у тварин, які споживають велику кількість фітоестрогенів може 

порушуватись репродуктивна здатність. Однак, соєвий фітоестроген геністеїн в 

експерименті не впливав на фертильність чи розвиток генітального тракту при 

годуванні щурів дозами до 250 мг/кг/день. Дослідження у щурів не виявили 

тератогенності при впливі геністеїну в дозах до 1000 мг/кг/день. Вплив на 

пізніх термінах вагітності та в період лактації в дозах приблизно 50 мкг/день у 

щурів призводив до аномалій репродуктивних гормонів при відлученні 

дитинчат, рівні яких відновилювались протягом перших 70 днів життя. Стійкі 

кістозні зміни яєчників у новонароджених з впливом геністеїну залишались і в 

дорослому віці. Ін’єкції 20 мкг геністеїну мишам на 15-20 гестаційні дні 

призводили до гістологічних змін молочних залоз. Хоча формування пухлин 

молочних залоз у потомства не моніторувалось цим дослідженням, автори 

висловили стурбованість щодо спровокованого геністеїном ризику розвитку 

пухлин. Інший соєвий фітоестроген, дайдзеїн, не чинив несприятливого впливу 

на репродукцію та розвиток геніталій у потомства щурів після впливу з дієтою 

дози 250 або 1000 мг/кг. При іншому дослідженні у щурів введення з дієтою 

300-800 мг/кг геністеїну протягом гестації істотно підвищувало кількість 

дитинчат жіночої статі. Оскільки розмір посліду був незначно підвищеним у 

цих тварин, таке явище не відображає токсичного впливу на потомство 

чоловічої статі. Повідомлення 2007 року інформує про пероральний гаваж 

вагітним мишам на 13-17 гестаційні дні геністеїном в дозі 0,17 мг/кг/день, 

потомство яких мало підвищену частоту гіпоспадії. При впливі геністеїну на 

мишей чоловічої статі на пізніх термінах вагітності та в ранньому періоді 

лактації вони демонстрували тривожну та агресивну поведінку. Пренатальний 

вплив на щурів геністеїну покращував просторові навчання і пам’ять та 

зменшував пасивне уникнення навчання/пам’яті. 
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Враховуючи зазначені факти, науковий інтерес представляло дослідити 

можливі впливи РЕС на репродуктивну систему самок щурів, та зокрема 

зясувати можливість впливу на статеві гормони. 

Метою представленого дослідження стало експериментально вивчити 

вплив гідрофільного екстракту сої (РЕС) на рівень статевих гормонів 

(естрадіолу та тестостерону) у самок щурів різного віку. 

Для вирішення поставлених у роботі завдань були проведені 

експериментальні дослідження на 45-ти нелінійних щурах жіночої статі. 

Тварини утримувались в умовах акредитованого віварію центральної науково-

дослідної лабораторії НФаУ на типовому раціоні годування, відповідно до 

встановлених норм (Стефанов О.В., 2001). Евтаназію щурів здійснювали під 

тіопенталовим наркозом (50 мг/кг маси тіла, внутрішньочеревинно). 

Дослідження проведені з дотриманням вимог комісії з біоетики. 

При проведенні дослідження використовували рідкий екстракт з плодів сої 

(Glycine max). Досліджуваний екстракт вводили протягом 4-10 тижнів 

внутрішньошлунково інтактним щурам різного віку: молодим статевозрілим 

самкам (2,5 мес) і старим самкам у віці 1 рік в дозі 150 мг/кг, яка обрана, як 

ефективна за анаболічною дією в ході попередніх фармакологічних досліджень. 

Було встановлено, що після 4 - тижневого введення молодим статевозрілим 

самкам (2,5 мес) і старим самкам у віці 1 рік РЕС не має суттєвого впливу на 

трофічні процеси і на загальний стан яєчників самок щурів у порівнянням з 

тваринами групи інтактного контролю. Не встановлено також вірогідного 

впливу РЕС на тривалість циклу та функціональний стан яєчників. Однак, 

експериментально було показано, що триваліше (10 тижнів) потрапляння в 

організм фитоэстрогенів у складі РЕС приводить до зміни рівня статевих  

гормонів: естрадіола і тестостерона в сироватці крови піддослідних щурів. Слід 

зазначити, що рівень естрадіолу був підвищеним, як у молодих самок, так і у 

самок віком 1 рік, що потребує подальших поглиблених досліджень саме в цій 

віковій категорії с ціллю з’ясування можливостей використання даного 

екстракту в геронтології. 

Отримані дані дозволили зробить висновки, що при 10-ти тижневому 

вживанні екстракту з сої, який містить ізофлавоноїди, можливий вплив на 

рівень естрадіолу без явних ознак репродуктивних порушень. 

 

ВИВЧЕННЯ ВПЛИВУ ДРОКУ КРАСИЛЬНОГО НА ФУНКЦІЮ 

ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ НА ТЛІ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

ГІПОТИРЕОЗУ 

Щербак О.А. 

Національний фармацевтичний університет, кафедра фізіології та анатомії 

людини, м. Харків, Україна, alenashcherbak2201@gmail.com 

 

Патологія щитоподібної залози продовжує привертати увагу дослідників 

усього світу високою розповсюдженістю, складністю та недостатньою 

вивченістю патогенезу, різноманіттям форм та тяжкістю порушень функцій 
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багатьох органів і систем організму. В Україні близько 47% загальних 

ендокринних захворювань складають порушення щитоподібної залози. 

Причин захворювань щитовидної залози безліч – від йодного дефіциту і 

несприятливої екологічної обстановки до генетичних порушень. Йододефіцитні 

захворювання за своєю поширеністю і проявів складають значну проблему для 

багатьох країн світу. Ліквідація йодної недостатності означає вирішення однієї 

з глобальних і соціально значущих проблем людства. 

Гіпотиреоз – одна з найчастіших патологій ендокринної системи, що 

викликана дефіцитом тиреоїдних гормонів або зниженням їх біологічного 

ефекту на тканинному рівні. 

Для лікування захворювань щитоподібної залози використовують 

тиреоїдні гормони, антитиреоїдні препарати та препарати йоду. Однак 

фармакокорекція за допомогою хіміопрепаратів не завжди відрізняється 

достатньою клінічною ефективністю, зручністю застосування, а при тривалому 

застосуванні може викликати побічні ефекти. Фітотерапія застосовується для 

лікування хворих з тиреопатіями в комплексі з фармакотерапевтичним 

лікуванням або самостійно при легких формах захворювання, в період між 

курсами медикаментозного лікування, а також для профілактики. 

Фармацевтичний ринок тиреотропних препаратів в Україні 

характеризується одноманітністю лікарських форм з переважанням імпортних 

виробників і відсутністю препаратів рослинного походження. У зв'язку з цим 

виправданий значний інтерес вчених до пошуку нових безпечних та 

ефективних засобів, здатних попереджати і коригувати порушення функції 

щитоподібної залози. Найбільш перспективним джерелом біологічно активних 

речовин є лікарські рослини. 

Метою даного дослідження стало вивчення впливу на функцію 

щитоподібної залози 30% настойки дроку красильного на тлі 

експериментального гіпотиреозу, викликаного мерказолилом. 

Дослідження були проведені на білих нелінійних щурах-самцях з 

використанням мерказолил-індукованої моделі експериментального 

гіпотиреозу. Мерказоліл вводили щурам у вигляді 0,05% розчину разом з 

питною водою у вільному доступі протягом 34 днів. Введення досліджуваних 

речовин починали з 13 доби прийому тиреостатику тривалістю 21 день. 

Тварини були розділені на 5 груп: 1 – інтактний контроль, 2 – контрольна 

патологія, 3 – 30% етанол (1,0 мл/100 г м.т.), 4 – Йодомарин (1,2 мкг/100 г м.т.), 

5 – 30% спиртова настойка дроку красильного (1,0 мл/100 г м.т.). Наприкінці 

експерименту тварин виводили з експерименту шляхом миттєвої декапітації під 

тіопенталовим наркозом і в сироватці крові визначали рівні тироксину (Т4) і 

трийодтироніну (Т3) методом імунно-ферментного аналізу. 

В результаті проведеного дослідження було виявлено, що рівні Т3 і Т4 в 

групі контрольної патології були в 1,4 і 2,6 рази нижче, ніж в групі інтактних 

тварин. У групі тварин, яким вводили 30% етанол вміст Т3 і Т4 зменшувався в 

1,7 і 2,5 рази, відповідно, і було на рівні групи контрольної патології. При 

застосуванні Йодомарину рівні Т3 і Т4 у сироватці крові дослідних тварин 

збільшувався в 1,2 рази в порівнянні з контрольною патологією.  
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Курсове введення 30% настойки дроку красильного сприяло збільшенню 

концентрації трийодтироніну в 1,5 рази та тироксину в 1,6 рази в порівнянні з 

групою контрольної патології. У порівняні з групою тварин, що отримували 

30% етанол, рівень трийодтироніну і тироксину у сироватці крові тварин, що 

отримували 30% настойку дроку красильного збільшився у 1,9 і 1,5 рази, 

відповідно. Рівень йодвмісних гормонів щитоподібної залози у тварин 

дослідної групи підвищився в 1,4 (Т3) та 1,3 (Т4) рази в порівнянні з групою 

тварин, що отримували референс-препарат Йодомарин. 

Отримані результати свідчать про коригуючий вплив 30% настойки дроку 

красильного на функції щитоподібної залози на тлі експериментального 

мерказоліл-індукованого гіпотиреозу. 

 

ФІЗІОЛОГІЧНІ ТА ПАТОЛОГОАНАТОМІЧНІ ОСНОВИ ДІАБЕТИЧНОЇ 

ЦИСТОПАТІЇ 

Юрах О.М., Попадинець О.Г., Токарук Н.С., Юрах Г.Ю. 1. 

Івано-Франківський національний медичний університет, кафедра анатомії 

людини, 1 кафедра гістології, цитології та ембріології, м. Івано-Франківськ, 

Україна, o.yurakh@gmail.com 

 

Захворюваність на цукровий діабет (ЦД) як у світі загалом, так і в Україні 

зокрема постійно зростає. Діабетична цистопатія (ДЦ) є одним із специфічних 

ускладнень ЦД, яке спостерігається в 39–87 % його випадків і знижує якість 

життя хворих, ускладнює перебіг самого ЦД, має клінічний поліморфізм і 

невизначеність механізмів розвитку, що вказує на її соціальну значимість. 

Мета дослідження. Встановити особливості перебудови структурних 

компонентів сечового міхура щурів при експериментальному цукровому 

діабеті. 

Завдання дослідження: 

1. Змоделювати на експериментальних щурах ЦД за допомогою 

стрептозотоцину фірми «Sigma». 

2. Встановити зміни рівня глюкози в крові та сечі, вмісту глікозильованого 
гемоглобіну, об’єму спожитої рідини і добового діурезу, pH сечі на етапах 

перебігу експериментального цукрового діабету. 

3.  Простежити хронологічні особливості змін мікрогемосудин у ході 

розвитку діабетичної мікроангіопатії. 

4. Дослідити перебудову клітин уротелію та їхніх кластерних структур із 
морфометричною оцінкою.  

5. З’ясувати особливості змін у будові гладких міоцитів і колагенових 
волокон сечового міхура. 

Матеріал і методи. Використано 80 однорічних щурів-самців лінії Вістар 

(інтактних – 10, дослідних – 50 і контрольних – 20). Стрептозотоцин вводили 

одноразово з розрахунку 60 мг / кг маси тіла. Забір матеріалу здійснювали 

кожні два тижні до 70 доби. Використовували лабораторні, біохімічні, 

гістологічні, електронномікроскопічний, морфометричні методи дослідження і 

статистичний аналіз. 
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Отримані результати. Встановлено, що рівень глюкози в крові стрімко 

зростає до 42-ї доби досліду, а в наступні два терміни спостереження 

залишається стабільно високим. Синхронно до гіперглікемії розвивається 

глюкозурія. В усі терміни досліду відмічається зростання глікозильованого 

гемоглобіну. На фоні гіперглікемії спостерігається поліурія і полідипсія, які є 

більш вираженими в ранні терміни. Ацидурія наростає впродовж досліду. 

Розвиток діабетичної мікроангіопатії в стінці СМ проявляється, у першу 

чергу, зміною реологічних властивостей крові. Так, на 14-у добу досліду сладжі 

еритроцитів виявляються в окремих венулах, на 28-у – у більшості венул, а на 

42-у – у капілярах. На 56-70-у доби досліду – спостерігається повнокров’я 

дрібних артерій і вен слизової оболонки. Дистрофічні зміни ендотеліоцитів 

капілярів виявляються на 28-у добу досліду у вигляді товстих коротких 

мікровиростів. На 42-у добу спостерігаються виражені дистрофічні зміни в 

гемокапілярах, які проявляються локальними потовщеннями їхньої стінки, 

мікроклазматозом, дезорганізацією ядра і органел. Визначається плазматичне 

просякання периваскулярної сполучної тканини. У наступні терміни висока 

гіперглікемія веде до деструкції капілярів. Поряд з цим, в інших капілярах їхня 

БМ стає пластинчастою і потовщується до 70-ї доби в порівнянні з нормою в 

3,22 раза. 

На 14–28-у доби досліду виявляється десквамація тільки парасолькових 

клітин, а в подальші терміни відбувається злущення усіх шарів уротелію і 

оголення його базальної мембрани (БМ). Десквамація уротеліоцитів спричиняє 

перебудову їхніх кластерів (КЛ). На 14-28 доби досліду відмічається тільки 

тенденція до зменшення відсотка парасолькових клітин (КЛ 4), а з 42-ї доби – ці 

зміни стають статистично значимими. Відсоток базальних уротеліоцитів (КЛ 1) 

– значимо збільшується в усі терміни спостереження. При цьому відсоток 

клітин КЛ 2 статистично значимо не змінюється, а відсоток клітин КЛ 3 

значимо зменшується. Таким чином, уже з перших термінів, порушується 

структурно-функціональна рівновага між клітинним складом КЛ 1 і 4 та 

КЛ 2 і 3, яка характерна для норми. На 14–28-у доби досліду розвивається 

вакуольна дистрофія уротеліоцитів, яка на ультраструктурному рівні 

визначається як вакуольна трансформація мітохондрій, розширення 

навколоядерного простору та вакуолізація ендоплазматичної сітки. Вакуольна 

дистрофія уротеліоцитів спричиняє збільшення їхніх площ та площ їхніх ядер. 

На 42–56-у доби досліду виявляються уротеліоцити з явищами балонової 

дистрофії і зростає вміст дегідратованих уротеліоцитів, що веде до зменшення 

площі клітин та їхніх ядер. 

Встановлено, що на 14–28-у доби досліду збільшений у 12–18 разів об’єм 

сечі спричиняє компенсаторну гіпертрофію гладких міоцитів, яка 

морфометрично підтверджується збільшенням частки їхньої площі. Водночас 

зменшується частка площі колагенових волокон. На 42–70-у доби досліду, у 

порівнянні з попередніми термінами, відсоток площі колагенових волокон 

збільшується, а гладких міоцитів – зменшується. Але й на 70-у добу відсоток 

площі міоцитів залишається більшим за контроль, що вказує на їхню 

гіпертрофію, а відсоток площі колагенових волокон залишається меншим від 
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контролю і говорити про дифузний фіброз стінки СМ не має підстави. Це 

вказує, що діабетична цистопатія впродовж нашого експерименту залишається 

компенсованою. На 14–28-у доби досліду виявляються міоцити з ознаками 

функціональної напруги. З 28-ї доби спостерігається вакуольна дистрофія 

гладких міоцитів, яка найчастіше проявляється вакуольною трансформацією 

ендоплазматичної сітки і комплексу Гольджі, а на 42-у добу в деяких міоцитах 

розвивається балонова дистрофія. На 56–70-у доби досліду на тлі вираженої 

гіперглікемії і плазматичного просякання збільшується кількість темних 

міоцитів інволютивного типу і з’являються міоцити із секвестрацією. 

Висновок. За результатами морфологічного, морфометричного і 

кластерного аналізів, біохімічного дослідження крові та сечі, вивчення водного 

балансу визначені основні ланки морфогенезу діабетичної цистопатії. 

Результати проведеного дослідження можуть слугувати експериментальним 

підґрунтям для удосконалення методів діагностики та лікування діабетичної 

дисфункції сечового міхура. 
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