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Introduction. The role of Tribulus terrestris in the treatment of male 

reproductive disorders has attracted increasing scientific and clinical interest over the 

past decades. Male reproductive disorders such as infertility, erectile dysfunction, 

reduced libido, and hypogonadism represent significant global health challenges. 

These conditions are influenced by hormonal imbalance, oxidative stress, vascular 

dysfunction, metabolic disorders, environmental exposures, and lifestyle factors. 

Although conventional treatments such as phosphodiesterase-5 inhibitors, testosterone 

replacement therapy, and assisted reproductive technologies are effective, they may be 

associated with adverse effects, high costs, or limited accessibility. As a result, plant-

based therapies have gained attention as complementary or alternative approaches. 

Among these, Tribulus terrestris has emerged as one of the most widely studied herbal 

remedies for male reproductive health. 

The aim. The aim is to present literature data and the results preclinical and 

clinical studies research on the main mechanisms of the influence of Tribulus terrestris 

extract on the regulation of male reproductive function. 

Materials and methods. The collection of relevant data were done using the 

scientific databases Pubmed, Google Scholar. A manual search on reproductive 

endocrinology and pharmacology sources were also conducted for related published 

studies. Selected keywords (“Tribulus terrestris L.” OR “extract of Tribulus terrestris 

L.”) AND (“infertility”) AND (“treatment by Tribulus terrestris L. of male 

reproductive function”) were used to collect data.  

Review. Tribulus terrestris is a flowering plant belonging to the Zygophyllaceae 

family and is distributed in Europe, Asia, Africa, and Australia. It has been used for 

centuries in traditional medicine systems, including Ayurveda and Traditional Chinese 

Medicine, where it is traditionally regarded as an aphrodisiac and general tonic. The 

pharmacological activity of the plant is largely attributed to its rich phytochemical 

composition. The most important bioactive constituents include steroidal saponins such 

as protodioscin, prototribestin, and dioscin. In addition, the plant contains flavonoids, 

alkaloids, tannins, and glycosides. Among these compounds, steroidal saponins are 

considered primarily responsible for its proposed androgenic and fertility-enhancing 

properties, while flavonoids contribute significantly to antioxidant activity. 

The potential mechanisms through which Tribulus terrestris may influence male 

reproductive function are multifactorial. One of the most widely discussed mechanisms 

is androgen modulation. Preclinical studies suggest that extracts of the plant may 
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stimulate the release of luteinizing hormone (LH), which in turn promotes testosterone 

production in Leydig cells of the testes. Some animal studies have reported increased 

serum testosterone levels following administration of Tribulus terrestris extract. 

However, the mechanism does not appear to involve direct hormonal replacement but 

rather stimulation of endogenous pathways. Despite promising animal findings, human 

studies have shown inconsistent results, with many well-controlled trials failing to 

demonstrate significant increases in serum testosterone levels in healthy men. 

Another important mechanism involves antioxidant activity. Oxidative stress 

plays a critical role in male infertility by damaging sperm cell membranes, impairing 

motility, and increasing DNA fragmentation. Reactive oxygen species can negatively 

affect spermatogenesis and reduce overall sperm quality. Tribulus terrestris has 

demonstrated significant antioxidant properties in laboratory and animal studies. It has 

been shown to reduce lipid peroxidation and enhance the activity of endogenous 

antioxidant enzymes such as superoxide dismutase, catalase, and glutathione 

peroxidase. Through these mechanisms, the plant may protect testicular tissue from 

oxidative damage and support improved sperm parameters. 

Tribulus terrestris may also exert beneficial effects on erectile function. Erectile 

dysfunction is strongly associated with impaired nitric oxide (NO) signaling and 

endothelial dysfunction. Nitric oxide plays a crucial role in penile erection by 

promoting smooth muscle relaxation and increasing blood flow to the corpus 

cavernosum. Experimental studies in animal models indicate that Tribulus terrestris 

may enhance nitric oxide synthase activity and increase nitric oxide availability, 

leading to improved erectile responses. These findings provide a plausible biological 

explanation for its traditional use as an aphrodisiac. 

Preclinical evidence supporting the reproductive benefits of Tribulus terrestris is 

relatively strong. In rodent models, administration of plant extracts has been associated 

with improved sexual behavior, increased mounting frequency, enhanced sperm count 

and motility, and improved testicular histology. Additionally, the plant has 

demonstrated protective effects in models of chemically induced testicular toxicity, 

including exposure to heavy metals and chemotherapeutic agents. In such models, 

Tribulus terrestris helped restore sperm production and preserve seminiferous tubule 

structure, likely through its antioxidant and mild androgenic actions. In contrast, 

clinical evidence in humans remains limited and heterogeneous. Several small clinical 

trials have investigated the effects of Tribulus terrestris on male infertility. Some 

studies reported modest improvements in sperm concentration, motility, and 

morphology after supplementation. However, other trials did not find statistically 

significant improvements compared with placebo. Variability in extract 

standardization, dosage, treatment duration, and participant characteristics makes it 

difficult to draw firm conclusions. 

Clinical studies evaluating erectile dysfunction have shown somewhat more 

consistent findings. Some randomized trials have reported improvements in sexual 

desire, satisfaction, and erectile function scores following Tribulus terrestris 

supplementation. Nevertheless, the magnitude of improvement is generally modest and 

not comparable to established pharmacological therapies such as phosphodiesterase-5 
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inhibitors. Furthermore, placebo effects may play a significant role in studies involving 

sexual function outcomes. 

One of the most debated aspects of Tribulus terrestris supplementation is its 

effect on testosterone levels. Despite strong marketing claims, multiple well-designed 

human trials have demonstrated that supplementation does not significantly increase 

serum testosterone levels in healthy young men or trained athletes. Therefore, while 

the plant may influence certain aspects of sexual function, it cannot currently be 

considered a reliable testosterone-boosting agent in humans. 

Regarding safety, Tribulus terrestris is generally well tolerated when consumed 

at recommended doses. Reported adverse effects are typically mild and include 

gastrointestinal discomfort and, in rare cases, sleep disturbances. Isolated case reports 

have suggested possible nephrotoxicity with excessive or prolonged use, but such 

findings are uncommon. Overall, available evidence suggests that the plant has a 

relatively favorable safety profile when used appropriately. 

From a clinical perspective, Tribulus terrestris may serve as a complementary 

therapy rather than a replacement for established medical treatments. In men with mild 

erectile dysfunction or reduced libido, it may provide supportive benefits, particularly 

when oxidative stress is a contributing factor. In cases of male infertility, its antioxidant 

properties may contribute to improved sperm quality, although robust clinical 

confirmation is still lacking. For hypogonadism or clinically significant testosterone 

deficiency, conventional hormone replacement therapy remains the standard of care. 

Conclusions can be drawn from the currently available evidence. First, 

preclinical studies provide substantial support for the antioxidant, spermatogenic, and 

pro-erectile properties of Tribulus terrestris. Second, clinical evidence in humans is 

mixed and often limited by methodological weaknesses, small sample sizes, and 

inconsistent extract standardization. Third, claims regarding significant testosterone 

enhancement in healthy men are not supported by strong clinical data. Fourth, the plant 

appears relatively safe when used at appropriate doses, but long-term safety data are 

limited. 

Tribulus terrestris demonstrates biologically plausible mechanisms that may 

support male reproductive health, particularly through antioxidant protection and 

potential improvements in sexual function.  

However, current human evidence does not justify its use as a primary treatment 

for male reproductive disorders. It may be considered as a supportive or adjunctive 

option in selected individuals, especially when integrated into a broader approach that 

includes lifestyle modification, management of underlying medical conditions, and 

evidence-based medical therapies. Future large-scale, well-designed randomized 

controlled trials with standardized extracts and long-term follow-up are essential to 

establish definitive therapeutic recommendations and clarify its precise role in male 

reproductive medicine. 

Keywords. Tribulus terrestris, male reproductive disorders, treatment, 

preclinical evidence, clinical evidence, narrative review. 
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Introduction. Sleeve gastrectomy occupies a leading position among bariatric 

procedures in patients with morbid obesity due to its proven effectiveness in reducing 

excess body weight and improving metabolic profiles. However, long-term follow-up 

data increasingly demonstrate the clinical relevance of late nutritional complications 

that develop as a result of sustained alterations in gastrointestinal physiology, reduced 

gastric acid secretion, modified eating behavior, and decreased bioavailability of 

micronutrients. Anemia after bariatric surgery has a multifactorial nature and may 

result from iron depletion as well as deficiencies of hematopoietic vitamins, 

particularly vitamin B₁₂. A specific feature of the long-term period after sleeve 

gastrectomy is the predominance of latent and compensated forms of anemia-related 

disorders, in which hemoglobin levels may remain within reference ranges despite 

substantial reductions in iron metabolism parameters or vitamin status. Although 

correlations between hemoglobin and individual nutritional indicators have been 

reported, the independent contribution of specific nutritional factors to hemoglobin 

status in the long-term postoperative period remains insufficiently clarified. Identifying 

independent nutritional determinants is essential for optimizing long-term laboratory 

monitoring strategies in patients after bariatric surgery. 

Objective. To determine independent nutritional factors associated with 

hemoglobin levels 36 months after sleeve gastrectomy in patients with morbid obesity. 

Materials and methods. A retrospective analysis of clinical and laboratory data 

from 144 patients with morbid obesity was performed ≥36 months after sleeve 

gastrectomy. None of the patients had signs of anemia prior to surgery. Parameters of 

the anemia panel and iron metabolism were evaluated, including hemoglobin level, 

serum iron, ferritin, transferrin, transferrin saturation, and vitamin B₁₂ concentration. 

Spearman’s correlation analysis was used to assess associations between hemoglobin 

levels and nutritional indicators. To identify independent determinants of hemoglobin 

levels, a multivariate linear regression model was constructed including iron 

metabolism parameters and vitamin B₁₂ concentration. Statistical analysis was 

performed using standard parametric and nonparametric methods. Differences were 

considered statistically significant at p < 0.05. 

Results. Thirty-six months after sleeve gastrectomy, abnormalities of the anemia 

panel of varying severity were detected in a substantial proportion of patients, including 

both latent and manifest forms of deficiency. Correlation analysis demonstrated 

statistically significant positive associations between hemoglobin levels and serum iron 

concentration (r = 0.428; p < 0.001) as well as ferritin levels (r = 0.439; p < 0.001), 

mailto:kalashnikov.cimt@gmail.com
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reflecting the relationship between iron availability, iron stores, and erythropoietic 

efficiency. A significant inverse association was also found between hemoglobin levels 

and transferrin concentration (r = –0.297; p < 0.001), corresponding to compensatory 

upregulation of transferrin synthesis under conditions of reduced iron availability. The 

association between hemoglobin and vitamin B₁₂ concentration showed a trend toward 

significance. Multivariate linear regression analysis revealed that independent 

nutritional factors associated with hemoglobin levels 36 months after surgery were 

serum iron concentration and vitamin B₁₂ level (p < 0.05). In contrast, ferritin and 

transferrin lost statistical significance after adjustment for other variables, indicating 

their indirect influence. These findings demonstrate that hemoglobin status in the long-

term postoperative period is shaped by several nutritional components, with current 

iron bioavailability and vitamin B₁₂ sufficiency playing a leading role. 

Conclusions. Thirty-six months after sleeve gastrectomy, a high prevalence of 

anemia-related disorders persists in patients with morbid obesity. Hemoglobin levels 

are significantly correlated with parameters of iron metabolism. Independent 

nutritional determinants of hemoglobin levels are serum iron concentration and vitamin 

B₁₂ levels. The inclusion of an extended anemia panel in long-term postoperative 

monitoring is justified for early detection and prevention of nutritional deficiencies. 

Keywords: sleeve gastrectomy, morbid obesity, anemia, iron deficiency, vitamin 

B₁₂, nutritional complications. 
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Introduction. One of the main pathogenetic links of heart damage in metabolic 

diseases may be the lack of energy supply to the myocardium. Mitochondria play a 

fundamental role in the survival and functioning of cardiomyocytes and are crucial for 

ensuring their high energy needs. The healthy heart has high metabolic flexibility, with 

fatty acids (FA) being the predominant substrate used for adenosine triphosphate 

(ATP) production. In the presence of limited oxygen supply, glycolysis is enhanced 

and FA oxidation is reduced to reduce oxygen consumption and minimize hypoxic 

damage. However, this metabolic plasticity is disrupted in pathological conditions. It 

is known that the contribution of FA can increase with the consumption of a high-fat 

diet. In metabolic diseases, the heart is forced to use FA almost exclusively for ATP 

generation, and this overloads the mitochondria and exposes them to oxidative stress 

and damage. Therefore, it is important to understand the mitochondrial processes that 

lead to the progression of these diseases from the early stages to the most severe states. 

Despite the extensive coverage of mitochondrial disorders in diabetes mellitus in the 

literature, the early stages of metabolic diseases, such as insulin resistance (IR), 

especially in ischemic-reperfusion syndrome, remain poorly characterized. 

Aim. To investigate the ultrastructure of myocardial mitochondria against the 

background of insulin resistance induced by high-fat diet (HFD) consumption during 

ischemia-reperfusion (I/R) of isolated hearts in rats. 

Materials and methods. The experiments were performed in accordance with 

the bioethics standards approved by the legislation of Ukraine. The experiments were 

performed on sexually segregated male Wistar rats. IR was reproduced by consuming 

HFD (58% animal fat from the total caloric content of the diet) for 14 days and 

confirmed by an insulin tolerance test. I/R of the isolated heart was simulated using a 

device for isovolumic perfusion of the isolated heart according to the Langendorff 

method. Electron microscopic studies were performed on a ПЕМ-125К electron 

microscope (Ukraine). Morphometry was studied on 130-150 fields for each effect, 

guided by Weibel's approaches, using the Image Tool computer program. For statistical 

processing of the obtained results, generally accepted methods of variational statistics 

were used. 

Results. After I/R, significant changes in the ultrastructure of the myocardium 

of rats of the studied groups were observed, namely myofibrils with signs of 

delamination, edema, and loss of transverse striation. The pericapillary space was 

characterized by edema, which worsened the function of the blood-parenchymal 

barrier. Manifestations of endothelial dysfunction were insignificant. Mitochondrial 
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dysfunction was pronounced, the majority of mitochondria, both intramyofibrillar 

(IMF) and subsarcolemmal (SS), had signs of destruction: loss of regularity of the 

structure with damage to membranes and cristae, edema, vacuolization, calcium 

precipitates. 

When analyzing the effect of I/R on the myocardium of isolated rat hearts, 

significant violations of the ultrastructure of mitochondria were found. In particular, 

against the background of increased edematous and destructive processes of myofibrils 

with defibering and destruction of muscle fibers, there was a particularly pronounced 

damage to the mitochondrial apparatus of cardiomyocytes. Moreover, in addition to 

vacuolization and destruction of cristae, clarification of intercristae spaces, there was a 

significant (on average by 20-50% depending on the mitochondrial subpopulation) 

increase in mitochondrial diameter, which is considered irreversible changes, and the 

death of mitochondria by necrotic type. 

HFD had a beneficial effect on the prevention of mitochondrial dysfunction 

during I/R. A significant number of mitochondria had an intact structure. The 

preservation of the native ultrastructure of organelles becomes clear if we pay attention 

to the fat droplets densely enveloped by mitochondria, since fat in this case plays the 

role of a building material that contributes to the restoration of the ultrastructure. 

Activation of metabolic processes occurred in the myocardium not only in relation to 

lipid components, but also in relation to protein, as evidenced by the increased number 

of ribosomes in myocardial cells. In the HFD+I/R group, the number of structurally 

damaged mitochondria of both fractions significantly increased compared to the 

preischemic level (HFD group), but it was significantly lower than in the I/R group 

without HFD, which also indicates the protective effect of HFD on mitochondria 

during I/R. It can also be noted that HFD prevented the edema of the SS mitochondria 

during I/R. 

Conclusions. Summarizing the obtained morphological and morphometric data, 

the following conclusions can be drawn. Ischemic-reperfusion injury was accompanied 

by the development of edematous and destructive processes in the heart of rats during 

ischemia-reperfusion, including damage and dysfunction of mitochondria. In insulin 

resistance in rats, a favorable effect of lipid loading on the prevention of mitochondrial 

dysfunction in reperfused hearts was observed. Thus, insulin resistance in a high-fat 

diet is accompanied by an increase in myocardium mitoprotection. 

Keywords: high-fat diet, insulin resistance, mitochondria, myocardium, 

ultrastructure, ischemia-reperfusion, isolated heart, rats. 
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Objective. The study defined more precise a presence of relationship between 

such components of hypertriglyceridemia (HTG) as small dense low-density 

lipoprotein cholesterol (sdLDL-C), low-density lipoprotein triglycerides (LDL-TG) 

and characteristics of renal function, serum copeptin concentration, cardiovascular 

(CVR) and cardiometabolic (CMR) risk in patients (pts) with diabetic kidney disease 

(DKD) combined with essential hypertension (EH) who had G894T (rs1799983) 

endothelial nitric oxide synthase (eNOS) gene polymorphism. 

Materials and methods. 126 pts included 79 (62,7%) females and 47 (37,3%) 

males with DKD of I-IV stages and EH of II-III stages aged 31 to 82 years old (average 

age is (62,6±1,2) years old) were clinically examined. With a use of polymerase chain 

reaction all of them were genotyped for a presence of G and T alleles of G894T 

(rs1799983) eNOS gene polymorphism. There were 63,5% of pts (n=80) with GG 

genotype, 33,3% of pts (n=42) with GT genotype and rest 3,2% of pts (n=4) with TT 

genotype. Standard parameters of lipid profile (total cholesterol, triglycerides (TG), 

high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C)) were measured in all included pts with 

a use of an immune enzyme method. To evaluate the state of lipoprotein lipolysis of 

TG-containing very low-density lipoproteins (VLDL) TG/HDL-C lipid ratio closely 

associated with insulin resistance (IR) was calculated. IR indices such as HOMA-IR, 

triglyceride-glucose index (TGGI), METS-IR index were calculated by known 

formulas. The results were statistically obtained with computer programs Microsoft 

Excel, Statistica. 
Results. Dominant allele G of the same gene polymorphism is probably realized its 

association with excretory renal function in pts with DKD and EH through involvement of 

arginine vasopressin in its regulation. Alleles G and T of G894T (rs1799983) eNOS gene 

polymorphism are related to elevation of CVR and CMR in pts with DKD and EH. In this 

case CVR elevation is realized through sdLDL and CMR elevation is realized through their 

metabolic predecessors in particular, LDL particles overloaded with TG. As the results show, 

a recessive allele T of G894T (rs1799983) eNOS gene polymorphism is probably realized its 

relationship with renal functional state in pts with DKD and EH through nitric oxide (NO) 

deficit and associated HTG modulated by visceral obesity and insulinemia.  

Conclusions. It was concluded that such components of HTG as sdLDL-C and LDL-

TG were sighificant factor of cardirenal risk in pts with DKD and EH who had 

G894T(rs1799983) eNOS gene polymorphism. 

Keywords: diabetic kidney disease, copeptin, eNOS (rs1799983) gene polymorphism, 

cardiorenal risk.  
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Introduction. It is well known that β-blockers (BABs) are an integral part of the 

medical treatment of patients with chronic heart failure (CHF). The use of BABs makes 

it possible to neutralize the adverse effect of activation of the sympathoadrenal system, 

which plays a leading role at all stages of this pathology. At the same time, there is still 

insufficient data on the specifics of the use of BABs in the case of a combination of 

CHF with dysfunction of the thyroid gland (TG), the hormones of which have a 

significant effect on the state of the cardiovascular system (CVS). 

Objective.  The aim of this article is a systematize literature data on the use of 

β-adreno-blockers in patients with chronic heart failure and concomitant thyroid 

pathology and to present the results of own research. 

Materials and methods. The narrative review represents an assessment of the 

most pertinent literary sources published in English language from 1990 to 2025, which 

dealt with the issues of the use of BABs in patients with CHF and concomitant thyroid 

pathology. Also, the results of own research were presented. 

Results. Thyroid dysfunction is an important general medical problem, since it 

causes the development of many disorders in other organs and systems associated with 

excessive or insufficient synthesis of thyroid hormones. The organs of CVS is 

especially sensitive to these changes. It has been proven that not only clinically 

manifest forms of hyper- or hypothyroidism, but also subclinical manifestations of 

thyroid dysfunction are associated with an increased risk of developing CHF and other 

cardiovascular events. The prevalence of thyroid dysfunction among patients with CHF 

significantly exceeds the corresponding figure in the general population. 

Hypothyroidism. Thus, BABs must be prescribed to patients with CHF with 

reduced left ventricular ejection fraction (LVEF), regardless of the presence of thyroid 

hypofunction. However, the “life-saving” potential of β-blockers in patients with 

hypothyroidism may be somewhat less, since they have a significantly lower 

probability of titrating the dose of β-blockers to the target due to a lower initial heart 

rate. However, any dose of BABs will be better than its absence, i.e. it is more 

expedient to prescribe even a small dose of BABs than not to prescribe it at all, since 

the prognosis of patients taking BABs is always more favorable than that of those with 

CHF who do not take them. Therefore, patients with CHF and hypofunction of the TG 

need to be rigorously titrated in the dose of BABs with careful monitoring of heart rate 

and drug tolerance. On the other hand, in patients with hypofunction of the TG, 

receiving thyroid hormone replacement therapy and taking even selective BABs 

bisoprolol and metoprolol, the level of thyroid-stimulating hormone may increase due 
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to inhibition of deiodinase activity, which indicates an increase in thyroid insufficiency 

and requires an appropriate dose adjustment of levothyroxine. It should be remembered 

that a change in the level of thyroid hormones may be a consequence of the progression 

of CHF or these are temporary changes due to the use of BABs, but this is not a reason 

to change the tactics of BABs treatment. It should also be taken into account that such 

a typical manifestation of hypothyroidism as bradycardia can be masked while taking 

BABs, so such patients are recommended to conduct periodic monitoring of thyroid 

hormones.  

Hyperthyroidism. The hyperthyroidism, in contrast to the hypothyroid state, 

reflects increased symptoadrenal activity, is accompanied by a hyperdynamic 

cardiovascular state with high heart rate, an increase in systolic and diastolic function, 

and an increased risk of atrial fibrillation. Hyperthyroidism is a powerful inducer of the 

hyperadrenergic state, which is characterized by high β-adreno-receptors (BARs) 

sensitivity to catecholamines. Thyroid hormones stimulate expression, i.e. increase the 

amount of BARs on cardiomyocytes and increase their sensitivity. Therefore, the use 

of BABs in hyperthyroidism is fully justified. According to the international 

recommendations of a number of thyroid associations, BABs is recommended to be 

prescribed to all patients with symptoms of thyrotoxicosis, especially elderly patients, 

if the resting heart rate exceeds 90 min-1 or there is a concomitant cardiovascular 

disease. The dose of BABs should be selected in accordance with the heart rate. 

However, as noted in a number of recommendations for the treatment of CHF in 

patients with endocrine disorders, the use of BABs in patients with hyperthyroidism 

should be carried out with caution. Chronic hyperfunction of the thyroid gland can act 

as a trigger  for CHF with high cardiac output. The most dangerous clinical situation 

may be the so-called thyroid storm, a severe hypermetabolic state due to a thyroid-

induced increase in the sensitivity and expression of BARs, which causes a sharp 

increase in the receptor response to endogenous catecholamines. This, in turn, leads to 

the formation of heart failure with high cardiac output and low vascular resistance, 

atrial fibrillation. If a thyroid storm develops in a patient with heart failure with reduced 

LVEF, the use of BABs can lead to failure of compensation, a sharp drop in cardiac 

output, hemodynamic instability and the development of severe hypotension. Thus, the 

current recommendations indicate that the use of BABs in patients with 

hyperthyroidism and CHF with reduced LVEF requires careful monitoring of 

hemodynamics.  

Low triiodothyronine syndrome. Clinical studies have shown that in a certain 

percentage of patients with severe acute and chronic diseases, including those with 

CHF, there is a decrease in the level of free triiodothyronine (T3f) with normal or almost 

normal levels of free thyroxine (T4f) and thyroid stimulating hormone (TSH). This 

condition is defined as LTS (Low T3 Syndrome or Peripheral Dythyroidism 

Syndrome). It is assumed that LTS is caused by a congenital or secondary defect in the 

conversion of T4 to T3 by peripheral deiodinase types 2 and 3. This low T3 syndrome 

occurs in 20–30% of patients with dilated cardiomyopathy. A strong association 

between a decrease in bioactive T3 and mortality has been clearly documented in a 

large sample of hospitalized patients. We conducted a study of the effect of bisoprolol 
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in individuals with LTS on the course of CHF. In order to stratify the dose of BABs 

that affect the risk of rehospitalization (RH) in patients with CHF, an ROC analysis 

was performed. It was found that the frequency of RH in the group of patients with 

CHF without LTS is higher when using a dose of bisoprolol ≤ 5.0 mg compared with 

a higher dose of the drug (sensitivity - 91.43% and specificity - 45.49%, p = 0.0001). 

Among patients with CHF without LTS, the two-year incidence of RH with bisoprolol 

at a dose of less than 5 mg was 19.4%, compared with 2.6% when taking the drug at a 

dose of > 5 mg (p = 0.0001). The relative risk of RH in these patients during the use of 

bisoprolol at a dose of > 5 mg was 0.136 (0.042 - 0.433) (p = 0.0007). At the same 

time, the reverse effect of bisoprolol was found in patients with LTS. In these patients, 

the two-year incidence of RH when using bisoprolol at a dose of less than 5 mg was 

68.1% compared with 89.1% when taking > 5 mg of the drug (p = 0.019). The relative 

risk of RH in the presence of LTS against the background of using a dose of > 5 mg of 

the indicated BABs is 1.309 (1.054 - 1.625) (p = 0.015). Of the 102 patients with CHF 

and LTS (at T3f < 2.07 pmol/l), 75 (73.5%) had a ejection fraction of a left ventricular 

< 40%. Of these, 70 (93.3%) patients took bisoprolol for two years. In 31 (41.3%) 

patients, the maximum tolerated dose of the indicated BABs did not exceed 5 mg. 39 

(52.0%) patients took bisoprolol at a dose > 5 mg. 5 (6.7%) patients could not take this 

drug due to adverse reactions. In the group of patients with CHF with reduced LVEF 

and concomitant LTS, when using bisoprolol at a dose of 1.25-5 mg for 2 years, an 

increase in the level of T3f (by 0.18 pmol/l, p = 0.021) was observed. However, if in 

this group of patients, the dose of bisoprolol exceeded 5 mg, then within 24 months 

there was a further decrease in the serum level of T3f (by 0.12 pmol/l, p = 0.040), an 

increase in the value of T4f (by 1.09 pmol /l, p = 0.043) and a decrease in the ratio of 

T3f / T4f (p = 0.025). In the group of patients with LTS who took bisoprolol at a dose 

of 1.25-5 mg, during 2 years of observation, a decrease in end diastolic dimension of 

left  ventricular by an average of 1.04 cm (p = 0.012), end systolic dimension by 30.1 

ml (p = 0.010) and an increase in the LVEF from 32.36 [27.15-37.68]% to 36.24 

[33.33-42.80]% (p = 0.034), as well as a decrease in the size of the right ventricle by 

an average of 0, 20 cm (p=0.039). 

Conclusions. In conclusion, today it can be argued that, in general, 

recommendations for the use of BABs in patients with CHF with reduced the ejection 

fraction left ventricular apply to patients with concomitant thyroid dysfunction, taking 

into account the above limitations. The use of bisoprolol in patients with CHF with 

reduced the ejection fraction of a left ventricular and concomitant LTS does not lead 

to a decrease in the incidence of RH due to decompensated CHF. The frequency of RH 

in the group of patients with CHF without LTS is expectedly higher at a dose of 

bisoprolol 1.25-5.0 mg compared with a higher dose. On the contrary, the effect of the 

use of bisoprolol in LTS is the opposite. 

Key words: heart failure, β-adrenoblockers, bisoprolol, thyroid gland, low 

triiodothyronine syndrome. 
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Introduction. This research paper explores the potential of some novel herbal 

balsamic honey formulation, including Juglans regia (walnut), Laminaria species 

(seaweed), Potentilla alba (white cinquefoil), Nigella sativa (black cumin), black garlic, 

bee honey with bee products. Based on scientific and practical in vivo research, this 

paper aims to provide a scientific rationale for the development and potential 

application of this herbal balsamic honey as a bioactive supplement for endocrine 

health.  

The results are consistent with literature highlighting the individual bioactive 

roles of these ingredients in endocrine regulation. For example, polyphenols and 

flavonoids have been reported to protect thyroid and pancreatic tissues from oxidative 

stress, while iodine and selenium supplementation from natural sources supports T3/T4 

synthesis and enzyme activity. The integration of these components in a balsamic 

honey matrix may enhance bioavailability, stability, and synergistic efficacy. 

From a clinical perspective, the application of this formulation requires attention 

to dosage standardization, patient allergies, and product quality. Initiating treatment 

with low doses and titrating based on patient response is recommended to mitigate 

potential adverse reactions, particularly to bee products. The findings support the 

potential of herbal balsamic honey formulations as complementary interventions for 

thyroid disorders, metabolic dysfunctions, and broader endocrine support. 

The research has been conducted over several years, starting with biomonitoring 

studies and data collection in regions endemic for goiter. 

The aim of the study. This study synthesizes existing scientific evidence to 

elucidate the potential of an herbal balsamic honey formulation-comprising Juglans 

regia, Laminaria species, Potentilla alba, Nigella sativa, black garlic, and bee honey-in 

supporting endocrine health. Specifically, this study aims to: Identify and describe the 

biochemical mechanisms through which each individual ingredient in the formulation 

may positively impact endocrine function. This includes exploring their antioxidant, 

anti-inflammatory, antidiabetic, thyroid-modulating, and hormone-regulating 

properties at a molecular and cellular level. 

Investigate the potential synergistic effects of combining these ingredients with 

bee honey and its byproducts. This involves considering how the matrix of honey might 

enhance the bioavailability, stability, and overall efficacy of the herbal components. 

One aspect involves providing a scientific rationale for the development and potential 

application of this herbal balsamic honey as a complementary or supportive therapy for 

individuals experiencing or at risk of endocrine imbalances. 

Materials and methods. Plant raw materials were dried under controlled 

conditions and processed into extracts using standardized extraction protocols 

appropriate to each botanical component. The obtained extracts were filtered, 
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concentrated, and subsequently incorporated into raw bee honey under aseptic 

laboratory conditions to produce a homogeneous balsamic honey preparation. Propolis 

and royal jelly were added in measured quantities following dissolution or 

emulsification to ensure uniform distribution. 

Physicochemical analysis. The balsamic honey formulation was evaluated for: 

pH (potentiometric method). Moisture content (refractometric method). Total soluble 

solids (°Brix). Phytochemical and Antioxidant Analysis 

Total phenolic content (TPC) was determined using the Folin-Ciocalteu method 

and expressed as mg garlic acid equivalents (GAE)/g. 

Total flavonoid content (TFC) was assessed using aluminum chloride 

colorimetric assay and expressed as mg quercetin equivalents (QE)/g. 

Results. One of the formulated herbal balsamic honeys exhibited a green dark 

brown color, a characteristic aromatic scent, and a thick, viscous consistency. The 

average pH was 4.2 ± 0.1, moisture content 17.5 ± 0.3%, and total soluble solids 78.5 

± 0.2 °Brix. Phytochemical analysis revealed high concentrations of bioactive 

compounds. The total phenolic content (TPC) 98.7 ± 4.5 mg GAE/g, and total 

flavonoid content (TFC) - 45.2 ± 2.1 mg QE/g. Antioxidant activity assays 

demonstrated significant radical scavenging and reducing power: DPPH - 2,2-

Diphenyl-1-picrylhydrazyl (IC50 = 1.25 ± 0.08 mg/mL), ABTS - 2,2′-Azino-bis(3-

ethylbenzothiazoline-6-sulfonic acid) (65.8 ± 3.4 µmol TE/g), and FRAP - Ferric 

reducing antioxidant power (88.1 ± 4.1 µmol TE/g). Liquid chromatography/mass 

spectrometry analysis confirmed the presence of key compounds: ellagic acid (3.2 ± 

0.2 mg/g), a mixture of phlorotannins (quantified as phloroglucinol equivalents, 1.8 ± 

0.1 mg/g), hyperoside (1.5 ± 0.1 mg/g), thymoquinone (0.8 ± 0.05 mg/g), and S-

allylcysteine (2.1 ± 0.1 mg/g). The formulation also contained 185 ± 5 µg/g of iodine, 

primarily derived from Laminaria. These results indicate a rich and diverse 

phytochemical profile, suggesting a broad spectrum of potential therapeutic actions. 

The analysis reveals compelling evidence for the individual and potential 

synergistic contributions of each component in the herbal balsamic honey formulation 

towards supporting endocrine health. 

In vivo evaluation of the novel herbal balsamic honey formulation demonstrated 

a 27% improvement in subjects with endemic goiter at the initial stage. Biochemical 

analysis revealed modulation of key thyroid markers, indicating partial restoration of 

thyroid function. The formulation-comprising Juglans regia, Laminaria species, 

Potentilla alba, Nigella sativa, black garlic, and bee products-appeared to exert 

synergistic effects, supporting endocrine homeostasis and mitigating iodine deficiency-

related thyroid hypertrophy. These findings suggest the formulation’s potential as a 

complementary therapeutic approach for managing endemic goiter and enhancing 

thyroid health. 

The strategic formulation of these diverse bee products is predicated on the 

principle of therapeutic synergy. For instance, the metabolic support offered by low-

glycemic honey can be enhanced by the glandular-protective effects of propolis, while 

the nutritional foundation provided by bee pollen can amplify the hormone-balancing 

actions of royal jelly. A well-designed formulation will consider the specific endocrine 
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imbalance being addressed, carefully calibrating the ratios of each component to create 

a multi-pronged intervention that simultaneously reduces inflammation, provides 

essential precursors for hormone synthesis, protects tissues from oxidative stress, and 

gently modulates hormonal pathways for a more robust and comprehensive clinical 

outcome. 

From a clinical perspective, the implementation of bee product formulations 

requires careful consideration of product sourcing, purity, and standardization.  Dosage 

standardization remains a challenge due to natural variations in bee products; therefore, 

initiating treatment with low doses and titrating based on patient response is a prudent 

clinical strategy. Furthermore, a thorough patient history is essential to screen for 

potential allergies, particularly to pollen and bee venom, which represent the most 

significant contraindications. 

Balsamic formulation of honey and associated bee products for endocrine health 

support constitutes an advanced area of integrative medicine, backed by a growing 

body of preclinical evidence and a long history of traditional use. These complex 

formulations offer a multi-system approach that aligns with the intricate nature of the 

endocrine system itself. 

Conclusions. The herbal balsamic honey formulation exhibits a rich and diverse 

phytochemical profile, including phenolics, flavonoids, iodine, and bioactive 

compounds such as thymoquinone, ellagic acid, and S-allylcysteine. 

The formulation demonstrates significant antioxidant and radical scavenging 

activity, supporting its potential in protecting endocrine tissues from oxidative stress. 

In vivo studies indicate a 27% improvement in subjects with endemic goiter, 

suggesting partial restoration of thyroid function and mitigation of iodine deficiency-

related hypertrophy. 

Synergistic interactions among walnuts, Laminaria, Potentilla alba, Nigella 

sativa, black garlic, and bee products contribute to metabolic, thyroidal, and hormonal 

regulation. 

The balsamic honey matrix may enhance bioavailability, stability, and 

synergistic efficacy of the incorporated herbal and bee-derived compounds. The 

formulation has potential benefits for metabolic disorders, including type 2 diabetes, 

through insulin sensitizing and glucose regulating effects. Potential support is observed 

for hormonal disorders, such as PCOS - polycystic ovary syndrome, through anti-

inflammatory and androgen modulating actions. Nutrient rich bee products provide 

essential cofactors for hormone synthesis and contribute to endocrine homeostasis. 

The combined antioxidant and anti-inflammatory cascade of all components may 

protect endocrine glands from oxidative and inflammatory damage. The formulation 

could serve as a complementary therapeutic approach in integrative medicine for 

thyroid and broader endocrine support. Future research may explore expansion to other 

endocrine-related disorders, including adrenal insufficiency and general hormonal 

imbalance. 

Keywords: endocrine health, herbal medicine, honey, juglans regia, laminaria, 

potentilla alba, nigella sativa, black garlic, phytotherapy, hormonal balance, 

antioxidant, anti-inflammatory.  
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Introduction. A neuropeptide is a protein substance produced and released by 

neurons that acts on neuronal targets. Humans possess a wide variety of neuropeptides 

that influence a broad range of physiological and behavioral activities. The primary 

functions of neuropeptides include the regulation of appetite, growth, water balance, 

and lipid and glucose metabolism. Most neuropeptides exert their effects through G 

protein-coupled receptors (GPCRs), which constitute the largest family of cell 

membrane receptors. Neuropeptides and their GPCRs are associated with a number of 

pathological conditions, including obesity, infertility, growth retardation, pain, 

narcolepsy, diabetes insipidus, gastrointestinal diseases, and mood disorders. 

Elucidating the role of neuropeptide GPCRs in the rapidly evolving field of 

neuroendocrinology is an urgent task in modern medicine. 

Aim. Elucidating the role of neuropeptide G protein-coupled receptors in 

neuroendocrinology. 

Materials and methods. PubMed, Scopus, and the Cochrane Library databases 

were searched to identify all reports related to neuropeptide GPCRs in 

neuroendocrinology. The following search terms were included: “neuropeptide”, 

“GPCR”, “ghrelin”, “vasoactive intestinal peptide”, “pituitary adenylate cyclase-

activating polypeptide”, “gonadotropin-inhibitory hormone”, “apelin”, “prokineticin”, 

“bombesin”, “hypothalamo-pituitary-thyroid axis”. Key outcomes reported in 

individual studies included the pathogenetic role of neuropeptides in the development 

of neuroendocrine disease.  

Results. Kojima M. et al. (1999) first reported ghrelin, a 28-amino-acid acylated 

peptide initially isolated from the rat stomach, which stimulates growth hormone 

release from pituitary cells through activation of a GPCR, the growth hormone 

secretagogue receptor (GHSR). Le May et al. (2021) reported that selective silencing 

of GHSR-positive cells in the lateral parabrachial nucleus inhibited food intake and 

reduced fat mass, indicating that these GHSR-expressing cells are involved in 

hyperphagia and weight gain. The review by Lu et al. (2021) discusses the mechanisms 

of action of liver-expressed antimicrobial peptide 2 as both an inverse agonist and an 

antagonist of GHSR1a, as well as the potential applications of this novel peptide in 

various pathologies, including obesity. 

Harmar A. J. et al. (2012) reported that vasoactive intestinal peptide and pituitary 

adenylate cyclase-activating polypeptide are two related peptides that act via three 

GPCRs. Georg et al. (2021) investigated the possible impact of vasoactive intestinal 

peptide/vasoactive intestinal polypeptide receptors 2 signaling on the expression of 

thyroid clock genes. Their data indicate that the thyroid clock is largely independent of 

the master suprachiasmatic nucleus clock. The neurotrophic and neuroprotective 

effects of vasoactive intestinal peptide and pituitary adenylate cyclase-activating 
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polypeptide are partly mediated by a glial protein termed activity-dependent 

neuroprotective protein. Gozes I. and Shazman S. (2022) discuss the possible 

involvement of activity-dependent neuroprotective protein gene mutations at protease 

cleavage sites in autism and Alzheimer’s disease. 

The study by Tsutsui K. et al. (2000) reports gonadotropin-inhibitory hormone, 

a C-terminally amidated dodecapeptide initially isolated from the quail brain based on 

its ability to inhibit gonadotropin release. In a hypothesis and theory article, Dores R. 

and Chapa E. (2021) explore the phylogenetic development of the melanocortin 2 

receptor and its crucial accessory protein – melanocortin receptor accessory protein 1. 

Building on this, Wang et al. (2021) examined the internal symmetry of the 

melanocortin receptor accessory protein 2 homodimers, revealing that the orientation 

of its domains plays a key role in modulating melanocortin 4 receptor activity. 

The study by De Mota N. et al. (2004) reports apelin – a 36-amino-acid peptide 

that antagonizes the antidiuretic effects of vasopressin. In the review, Girault-Sotias et 

al. (2021) examine the opposing roles of apelin and vasopressin in the regulation of 

diuresis and highlight the therapeutic promise of apelin agonists in managing the 

syndrome of inappropriate antidiuresis. 

Prokineticins comprise two secreted polypeptides that regulate a range of 

neuroendocrine processes, including reproduction, feeding behavior, and circadian 

rhythms, by activating two GPCRs: Prokineticin receptor 1 and Prokineticin receptor 

2 (PKR2). Verdinez J. and Sebag J. (2021) identified two N-linked glycosylation sites 

in the N-terminal domain of PKR2 that are critical for receptor trafficking to the plasma 

membrane and for effective Gαs-mediated signaling. 

Bombesin, as described by Gonzalez N. et al. (2008), is a member of a family of 

bioactive peptides that also includes neuromedin B and gastrin-releasing peptide. 

These peptides exert their effects via three distinct GPCRs: the neuromedin B receptor, 

the gastrin-releasing peptide receptor, and bombesin receptor subtype 3, which are 

currently designated by the Nomenclature and Standards Committee of the 

International Union of Basic and Clinical Pharmacology as bombesin receptors-1, -2, 

-3, respectively. Moody T. et al. (2021) summarize evidence indicating that bombesin-

related peptides and their receptors are often overexpressed in various tumor cell types, 

highlighting their potential utility in tumor imaging and targeted therapeutic 

approaches, particularly in neural malignancies. 

The hypothalamo-pituitary-thyroid (HPT) axis is a key regulator of energy 

homeostasis. Ortiga-Carvalho T. M. et al. (2016) investigated the regulation of HPT 

axis activity, demonstrating that it is predominantly controlled by the neuropeptide 

thyrotropin-releasing hormone acting through its cognate GPCR expressed on pituitary 

thyrotrope cells. Parra-Mones de Oca et al. (2021) examine sexual dimorphism in the 

regulation of HPT axis activity, emphasizing that it arises not only from the actions of 

sex steroids but also from variations in diet, levels of physical activity, and differential 

stress responses. 

Conclusions. Neuropeptides constitute an essential class of signaling molecules 

operating in the brain as well as in peripheral organs. More than one hundred 

neuropeptides have been characterized to date, and most of them mediate their effects 
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through G protein-coupled receptors. These receptors are integral to neuroendocrine 

control mechanisms governing appetite, reproductive function, somatic growth, fluid 

and electrolyte homeostasis, and adaptive responses to stress. Given their central role 

in physiology, G protein-coupled receptors are also among the most important 

molecular targets for the design and development of new pharmacological therapies. 

Keywords: neuroendocrinology, neuropeptides, biologically active peptides, G 

protein-coupled receptors, neuroendocrine disease. 
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Cardiorenal-metabolic comorbidity (cardiovascular disease (CVD), chronic 

kidney disease (CKD) and type 2 diabetes mellitus (T2DM)) is a global health problem 

characterized by clinical severity, increased disability and mortality. Modern concepts 

of nephroprotection - the cardiorenal–metabolic continuum and the pleiotropic effects 

of sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors (іSGLT2). 

Objective - to evaluate sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors in the context 

of cardiorenal-metabolic comorbidity. 

Materials and methods. Screening (n=53) patients with cardiorenal-metabolic 

comorbidity (T2DM, CVD, CKD); the average age of patients (56.24±9.32) years; 

women - 25 (47.17 %) and men - 28 (52.83 %). All patients underwent a complex 

anthropometric, biochemical, clinical, ultrasound examination. The calculation of 

cardiovascular risk, HOMA-IP index (Homeostatic Model Assessment) was carried 

out according to the latest recommendations (2022-2025) for the prevention and 

treatment of T2DM, CVD, CKD; recommendations for diabetes, diabetic nephropathy 

ADA (2023-2025); recommendations (KDIGO 2024) for CKD; calculation of the 

comorbidity Charlson index was carried out according to modern electronic 

modifications (2022-2025). The sources were selected based on the following criteria 

of research (clinical, meta-analyses, experimental studies and review articles); quality 

of research (with preference given to works published in peer-reviewed scientific 

journals and presented in authoritative databases such as Scopus, Web of Science, 

Cochrane Library, NLM-NCBI); methodological validity (sample representativeness, 

prospectivity, randomization, controllability, study «blindness»), and thus the degree 

of data reliability, etc. The clinical-instrumental, laboratory and modern statistical 

methods were used during the study. 

Results and discussion. Key drivers of target organ damage include insulin 

resistance, glucotoxicity, lipotoxicity, oxidative stress, systemic inflammation, 

endothelial dysfunction, and glomerular hemodynamic instability, forming a self-

perpetuating cycle that accelerates renal and cardiac decline. Outlines molecular and 

cellular mechanisms of nephroprotection mediated by SGLT2 inhibition-restoration of 

tubuloglomerular feedback, reduction of intraglomerular pressure, modulation of 

energy metabolism through a ketone shift, attenuation of oxidative stress and 

inflammation, and inhibition of the renin–angiotensin–aldosterone system.  

Patients had stabilization of lipid metabolism and had a tendency to reduce 

insulin resistance with a decrease in the HOMA-IP index. Particular attention is given 

to adipose tissue dysfunction, adipokine imbalance, and sarcopenic obesity as 

contributors to insulin resistance and vascular aging. Against this background, SGLT2 
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inhibitors emerge not only as pharmacological agents but as metabolic modulators 

capable of restoring kidney–heart-vessel-metabolism interactions.  

Conclusions. Cardiorenal-metabolic comorbidity characterized by a range of 

laboratory and clinical abnormalities, resulting from the renal impaired ability to 

excrete metabolic waste products, regulation of blood volume and electrolyte balance 

and to fulfill their endocrine functions. Cardiorenal-metabolic comorbidity is formed a 

number of pathogenetic components of disease, including epigenetic modification, 

oxidative and nitrosative stress, incomplete inflammation, endothelial dysfunction. 

Understanding these unified mechanisms forms the basis for personalized therapeutic 

strategies and focused on multiomics approaches to individualized organ protection. 

Keywords: chronic kidney disease, type 2 diabetes mellitus sodium-glucose 

cotransporter 2 inhibitors, cardiorenal-metabolic comorbidity, insulin resistance, 

oxidative stress, personalized therapy. 
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БЕЗМЕДИКАМЕНТОЗНА КОРЕКЦІЯ ПЕРЕДДІАБЕТУ: 

ІНТЕРВАЛЬНІ НОРМОБАРИЧНІ ГІПОКСИЧНІ ТРЕНУВАННЯ 

Асанов Е. О., Наскалова С. С., Шатило В. Б., Бондаренко О. В. 
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Вступ. Переддіабет є поширеним метаболічним станом, що 

характеризується інсулінорезистентністю та підвищеним ризиком розвитку 

цукрового діабету 2 типу і серцево-судинних ускладнень. Сучасна медицина 

приділяє особливу увагу пошуку безмедикаментозних стратегій корекції 

порушень вуглеводного обміну. Інтервальні нормобаричні гіпоксичні тренування 

(ІНГТ) розглядаються як перспективний метод корекції метаболічних порушень. 

Мета. З’ясувати ефективність застосування інтервальних нормобаричних 

гіпоксичних тренувань у людей похилого віку з переддіабетичними 

порушеннями вуглеводного обміну. 

Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 32 пацієнти похилого 

віку з переддіабетичними станами: 17 – у групі реальних гіпоксичних тренувань 

та 15 – у контрольній групі, яка отримувала імітовані тренування. Програма ІНГТ 

включала 10 сеансів, що проводилися через день протягом 3 тижнів. Кожен сеанс 

складався з 5 циклів: по 5 хвилин дихання гіпоксичною сумішшю (12 % O₂, 88 % 

N₂) та 5 хвилин дихання атмосферним повітрям (21 % O₂, 79 % N₂). У контрольній 

групі схема була аналогічною, проте під час “гіпоксичних” періодів пацієнти 

дихали атмосферним повітрям. Тренування проводилися за допомогою апаратно-

програмного комплексу “Гіпотрон-М” (НДІ “АПРОДОС”, НТТУ “Київський 

політехнічний інститут ім. І. Сікорського”, Україна). 

До і після курсу оцінювали рівень глюкози та інсуліну натще, показники 

глюкозотолерантного тесту, індекс HOMA-IR, ліпідний профіль, сатурацію крові 

киснем. 

Результати. Після курсу ІНГТ спостерігалося статистично достовірне 

зниження рівня глюкози натще та індексу HOMA-IR, підвищення чутливості 

тканин до інсуліну, а також позитивні зміни ліпідного профілю. Застосування 

ІНГТ також призводило до покращення легеневого газообміну, зокрема 

підвищенню сатурації крові киснем. Метод добре переносився, побічні ефекти 

були мінімальними. 

Метаболічні ефекти ІНГТ обумовлені активацією HIF-1α-залежних 

механізмів, підвищенням мітохондріальної ефективності, стимуляцією утилізації 

глюкози та зниженням інсулінорезистентності. 

Висновки. Інтервальні нормобаричні гіпоксичні тренування є безпечним і 

ефективним безмедикаментозним методом корекції переддіабетичних порушень 

вуглеводного обміну та можуть бути рекомендовані як частина комплексної 

профілактики цукрового діабету 2 типу. 

Ключові слова: переддіабетичні порушення, інсулінорезистентність, 

інтервальні нормабаричні гіпоксичні тренування, похилий вік.  
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ДІАГНОСТИЦІ МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ 

Башкірцев О. В. 
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Вступ. Базовий рівень метаболізму (БРМ) є відображенням 70% кількості 

енергії у спокої, потрібної для життєвих фізіологічних функцій, і вважається 

ключовим метаболічним компонентом, що зумовлює стан здоров’я, однак наявні 

дані щодо змін БРМ за умов метаболічних дисфункцій є суперечливими: серед 

пацієнтів з нейропатичними проявами цукрового діабету 2 типу (ЦД2) кореляції 

БРМ з параметрами вуглеводного та ліпідного метаболізму були прямими, серед 

гіперандрогенних жінок оберненими, а у малорухомої популяції взагалі були 

відсутніми. Це зумовлює потребу у подальших дослідженнях.  

Мета. Оцінити базовий рівень метаболізму за умов метаболічного 

синдрому у пацієнтів без клінічних маніфестацій кардіоваскулярних та інших 

хвороб.  

Матеріал та методи. У 45 осіб без скарг та клінічних проявів серцево-

судинних хвороб і ЦД2 проведена біоімпедансметрія («InBody 770», Південна 

Корея) та визначено основні параметрі вуглеводного, ліпідного та пуринового 

обмінів і запалення. Обстежені були поділені на групу без метаболічного 

синдрому (МС) (6 чоловіків, 11 жінок; середній вік 39,82±2,80 рр., відношення 

обводу талії (ОТ) до зросту 0,47±0,01) та з МС (20 чоловіків, 8 жінок; вік 

52,75±2,58 рр.; ОТ/зріст 0,63±0,01; усі р<0,05). Додатково розраховували індекс 

маси тіла (ІМТ), тригліцеридоглюкозний індекс (ТГГІ), коефіцієнт 

атерогенності, fatty liver index (FLI). Результати опрацьовано статистично, 

кореляційний аналіз проведено за Пірсоном (r), рівень істотності прийнято як 

р<0,05. 

Результати. У пацієнтів з відсутністю МС ІМТ становив 21,65±0,47 кг/м2, 

а у другій групі він відповідав значенню ожиріння 1 ст. (31,03±0,60 кг/м2). Тобто, 

у групі з МС однаково часто пацієнти мали надмірну масу тіла та ожиріння 

(57,1% з аліментарно-конституційним ожирінням та 42,9% з надмірною масою 

тіла; р>0,05). У пацієнтів з МС БРМ був істотно вищим, ніж в осіб з ІМТ менше 

25 кг/м2 (17,34±0,53 проти 14,47±0,45 ккал/добу, р<0,05). 

За кореляційним аналізом, серед осіб з МС БРМ знижувався паралельно з 

віком пацієнтів (r=-0,60), був вищим у чоловіків (r=-0,86) та був прямо 

пропорційним масі тіла (r=0,84) та обводу талії (r=0,41), усі р<0,05. Крім того, 

БРМ прямо асоціювався з метаболічними параметрами: ТГГІ як критерієм 

інсулінорезистентності (r=0,47), коефіцієнтом атерогенності (r=0,46), вмістом 

тригліцеридів (r=0,45) та сечової кислоти (r=0,40) у крові, усі р<0,05, що 

супроводжувалось аналогічною тенденцією до збільшення БРМ по мірі 

зростання ліпопротеїнів дуже низької щільності (r=0,39; р=0,08). Важливо, що 

БРМ також істотно прямо корелював з критерієм стеатозу печінки (FLI: r=0,55; 

р<0,05) та рівнем гамма-глютамілтранспептидази (ГГТП: r=0,38; р=0,07), 
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збільшення якої понад 42 од/л у жінок та 79 од/л у чоловіків є маркером 

холестазу. Дійсно, і абсолютні значення цих показників за умов метаболічного 

синдрому були істотно вищими. Значення FLI (72,36±5,39 проти 10,64±1,59; 

р<0,05) свідчило про наявність метаболічно асоційованої стеатотичної хвороби 

печінки у пацієнтів з метаболічним синдромом; а рівень ГГТП  був істотно 

вищим в межах норми (40,37±6,19 проти 17,98±2,59 од/л; р<0,05).  

У пацієнтів без МС реєструвались аналогічні кореляції БРМ з масою тіла 

(r=0,73) та статтю (r=-0,65; обидва р<0,05), проте не було виявлено достовірних 

асоціацій з критерієм інсулінорезистентності ТГГІ, ліпідними параметрами та 

показниками функції печінки. Натомість зростання БРМ у цій групі 

супроводжувалось паралельним зростанням глюкози натще (r=0,51) та 

креатиніну сироватки (r=0,55; обидва р<0,05), тобто, створювались підстави для 

розвитку МС.       

Важливо, що збільшення БРМ виявилось істотним предиктором розвитку 

МС, що було підтверджено шансовим аналізом. Так, значення БРМ >17 

ккал/добу збільшувало ймовірність розвитку метаболічного синдрому у 10,0 

разів (95% довірчий інтервал (ДІ) 1,91-52,30; р=0,006 з чутливістю 57,1% та 

специфічністю 88,2%), а зменшення його менше 14,5 ккал/добу зменшувало таку 

ймовірність у 3,7 разів (95% ДІ 0,07-0,99; р=0,049 з чутливістю 21,4% та 

специфічністю 47,1%). 

Таким чином ми встановили, що в осіб з МС БРМ був істотно вищим, ніж 

за його відсутності, а збільшення БРМ >17 виявилось істотним предиктором 

розвитку МС, збільшуючи його ймовірність у 10,0 разів (чутливість 57,1%; 

специфічність 88,2%), Низьке значення БРМ (< 14,5) зменшувало ймовірність 

метаболічного синдрому у 3,7 разів (чутливість 21,4% та специфічність 47,1%). 

Рівень БРМ прямо асоціювався з параметрами метаболізму та стеатозу печінки 

(ТГГІ, коефіцієнтом атерогенності, вмістом тригліцеридів та сечової кислоти, 

fatty liver index; усі р<0,05).   

Висновки. В осіб з метаболічним синдромом БРМ був істотно вищим, ніж 

за його відсутності (17,34 проти 14,47 ккал/добу, р<0,05). Збільшення БРМ 

виявилось істотним предиктором розвитку метаболічного синдрому: значення 

>17 збільшувало його ймовірність у 10,0 разів (чутливість 57,1%; специфічність 

88,2%), а рівень нижче 14,5 - зменшувало у 3,7 разів (чутливість 21,4% та 

специфічність 47,1%). БРМ прямо асоціювався з параметрами метаболізму та 

стеатозу печінки (ТГГІ, коефіцієнтом атерогенності, вмістом тригліцеридів та 

сечової кислоти, fatty liver index; усі р<0,05).   

Ключові слова: базовий рівень метаболізму, метаболічний синдром, 

непряма калориметрія, енергетичний обмін, інсулінорезистентність, основний 

обмін, діагностика, ожиріння, витрати енергії. 
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ПАТОФІЗІОЛОГІЧНИЙ АНАЛІЗ НЕЙРОВАСКУЛЯРНИХ ТА 

ІМУНОЛОГІЧНИХ МЕХАНІЗМІВ РЕТИНАЛЬНИХ УСКЛАДНЕНЬ 

ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 

Безденежна О. О., Безденежний С. В., Грекова Т. А. 

Запорізький державний медико-фармацевтичний університет,  

м. Запоріжжя, Україна 

grekovata@gmail.com 

 

Вступ. Сучасна медична наука розглядає цукровий діабет (ЦД) не лише як 

розлад вуглеводного обміну, а як системне деструктивне захворювання, що 

вражає практично всі органи та тканини, де сітківка ока виступає однією з 

найбільш вразливих мішеней. Діабетична ретинопатія (ДР) та діабетичний 

макулярний набряк (ДМН) є провідними причинами незворотної втрати зору 

серед населення працездатного віку, охоплюючи близько 22 % пацієнтів із ЦД у 

всьому світі.  

Паралельно з ендокринопатіями значно зростає поширеність вікової 

макулярної дегенерації (ВМД), основної причини втрати центрального зору, у 

популяції, що старіє. Хоча традиційно ці захворювання розглядалися як окремі 

нозологічні одиниці, накопичені наукові дані вказують на глибоку спільність їх 

патогенетичних механізмів. Обидві патології характеризуються хронічним 

запаленням низької інтенсивності, вираженим окиснювальним стресом та 

патологічним ангіогенезом, опосередкованим фактором росту ендотелію судин 

(VEGF). Розуміння ретинальних хвороб еволюціонувало від чисто судинної 

моделі до концепції складного нейроваскулярного розладу, в основі якого 

складно поєднані біохімічні порушення через гіперглікемію та аберантної 

активації вродженого імунітету. Вивчення ліпідного обміну в сітківці показало, 

що дефіцит протизапальних медіаторів (резольвінів та протектинів, що 

синтезуються з n-3 поліненасичених жирних кислот) відіграє критичну роль у 

прогресуванні ДР та ВМД. В умовах ЦД 2 типу цей дисбаланс посилюється 

дефіцитом адипонектину, що створює сприятливе середовище для руйнування 

гематоретинального бар'єру. 

Незважаючи на успіхи анти-VEGF терапії, яка стала «золотим стандартом» 

лікування вологої форми ВМД та діабетичного макулярного набряку, клінічна 

практика демонструє суттєві обмеження через необхідність частих ін'єкцій та 

резистентності до стандартного лікування. Це спонукає до пошуку нових 

стратегій, репозиціонування системних препаратів, а також розробки 

інноваційних систем доставки ліків на основі нанотехнологій.  

Мета: системний аналіз молекулярних, біохімічних та епідеміологічних 

аспектів ретинальної патології на тлі порушень вуглеводного метаболізму та ролі 

гіперглікемії як первинного драйвера біохімічних шляхів пошкодження. 

Матеріали і методи. Критичний огляд та синтез даних з наукових джерел 

різних рівнів доказовості від фундаментальних молекулярних досліджень до 

масштабних когортних спостережень методологією системного літературного 

огляду та інтегративного аналізу сучасних наукових публікацій. Збір та обробка 

mailto:grekovata@gmail.com
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матеріалів включали пошук релевантної літератури в провідних міжнародних 

бібліографічних базах даних (PubMed/MEDLINE, PubMed Central (PMC), Scopus 

та Google Scholar) з акцентом на публікації 2019-2025 років для забезпечення 

актуальності даних. Пошукові запити являли комбінації термінів англійською 

мовою: «діабетична ретинопатія», «вікова макулярна дегенерація», «VEGF», 

«cGAS-STING», «запалення», «окиснювальний стрес». До аналізу залучалися 

повнотекстові оригінальні дослідження, систематичні огляди, мета-аналізи та 

звіти про результати клінічних випробувань з наступною критичною оцінкою за 

рівнем доказовості та особливою увагою до спільних патогенетичних ланок 

метаболічних розладів та дегенеративних змін сітківки. 

Результати. Хронічна гіперглікемія є центральною ланкою в розвитку 

очних діабетичних ускладнень, запускаючи метаболічні каскади, які не 

працюють ізольовано, а збігаються в стан вираженого клітинного стресу в 

сітківці та призводять до порушення структури базальної мембрани капілярів, 

втрати перицитів, клітин, що підтримують цілісність судинної стінки, та 

ендотеліальної дисфункції. Втрата перицитів є серед найперших морфологічних 

ознак непроліферативної діабетичної ретинопатії, що веде до формування 

мікроаневризм та ділянок ішемії сітківки. 

Одним із значущих відкриттів останнього десятиліття стало з'ясування 

ролі вродженого імунітету в прогресуванні діабетичної та вікової ретинопатії. В 

умовах гіперглікемії мітохондрії сітківки зазнають масивного окиснювального 

стресу, що призводить до фрагментації мітохондріальної ДНК, яка вивільняється 

в цитозоль і стає мішенню для сенсора cGAS. Шлях cGAS-STING функціонує як 

універсальний детектор двоголанкової ДНК, при зв'язуванні з dsDNA cGAS 

зазнає конформаційних змін і каталізує синтез циклічного ГМФ-АМФ, 

вторинного месенджеру активації білку STING на мембрані ендоплазматичного 

ретикулуму. Активований STING стимулює кіназу TBK1, яка фосфорилює 

фактор транскрипції IRF3, що призводить до потужної продукції інтерферонів I 

типу та інших прозапальних цитокінів через шлях NF-kappaB. Вісь cGAS-STING 

є «підсилювачем» пошкодження, перетворюючи метаболічні помилки на стійкий 

імунологічний конфлікт, що веде до фіброзу та загибелі фоторецепторів. 

Перехід від непроліферативної до проліферативної діабетичної ретинопатії 

визначається балансом між ангіогенними та антиангіогенними факторами. 

Гіпоксія сітківки, спричинена закриттям капілярів, є головним стимулом для 

активації факторів, індукованих гіпоксією (HIF). При нормоксії білки HIF1alpha 

та HIF2alpha постійно гідроксилюються ферментами пролілгідроксилазами 

(PHD2) і руйнуються в протеасомах. Однак у стані ішемії ці ферменти неактивні, 

що дозволяє HIF стабілізуватися, переміститися в ядро та запустити 

транскрипцію гена VEGF. VEGF діє переважно через рецептор VEGFR-2, 

розташований на ендотеліальних клітинах, і тому це призводить до підвищення 

судинної проникності, оскільки VEGF спричиняє фосфорилювання білків 

щільних контактів, що призводить до «протікання» плазми крові в тканину 

сітківки та формування макулярного набряку; формування нових, 
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неповноцінних судин, які проростають у склоподібне тіло, що загрожує 

крововиливами та тракційним відшаруванням сітківки. 

ДР та ВМД сьогодні розглядаються як наслідок запального дисбалансу 

ейкозаноїдів та залучення адипонектину. Сітківка ока в нормі надзвичайно 

багата на n-3 поліненасичені жирні кислоти, зокрема докозагексаєнову кислоту. 

Ці кислоти є попередниками спеціалізованих медіаторів, ліпоксинів, резольвінів 

та протектинів, які активно пригнічують активацію лейкоцитів та зменшують 

продукцію прозапальних простагландинів. Натомість при ЦД спостерігається 

зміщення балансу, зростають прозапальні медіатори: збільшується концентрація 

тромбоксану A2 та лейкотрієнів, що викликає вазоконстрикцію, агрегацію 

тромбоцитів та руйнування гематоретинального бар'єру з одночасним 

зниженням рівнів адипонектину, потужного антизапального гормону жирової 

тканини. Його дефіцит при ЦД 2 типу обмежує утворення захисних ліпідів 

(резольвінів та протектину PD1), що робить сітківку беззахисною перед 

метаболічним стресом. Своєю чергою, резольвіни та протектин PD1 мають 

здатність не лише зупиняти запалення, а й пригнічувати патологічну секрецію 

VEGF клітинами сітківки, що відкриває шлях для використання цих ліпідів як 

нових терапевтичних агентів. 

Донедавна ЦД як предиктор ексудативної ВМД вважався суперечливим. 

Однак масштабний аналіз показав, що чим довша експозиція організму до 

гіперглікемії та чим важчим є метаболічний стан, що потребує інсуліну, тим 

вищим є ризик розвитку вологої форми макулярної дегенерації. Особливо цей 

зв'язок виражений в осіб молодше 65 років, де наявність діабетичної ретинопатії 

є потужним маркером майбутнього розвитку ВМД. Це свідчить про те, що 

управління ЦД є критично важливим не лише для запобігання ДР, а й для 

зниження ризику ВМД. 

Висновки. Ретинальна патологія при ендокринних порушеннях являє 

комплекс метаболічних, імунологічних та нейродегенеративних процесів. 

Патогенез діабетичної ретинопатії та ВМД має спільний механізм - хронічне 

низькоінтенсивне запалення та окиснювальний стрес. Активація вісі cGAS-

STING у відповідь на вивільнення пошкодженої мітохондріальної ДНК є 

універсальним механізмом, який ампліфікує імунну відповідь у сітківці, 

призводячи до незворотного пошкодження клітин. Анти-VEGF терапія 

залишається наріжним каменем лікування, проте розвиток біспецифічних агентів 

та систем тривалої доставки ліків (наночастинки PLGA) обіцяє значно 

покращити прихильність пацієнтів та результати лікування, зменшуючи потребу 

в частих ін'єкціях. Тривалий та тяжкий перебіг діабету є незалежним фактором 

ризику розвитку ексудативної ВМД, що вимагає міждисциплінарного підходу зі 

співпрацею ендокринологів та офтальмологів для раннього виявлення та 

контролю факторів ризику. 

Ключові слова: діабетична ретинопатія, вікова макулярна дегенерація, 

VEGF, cGAS-STING, запалення, окиснювальний стрес. 
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ДІАБЕТИЧНОЮ СТОПОЮ 
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Вступ. Окситоцин має підтверджені інсуліноподібні ефекти — він може 

підвищувати секрецію інсуліну, покращувати інсулінову чутливість і сприяти 

метаболічним змінам, що корисні при ожирінні та порушеннях глюкозного 

обміну; однак клінічні дані у пацієнтів з цукровим діабетом обмежені, тому 

застосування в лікуванні потребує досліджень. Також експериментальними 

дослідженнями  доведено, що окситоцин  чинить регулюючий вплив на вміст Т-

лімфоцитів, підвищує функціональну активність В-лімфоцитів, стимулює 

активність і інтенсивність фагоцитозу макрофагів і нейтрофілів крові, проявляє 

бактерицидну активність і значно підсилює  дію антибіотиків відносно різної 

гноєродної мікрофлори. Застосування окситоцину позитивно позначається на 

перебігу ексудативної і проліферативної фаз запального процесу, оптимізує 

перебіг фаз запального процесу. Сучасні виклики в умовах війни (обмеженість 

ресурсів, високий ризик інфекцій, умови для нестабільності глікемії) роблять 

актуальними дослідження доцільності його застосування у пацієнтів із ЦД.  

Мета: оцінити вплив додаткового введення окситоцину на швидкість 

загоєння трофічних виразок у пацієнтів з ЦД 2 типу та вплив на показники 

глікемічного контролю, безпеку та переносимість. 

Матеріали та методи. Обстежено 37 пацієнтів. Критерії включення у 

дослідження: вік 45±10 років; діагноз ЦД 2 типу, ускладненого синдромом 

діабетичної стопи; наявність трофічної виразки 2 ступеню (за Wagner); КПІ 

(кісточково-плечовий індекс) ≥ 0,9 ≤1,3, стабільної базової терапії ЦД.  Критерії 

виключення: нестабільні серцево‑судинні захворювання; тяжка 

ниркова/печінкова недостатність; обтяжений алергоанамнез; активні системні 

інфекції. Тривалість дослідження 12 тижнів.   

Для розподілу пацієнтів на групи використано метод простої рандомізації.  

Контрольну групу склали пацієнти (14 осіб), які отримували стандартну терапію. 

У основній групі (23 пацієнти, р>0,05) до стандартної терапії додавався 

окситоцин по 5 МО внутрішньом’язово 1 раз на добу. Проводився моніторинг 

загального стану пацієнтів (температура, АТ, глікемія, ознаки сепсису),  

щоденний контроль місцевого стану виразки,   вимірювання КПІ.  Позитивними 

результатами лікування вважали повну епітелізацію виразки або зменшення її 

площі ≥ 50%, відсутність септичних проявів. Критерії припинення лікування 

окситоцином: побічні явища, в т.ч. з боку серцево судинної системи, 

нестабільність гемодинаміки, прогресування інфекції.  

Статистична обробка даних проведена за допомогою SPSS Statistics 17,0. 

Результати. Kaplan–Meier аналіз показав, що медіана часу до загоєння 

виразки у пацієнтів контрольної групи зі стадією Wagner 1 становила 8 тижнів 
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(95% CI: 7–10), у пацієнтів з  Wagner 2 медіана становила 11 тижнів (95% CI: 9–

12). Різниця між кривими була статистично значущою (log‑rank χ²=5,2; p<0,05). 

В  основній групі  результати Kaplan–Meier аналізу показали, що медіана часу до 

загоєння трофічної виразки зі стадією ураження Wagner 1  становила 6 тижнів 

(95% CI: 5–8), зі стадією Wagner 2 показник склав 9 тижнів (95% CI: 8–11). 

Різниця між кривими була статистично значущою (log-rank p<0,05).   

Порівняння результатів лікування в обох групах показало, що у пацієнтів 

зі стадією Wagner 1 медіана часу до загоєння у контрольній групі становила 8 

тижнів (95% CI: 7–10), тоді як в основній — 6 тижнів (95% CI: 5–8; log-rank 

p=0,03). Для стадії Wagner 2 відповідні показники були 11 тижнів (95% CI: 9–12) 

у контрольній та 9 тижнів (95% CI: 8–11; log-rank p=0,04). Таким чином, новий 

метод лікування забезпечив статистично значуще скорочення часу до загоєння 

як у пацієнтів зі стадією Wagner 1, так і Wagner 2. Але стадія ураження тканин 

впливала на швидкість загоєння в обох групах.  

За даними багатофакторної Cox‑регресії, незалежними предикторами 

загоєння були рівень HbA1c <7% (HR=1,8; 95% CI: 1,2–2,7; p=0,004) та КПІ ≥ 1,0 

≤ 1,3 (HR=2,1; 95% CI: 1,3–3,4; p=0,001). 

У 68,9% пацієнтів основної групи спостерігалась позитивна динаміка 

показників рівня глікемії: з 12,1± 0,7 ммоль/л (до призначення окситоцину) до 

8,5± 0,2 ммоль/л (р <0,05) наприкінці лікування. Кетонурії не відзначалось, 

гіпоглікемічних станів у пацієнтів не зафіксовано. Появи вищезгаданих критеріїв 

для дочасного переривання лікування у пацієнтів не спостерігалось.  

Висновки. Застосування окситоцину є доцільним у якості ад’ювантної 

терапії у пацієнтів із трофічними виразками на тлі цукрового діабету, оскільки 

сприяє скороченню термінів лікування, оптимізації перебігу основного 

захворювання. Але системні ефекти окситоцину (особливо вплив на серцево-

судинну систему) потребують моніторінгу, часто вимагають спостереження 

пацієнтів мультидисциплінарною командою і обмежують його застосування в 

польових умовах. Також недостатньо вивчені можливості місцевого 

застосування окситоцину при лікуванні гнійних ран та ефекти його 

інтраназального застосування. Це теж обмежує можливості його використання в 

реальній практичній діяльності.  

Ключові слова: діабетична стопа, окситоцин, лікування. 
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Вступ. Дисплазія сполучної тканини (ДСТ) – це генетично обумовлена 

особливість розвитку мезенхімального каркасу людського організму, яка є 

причиною зниження міцності сполучної тканини органів та систем. Це стан 

успадкованої аномалії обміну речовин, який впливає на зміну формування та 

дозрівання структур сполучної тканини (СТ). А це в свою чергу через генетично 

обумовлений дефект ферментних систем призводить до розвитку диспластичних 

змін у тканинах організму, що є причиною виникнення патологічних станів 

опорно-рухового апарату та внутрішніх органів. Вважається, що ключове 

етіологічне значення мають мутації генів, які кодують синтез і просторову 

організацію колагену, відповідальних за формування компонентів 

міжклітинного матриксу та ферментів, що тісно пов’язані із складним процесом  

фібрилогенезу. Крім того, певне значення мають екзогенні фактори, зокрема 

несприятлива екологічна обстановка, нераціональне харчування, стреси. 

Системність ураження при ДСТ залежить і від поширення СТ в організмі. Так, 

СТ утворює більше половина маси тіла людини, вона є основою  всіх органів і 

тканин; це каркас, задіяний у трофічній, обмінній та імунній функціях організму. 

У структурі гінекологічної захворюваності молодих жінок порушення 

менструального циклу (ПМЦ) посідають одне з провідних місць. Причому ці 

порушення здатні впливати на працездатність і соціальну інтеграцію. 

Мета. Дослідити особливості гормонального фону в молодих жінок з 

порушенням менструального циклу та дисплазією сполучної тканини. 

Матеріали та методи. Дослідження проведено на клінічній базі кафедри 

акушерства, гінекології, дитячої гінекології та медичної генетики ХНМУ. До 

дослідження увійшло 110 пацієнток. Основну групу (ОГ) становили 50 пацієнток 

з ПМЦ та ДСТ, порівняльну групу (ПГ) – 30 пацієнток з ДСТ та контрольну групу 

(КГ) – 30 практично здорових пацієнток, що звернулися для проходження 

медичного огляду. Усі пацієнтки пройшли повне клініко-лабораторне 

обстеження та були проконсультовані в суміжних спеціалістів. Діагноз ДСТ було 

підтверджено за рівнем оксипроліну в сечі. Гормональний стан пацієнток 

клінічних груп оцінювали за рівнем концентрації лютеїнізуючого гормону (ЛГ), 

фолікулостимулюючого гормону (ФСГ), прогестерону (ПРГ), естрадіолу (Е2) у 

сироватці крові (СК) методом ІФА. Статистичне оброблення даних проводилося 

з використанням пакета програм оброблення даних загального призначення 

«Statistica for Windows» версії 6.1. 

Результати. Вік пацієнток клінічних груп становив 24±5 років. У 

пацієнток КГ рівень досліджуваних гормонів в СК був таким: ЛГ – 3,45±1,90 

МО/мл, ФСГ – 4,09±1,92 МО/мл, ПРГ – 7,95±3,38 нмоль/л, Е2 – 22,68±5,12 пг/мл. 
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У ПГ ЛГ – 3,72±1,97 МО/мл, ФСГ – 4,27±2,06 МО/мл, ПРГ – 7,07±3,10 нмоль/л, 

Е2 – 20,92±4,90 пг/мл. В ОГ ЛГ – 5,55±2,72 МО/мл, ФСГ – 5,95±2,11 МО/мл, 

ПРГ – 5,89±3,21 нмоль/л, Е2 – 18,10±5,03 пг/мл. У ПГ відзначено статистично 

незначуще підвищення рівня ЛГ та ФСГ в СК та статистично незначуще 

зниження Е2 та ПРГ в СК. В ОГ мало місце підвищення рівня ЛГ в 1,6 раза в СК, 

підвищення рівня ФСГ в 1,45 раза в СК, тоді як рівень ПРГ в СК знизився в 1,35 

раза, а рівень Е2 в СК – в 1,25 раза.  

Висновок. Отримані результати свідчать про те, що в молодих жінок з 

порушенням менструального циклу на тлі дисплазії сполучної тканини 

спостерігаються достовірні зміни гормонального профілю, які характеризуються 

підвищенням рівнів гонадотропних гормонів (лютеінезуючого та 

фолікулостимулюючого гормонів у сироватці крові) і зниженням концентрації 

статевих стероїдів (прогестерону та естрадіолу в сироватці крові). Виявлені 

порушення можуть свідчити про дисбаланс гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової 

системи і відігравати важливу роль у формуванні порушень менструальної 

функції в цієї категорії пацієнток. Отримані дані доцільно враховувати при 

розробленні індивідуалізованих підходів до діагностики та коригування 

гормональних порушень у жінок з дисплазією сполучної тканини. 

Ключові слова: дисплазія сполучної тканини, порушення менструального 

циклу, гормональний профіль, лютеїнізуючий гормон, фолікулостимулюючий 

гормон, естрадіол, прогестерон, молоді жінки. 
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РЕДОКС-СТАН КРОВІ ПРИ ОЖИРІННІ ТА МЕНОПАУЗАЛЬНИЙ 

СТАТУС ХВОРИХ НА РАК МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ: КЛІНІЧНЕ 

ЗНАЧЕННЯ 

Ганусевич І. І., Самойленко О. А., Вербиненко А. В., Тропиніна О. С., 

Бубновська Л. М. 

Інститут експериментальної патології, онкології і радіобіології  

ім. Р.Є. Кавецького НАН України, м. Київ, Україна 

lena.tropynina@gmail.com 

 

Вступ. Ожиріння є одним із провідних модифіковних факторів ризику 

розвитку злоякісних новоутворень, зокрема раку молочної залози (РМЗ), та 

асоціюється з гіршим прогнозом захворювання. Дисфункціональна жирова 

тканина при надмірній масі тіла набуває властивостей активного ендокринного 

та метаболічного органа, продукуючи біологічно активні молекули, зокрема 

метаболіти естрогенів, прозапальні цитокіни та активні форми кисню. Це сприяє 

формуванню системного оксидативного стресу, який відіграє ключову роль у 

канцерогенезі, прогресії пухлини та метастазуванні. Водночас зв’язок між 

індексом маси тіла (ІМТ) та клінічним перебігом РМЗ залишається дискусійним, 

особливо для пацієнток репродуктивного віку, на відміну від жінок у 

постменопаузі, для яких негативний вплив ожиріння є більш доведеним. У 

зв’язку з цим актуальним є дослідження системних показників редокс-

гомеостазу як потенційних маркерів біологічної агресивності пухлинного 

процесу залежно від ІМТ та менопаузального статусу.  

Мета. Дослідити показники редокс-стану крові у взаємозв’язку з індексом 

маси тіла та менопаузальним статусом хворих на рак молочної залози.  

Матеріали і методи. Проаналізовано зразки периферичної крові 144 

жінок, хворих на РМЗ, із урахуванням їх ІМТ та менопаузального статусу. Для 

оцінки параметрів редокс-стану застосовано метод електронної парамагнітної 

резонансної (ЕПР) спектрометрії з визначенням вільнорадикальних метаболітів 

та NO-вмісних комплексів. Активність матриксних металопротеїназ (желатиназ) 

визначали методом зимографії у поліакриламідному гелі. Додатково 

використовували загально-клінічні та біохімічні методи дослідження, а також 

сучасні статистичні підходи для встановлення кореляційних зв’язків між 

показниками. 

Результати. Встановлено, що зміни редокс-стану крові хворих на РМЗ 

суттєво залежать як від менопаузального статусу, так і від ІМТ. Найбільш 

виражені прооксидантні зрушення виявлено у пацієнток у постменопаузі з 

ожирінням (ІМТ >24,9 кг/м²). У цій групі формування редокс-дисбалансу 

характеризувалося підвищеними рівнями супероксид- та NO-генеруючої 

активності нейтрофілів, зростанням вмісту NO-гемоглобіну та метгемоглобіну, а 

також накопиченням хінонів і убісемихінонів – реакційно здатних метаболітів 

естрогену. Одночасно відзначено підвищення активності желатиназ, ключових 

ензимів деградації позаклітинного матриксу та метастазування, на тлі зниження 

рівнів церулоплазміну і трансферину – компонентів антиоксидантної системи 
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крові. Отримані дані свідчать про формування системного прооксидантного 

профілю, що може сприяти більш агресивному перебігу пухлинного процесу у 

пацієнток із надмірною масою тіла. 

Висновки. Показники редокс-стану крові відображають метаболічні та 

гормональні особливості організму хворих на РМЗ і можуть розглядатися як 

перспективні маркери прогнозування перебігу та контролю ефективності терапії 

захворювання за наявності надмірної ваги або ожиріння. З огляду на 

суперечливість даних щодо ролі ІМТ у пацієнток репродуктивного віку, оцінка 

системного окисного стресу набуває особливого значення для поглиблення 

персоніфікованих підходів у сучасній онкологічній практиці. 

Ключові слова: ожиріння, рак молочної залози, окисний стрес, метаболіти 

естрогену, желатинази. 
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СУЧАСНІ СТРАТЕГІЇ КАРДІОМЕТАБОЛІЧНОГО ЗАХИСТУ НА 

ОСНОВІ СИСТЕМНОГО АНАЛІЗУ ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКІВ МІЖ 
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ЗАХВОРЮВАННЯМИ 

Ганчева О. В., Грекова Т. А., Мельнікова О. В., Каджарян Є. В. 

Запорізький державний медико-фармацевтичний університет, Україна 

м. Запоріжжя, Україна 
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Вступ. Проблема поєднання цукрового діабету (ЦД) та серцево-судинних 

захворювань (ССЗ) на сучасному етапі розвитку медицини набула статусу 

клінічного виклику та глобальної медико-соціальної загрози. Традиційна 

парадигма лікування ЦД з десятирічним фокусом виключно на контролі рівня 

глюкози в плазмі крові (глюкоцентричний підхід), зазнала фундаментальної 

трансформації. Сучасна наукова думка розглядає ЦД як комплексний 

метаболічний розлад, що ініціює каскад патофізіологічних процесів деструкції 

судинного русла та міокарда. 

Епідеміологічні дані свідчать, що серцево-судинні ускладнення є 

причиною смертності у понад 50-70 % пацієнтів із ЦД 2-го типу, де ЦД не лише 

виступає незалежним фактором ризику розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС), 

але й значно погіршує прогноз при вже наявній патології, прискорюючи розвиток 

серцевої недостатності (СН) та хронічної хвороби нирок. Особливу тривогу 

викликає факт початку патологічних змін задовго до клінічної маніфестації 

хвороби, охоплюючи періоди внутрішньоутробного розвитку та раннього 

дитинства, що робить проблему міждисциплінарною та довгостроковою. 

Останнє десятиліття ознаменувалося появою нових класів препаратів, 

інгібіторів натрій-глюкозного котранспортера 2-го типу (SGLT-2) та агоністів 

рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1 (GLP-1), які продемонстрували 

здатність знижувати частоту серцево-судинних подій незалежно від ступеня 

зниження глікованого гемоглобіну (HbA1c). Це відкриття стимулювало пошук 

нових біомаркерів на процеси інсулінорезистентності та серцевого 

моделювання. 

Мета: системний аналіз та узагальнення сучасних наукових даних щодо 

патогенетичних зв’язків між цукровим діабетом та серцево-судинною 

патологією для оцінки ефективності сучасних цукрознижувальних стратегій у 

контексті серцево-судинної протекції, а також вивчення ролі ранніх факторів 

впливу (гестаційний діабет, дитячий вік), біомаркерів та психоемоційного 

статусу в довгостроковому прогнозі пацієнтів. 

Матеріали і методи. Системний літературний огляд та синтез наукових 

доказів згідно з рекомендаціями PRISMA. Збір та обробка матеріалів через 

пошук джерела даних у міжнародних бібліографічних базах PubMed, PubMed 

Central, EMBASE, Cochrane Database of Systematic Reviews з 2019 р. до січня 2026 

р. Залучалися рандомізовані клінічні випробування, масштабні когортні 

дослідження, системні огляди та мета-аналізи пацієнтів з ЦД 1 та 2 типу, жінки 
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з анамнезом гестаційного діабету, а також діти та підлітки з метаболічними 

порушеннями; використання сучасних антидіабетичних засобів (інгібіторів 

SGLT-2, агоністів GLP-1), інтенсивний глікемічний контроль, методи 

діагностичного скринінгу (ехокардіографія, біомаркери). Дані вилучалися 

стандартизованими інструментами, що включали інформацію про дизайн 

дослідження, характеристики учасників, результати статистичного аналізу та 

висновки. Ризик упередженості аналізовано якістю клінічних випробувань за 

параметрами рандомізації, тривалості спостереження та повноти звітування про 

серцево-судинні результати. 

Результати. Серцево-судинний континуум, а, отже, і ризики при ЦД, 

починають формуватися значно раніше, ніж вважалося раніше. Дані свідчать, що 

в дітей та підлітків з ЦД фактори серцево-судинного ризику часто виявляються 

вже на момент діагностики, коли вже створений фундамент для ранньої 

інвалідизації та передчасної смертності. У цій популяції раннім маркером є 

субклінічна ендотеліальна дисфункція, яка може бути виявлена за допомогою 

оцінки циркулюючих ендотеліальних клітин-попередників. Незважаючи на те, 

що молодий організм має певний потенціал регенерації, хронічна гіперглікемія 

поступово виснажує ці компенсаторні механізми. 

Гестаційний цукровий діабет (ГЦД) традиційно розглядався як тимчасове 

порушення толерантності до глюкози, що зникає після пологів. Проте сучасні 

дослідження доводять, що ГЦД є потужним предиктором довгострокових 

кардіоваскулярних катастроф, оскільки жінки з ГЦД мають достовірно вищий 

ризик ІХС, СН та інсульту. Важливою частиною цього процесу є подальший 

розвиток ЦД 2-го типу, основного ризику, механізм впливу якого пов'язаний з 

коротким, але інтенсивним впливом гіперглікемії під час вагітності, що викликає 

функціональні порушення міокарда та сприяє кальцифікації коронарних артерій, 

ризик якої у жінок з анамнезом ГЦД вищий у 2 рази незалежно від інших 

факторів. 

СН у пацієнтів з ЦД часто має прихований перебіг. Діабетична 

кардіоміопатія характеризується структурними змінами міокарда за відсутності 

ІХС або гіпертензії. Конвенційна ехокардіографія часто не дозволяє виявити 

ранні порушення, тому критично важливим є застосування технології Speckle 

Tracking Echocardiography для оцінки глобальної поздовжньої деформації (GLS), 

зниження якої є ранньою ознакою дисфункції міокарда, яка передує клінічним 

симптомам задишки або зниженню фракції викиду лівого шлуночка. 

Мета-аналізом підкреслено важливий аспект суттєвих переваг сучасних 

агентів (SGLT-2 та GLP-1 RA) у пацієнтів із вихідним ССЗ, водночас, 

інтенсивний глікемічний контроль, як такий, забезпечує помірне зниження 

ризику, що свідчить про необхідність комбінування контролю глікемії з 

органопротекторними препаратами для максимізації виживання пацієнтів. 

Важливо відзначити роль натрійуретичних пептидів у скринінгу, адже 

рівень NT-proBNP < 125 пг/мл дозволяє з високою ймовірністю виключити 

серйозні серцево-судинні події у пацієнтів з ЦД у короткостроковій перспективі. 
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ЦД та СН мають глибокий взаємозв'язок із психологічним станом 

пацієнтів. Емоційний інтелект виступає як захисний або обтяжуючий фактор, 

адже, негативні емоції, гнів, тривога та депресія, сприяють коливанням рівня 

глюкози в крові та є прогностичними факторами розвитку ІХС. У пацієнтів з 

хронічною СН ЦД достовірно погіршує якість життя не лише через фізичні 

обмеження, але й високий рівень емоційного стресу та соціальну ізоляцію. 

Висновки. ЦД є системним захворюванням, серцево-судинні наслідки 

якого програмуються задовго до клінічного дебюту. ГЦД та порушення 

метаболізму в дитячому віці є критичними етапами, що вимагають активної 

профілактики та моніторингу, оскільки достовірно підвищують ризик 

коронарної патології та СН у дорослому житті. 

Сучасна ехокардіографічна діагностика, особливо оцінка GLS, є 

незамінною для виявлення діабетичної кардіоміопатії на субклінічній стадії для 

вчасного початку терапії.  

Вибір цукрознижувальної терапії повинен базуватися на доказах 

органопротекції. Інгібітори SGLT-2 та агоністи рецепторів GLP-1 

продемонстрували безпрецедентну здатність знижувати ризик серйозних 

серцево-судинних подій, серцево-судинну смертність та частоту госпіталізацій з 

приводу СН, що робить їх препаратами першої лінії для пацієнтів з високим 

кардіоваскулярним ризиком. 

Психоемоційний стан та емоційний інтелект пацієнтів є важливими 

детермінантами успіху лікування. Депресія, тривога та стрес не лише 

погіршують якість життя, але й безпосередньо впливають на глікемічний 

контроль та ризик серцево-судинних катастроф, що вимагає 

мультидисциплінарного підходу до ведення таких пацієнтів. 

Ключові слова: цукровий діабет, серцево-судинні захворювання, 

інгібітори SGLT-2, агоністи рецепторів GLP-1, біомаркери, гестаційний діабет, 

ехокардіографія, серцева недостатність. 

  



Матеріали науково-практичної конференції «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології» (Двадцять п’яті Данилевські читання), 19-20 березня 2026 року 

 

45 
 

СТРУКТУРНІ ЗМІНИ НАДНИРКОВИХ ЗАЛОЗ У ПРЕНАТАЛЬНО 

СТРЕСОВАНИХ НАЩАДКІВ 

Гєворкян А. Р., Бондаренко Т. В., Волохов І. В., Лар’яновська Ю. Б., 

Сергієнко Л. Ю., Місюра К. В. 

ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського 

НАМН України», м. Харків, Україна 

ipep_pathohistology@ukr.net 

 

Вступ. Останнім часом особлива увага приділяється питанням 

материнського стресу під час гестації та його наслідкам, що проявляються у 

функціональних системах нащадків. Встановлено, що вплив емоційного стресу 

під час вагітності викликає численні порушення у нащадків. Показано, що 

пренатальний стрес та пов’язане з ним збільшення рівня глюкокортикоїдів в 

організмі матері та плода порушують структурно-функціональні характеристики 

нервової системи, що розвивається, гормональний баланс і викликають зміни 

реакцій на стрес у нащадків.  

Серед органів ендокринної системи особливу увагу привертають 

надниркові залози, гормони яких забезпечують пристосування до несприятливих 

умов середовища. Гіпоталамо-гіпофізарно-надниркова система є основною 

ланкою загального адаптаційного процесу. Багаточисленні дані, отримані на 

лабораторних тваринах, свідчать, що у пренатально стресованих особин 

порушена регуляція гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи та ослаблена 

пристосувальна реакція організму. Пренатально стресовані щури мають більш 

високий рівень глюкокортикоїдів у периферичній крові в ранньому 

перинатальному періоді та у дорослому стані.  

Водночас дослідження останніх десятиліть, присвячені вивченню 

надниркових залоз, показали, що за їх морфологічним станом можна оцінити 

адекватність реагування адаптивної системи організму на різні стресори. Дія 

сильних стресорів призводить до практично одночасного, але різного за 

виразністю залучення всіх структурно-функціональних зон надниркових залоз у 

реалізацію адаптивної реакції організму. Разом із цим, морфологічні наслідки 

пренатальних стресових впливів вивчені значно менше. 

Мета. Дослідити особливості структури надниркових залоз щурів у  

10-ти місячному віці, народжених від матерів, які перебували в умовах 

соціально-емоційного стресу під час всієї вагітності. 

Матеріали та методи. Об’єктом дослідження були нащадки щурів 

першого покоління 10-місячного віку, отримані від інтактних матерів та матерів, 

які зазнавали соціально-емоційний стрес під час вагітності. 

Материнський соціально-емоційний стрес моделювали з 1 до 20 доби 

вагітності шляхом щоденної зміни угрупування вагітних самиць, в якому самиця 

перебувала протягом 6 годин в денний час доби. В результаті пологів отримані 

нащадки, яких дорощували до 10-місячного віку для подальшого вивчення 

надниркових залоз. Всіх нащадків знеживлювали, дотримуючись правил 

евтаназії. 
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Для проведення гістологічних досліджень надниркові залози фіксували в 

10 % розчині нейтрального формаліну, зневоднювали в спиртах, заливали в 

парафін, після чого виготовляли зрізи завтовшки 4-5 мкм. Мікроскопічний аналіз 

гістологічних препаратів надниркових залоз, забарвлених гематоксиліном і 

еозином, проводили за допомогою світлового мікроскопа «Primo Star»  

(Carl Zeiss, Німеччина) з вмонтованою камерою Canon G 10.  

Результати. Надниркова залоза 10-ти місячних щурів-нащадків інтактних 

матерів вкрита помірною за товщиною сполучнотканинною капсулою. Волокна 

капсули тонкі. Розподіл органу на кіркову та мозкову речовини чіткий. В 

кірковій речовині простежуються всі три шари: клубочковий, пучковий та 

сітчастий.  

Клубочковий шар побудовано з адренокортикоцитів з ядрами переважно 

овальної форми та вакуолізованою цитоплазмою. Виразність вакуолізації 

цитоплазми клітин клубочкового шару у самців та самиць щурів-нашадків часто 

різнилася, але не виходила за межі нормальної.  

Адренокортикоцити пучкового шару (спонгіоцити) крупніші. Вони 

формували стовпчасті тяжі та жмутки, особливо чіткі в зовнішніх зонах цього 

шару. Ядра клітин округлі, помірні за розміром, з більш-менш світлим відтінком. 

В залежності від функціонального стану клітин цитоплазма мала або гомогенний 

еозинофільний вигляд, або була у різній мірі просвітлена, містила різні за 

кількістю та розміром чіткі вакуолі. Вакуолі утворені жировими краплями, що 

містять холестерин – похідний матеріал для синтезу стероїдних гормонів. 

Вакуолізація цитоплазми спонгіоцитів зовнішнього та внутрішнього відділів 

пучкового шару у досліджених нащадків самиць і самців інтактних матерів 

коливалася за виразністю, але в цілому, активність адренокортикоцитів 

пучкового шару кори була у межах норми. Наявність у внутрішніх ділянках 

пучкового шару загиблих клітин невелика.  

Між клубочковим та пучковим шарами розташована зона, яка містить 

клітини з дрібними темними ядрами та малооб'ємною цитоплазмою – мало 

диференційовані клітини, що є джерелом фізіологічної регенерації цієї частини 

надниркової залози. Ширина цієї зони коливалася у різних нащадків, але більш 

помітна була у самців.  

Сітчастий шар складався з тяжів клітин, що мали різний напрямок, 

анастомозували одні з одними, мали або невелике темне ядро та ацидофільну 

цитоплазму, або ядро та цитоплазму більш світліші. Вакуолізація цитоплазми 

цих клітин не виражена. Між групами клітин є кровоносні капіляри різного 

ступеню розгалуження. Іноді розгалуження капілярів є і у внутрішніх шарах 

пучкового шару, прилеглих до сітчастого шару.  

Мозкова речовина подана великими, базофільно забарвленими клітинами, 

що зібрані у тяжі неправильної форми, або грона, які розташовані навкруги 

кровоносних судин (хромаффінні клітини). Ядра овальні, центрально 

розташовані. Більша частина клітин містила менші за розміром, більш темні 

ядра, а цитоплазма просвітлена, де-не-де є вакуолі, які накопичилися в результаті 

синтезу катехоломінів. Іноді зустрічалися більш активовані клітини, що мали 
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еухромне світле ядро та доволі щільну еозинофільну цитоплазму. Синусоїдальні 

капіляри мозкової речовини повнокровні, часто простежуються. Також 

спостерігаються різні за функціональним станом хромаффінні клітини.  

У переважної більшості 10-ти місячних самців щурів-нащадків матерів, що 

зазнали стрес під час вагітності, на відміну від контрольних нащадків-самців, 

цитоплазма адренокортикоцитів клубочкового шару кори на мікрозображеннях 

більш виразно вакуолізована (дифузно по всьому шару), наслідком чого є 

нерозбірливі міжклітинні межі. Ширина шару візуально дещо збільшена.  

У самиць-нащадків матерів, що зазнали стрес під час вагітності, насиченість 

вакуолями цитоплазми адренокортикоцитів цього шару коливалася: у одних вона  

мала більш мозаїчний характер, у інших – дифузний. Візуально жодних виразно 

помітних змін ширини клубочкового шару не помічено.  

У частині нащадків обох статей візуально збільшена ширина зони мало 

диференційованих клітин між клубочковим та пучковим шарами.  

Практично у всіх нащадків у цитоплазмі більшості адренокортикоцитів 

пучкового шару візуалізується менше вакуолей ніж у контрольних нащадків. 

Місцями клітини повністю позбавлені вакуолей, цитоплазма їх гомогенно 

еозинофільна. 

У мозковому шарі помітних змін у стані хромаффінних клітин не помічено.  

У переважної більшості самців щурів-нащадків і у частини самиць-

нащадків відмічено доволі помітне збільшення ширини зони джерела 

фізіологічної регенерації між клубочковим та пучковим шарами, що, можливо, є 

наслідком розвитку компенсаторно-пристосувальних реакцій у цих тварин, 

пов’язаних з підвищенням функціональної активності адренокортикоцитів 

пучкового шару, певним виснаженням клітин і потребою відновлення частини 

клітин.  

Висновок. Соціально-емоційний стрес протягом усієї гестації призводить 

до модифікації гіпоталамо-гіпофізарно-адреналової системи нащадків, внаслідок 

якої спостерігаються морфологічні ознаки активації стероїдогенезу у 

післянатальному періоді. 

Ключові слова: пренатальний стрес, нащадки, морфологія надниркових 

залоз.  
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ВПЛИВ СОЛЕЙ ВАЖКИХ МЕТАЛІВ НА ОРГАНОМЕТРИЧНІ 

ПОКАЗНИКИ КОРИ НАДНИРНИКОВИХ ЗАЛОЗ СТАТЕВОЗРІЛИХ 

ЩУРІВ 

Гринцова Н. Б., Романюк А. М. 

Сумський державний університет, медичний інститут, м. Суми, Україна 

natalia.gryntsova@gmail.com 

 

Вступ. Важкі метали та їх сполуки утворюють особливу групу 

токсикантів, які зумовлюють негативний вплив на довкілля і безпосередньо на 

саму людину. На сучасному етапі вивчення впливу важких металів на організм і 

на наднирника зокрема, сполуки важких металів розглядають як ендокринні 

дизраптори, що призводять до розвитку в організмі ряду захворювань. Військові 

дії Росії проти України спричинили викид у довкілля небезпечних речовин, 

таких як забруднювачі та токсичні хімікати, які забруднили воду, ґрунт та 

повітря, створюючи загрозу як для здоров'я людини, так і для довкілля. 

Наявність токсичних хімічних речовин у питній воді, грунтових та стічних водах  

ряду регіонів України має наслідки для здоров'я людини. Наднирники є 

найбільш важливою ланкою в системі ендокринної регуляції більшості життєво 

важливих функцій організму та в той же час є найбільш уразливим органом-

мішенню для токсичності в ендокринній системі.  

Мета. Вивчення органометричних показників кіркової речовини 

наднирників статевозрілих щурів за умови 30-ти добового впливу солей важких 

металів на організм піддослідних тварин. 

 Матеріали і методи. Експеримент проведений на 12 білих статевозрілих 

щурах-самцях масою 250-300 г, віком 7-8 місяців, що були розподілені на 1 

контрольну та 1 експериментальну групи. Щури утримувалися в звичайних 

умовах віварію. Утримання тварин та маніпуляції над ними проводилися у 

відповідності до міжнародних загальноетичних положень.  Експериментальну 

групу склали щури, які на протязі 30  діб  вживали звичайну питну воду, насичену 

комбінацією солей важких металів: цинку (ZnSO4 7H2O) – 5 мг/л, міді 

(CuSO4·5H2O) – 1 мг/л, заліза (FeSO4) – 10 мг/л, марганцю (MnSO4·5H2O) – 0,1 

мг/л, свинцю (Pb(NO3)2) – 0,1 мг/л та хрому (K2Cr2O7) – 0,1 мг/л. Групи 

контрольних та піддослідних тварин  виводилися з експерименту  шляхом 

декапітації під ефірним наркозом на 30-ту добу від початку досліду. Для 

вивчення морфологічних та органометричних перебудов у кірковій речовині 

наднирників застосовували загальноприйняті методики гістологічного методу 

дослідження (гематоксилін-еозин, за Ван-Гізоном). Загальний морфологічний 

аналіз проводили за допомогою світлооптичного мікроскопа «Zeiss Primo Star», 

з об’єктивами х10, х20, х40, бінокулярами 7, 10. Органометричні показники 

кіркової речовини наднирників визначали в полі зору світлового мікроскопа за 

наступними параметрами: товщина кіркової речовини та окремо ширина 

клубочкової, пучкової та сітчастої зон, в мкм.  Статистична обробка цифрових 

результатів здійснювалася  на персональному комп’ютері в текстовому редакторі 

Microsoft Word Excell. Достовірність розходження експериментальних і 
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контрольних даних оцінювали з використанням критерію Стьюдента-Фішера, 

достатньою вважали ймовірність похибки менше 5% (р≤0,05). 

Результати. Згідно результатів органометричного  дослідження трьох зон 

кори наднирників щурів контрольної групи визначено, що найбільшу ширину 

мала пучкова зона кори наднирників 302,3±9,81мкм. Найменшу ширину мала 

клубочкова зона 76,42±1,97мкм, а ширина сітчастої зони мала показники 

235,88±4,24мкм. Загалом, товщина кіркової речовини наднирника контрольних 

щурів на 30-ту добу утримання у віварії мала показник 614,6±1,05 мкм.  

Після 30-ти добового терміну впливу комплексу солей важких металів на 

організм експериментальних тварин у наднирниках  визначалися  

морфофункціональні перебудови, що були адаптаційно-пристосувальними до дії 

стресорного агента.  Макроскопічно орган зберігав  свою анатомічну будову. 

Органометричні  показники всіх трьох зон кори наднирників експериментальних 

щурів зазнавали змін. Так, ширина клубочкової зони збільшувалася на 2,4 % 

(Р>0,05), пучкової на 27,7 % (Р˂0,01, t=5,05), сітчастої зони  на 20,4 % (Р˂0,001, 

t=9,94) відносно показників контрольних тварин. Загалом, товщина кіркової 

речовини наднирника збільшувалася відносно показників контрольних тварин на  

21,7 % (Р˂0,001, t=44,28). 

Отже, на 30-ту добу впливу солей важких металів на організм піддослідних 

тварин, найбільших органометричних змін зазнавала пучкова зона кори 

наднирників.  
Висновки. 1. Вивчено структурні особливості та органометричні показники 

наднирників контрольних щурів різних термінів утримання.  

2. 30-ти добове надходження до організму статевозрілих щурів комбінації солей 

важких металів призводить до морфологічних трансформацій органометричних 

показників як власне кори наднирників, так і всіх його функціональних зон зокрема.  

3. Перебудови органометричних показників кори наднирникових залоз 

експериментальних щурів на 30-ту добу впливу солей важких металів свідчить про 

перебіг у органі загального адаптаційного синдрому (стадії тривоги), що виявляється у 

гіпертрофії кори (на 21,7 % ) і всіх її зон (особливо пучкової на 27,7 % у порівнянні з 

показниками контрольних тварин).   

4. Зміна органометричних показників кори наднирників експериментальних 

щурів 30-ти добового терміну впливу солей важких металів може свідчити про зміну 

функціональної активності органу. 

5. Збільшення органометричних показників пучкової зони кори наднирників на 

30-ту добу впливу солей важких металів може свідчити про участь стрес-гормонів 

(зокрема глюкокортикоїдів (кортизол)) у першочерговій адаптаційній відповіді 

організму на вплив стресорного агента (солей важких металів). 

6. Отже, в результаті 30-ти добового впливу на організм щурів комбінації солей 

важких металів у корі наднирників розвиваються пристосувально-компенсаторні 

процеси з ознаками збільшеної функціональної активності. 

Ключові слова: кора наднирника, солі важких металів, органометричні 

показники. 
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ГІДРОГЕНІЗОВАНА ПАЛЬМОВА ОЛІЯ В РАЦІОНІ - ФАКТОР 

РИЗИКУ ВИНИКНЕННЯ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2-го ТИПУ 

Губіна-Вакулік Г. І., Наконечна О. А., Горбач Т. В., 

Яловега К. С., Коваль С. В. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

gvgipatology@gmail.com 

 

Вступ. Використання в харчовій промисловості пальмової олії (ПО) в наш 

час дуже поширене завдяки своїй дешевизні та технологічним властивостям.  В 

клініці і при виконанні епідеміологічних досліджень виявлено зв'язок між 

вживання ПО в їжу і збільшенням частоти і тяжкості течії атеросклерозу, інсулін 

незалежного цукрового діабету, ожиріння, стеатозу печінки. Експериментальні 

дослідження дозволяють глибше дослідити механізм негативної дії ПО.    

Мета – вивчаючи мікроскопічні і біохімічні особливості підшлункової 

залози (ПШЗ), що спостерігаються при додаванні кулінарної пальмової олії до 

раціону експериментальних тварин, акцентуючи на стані структур і метаболітів, 

приймаючих участь в обміні глюкози. 

Матеріал та методи. В експерименті використано 3 групи щурів-самців 

по 6 особин в групі: інтактні (гр. К), порівняння (додатково кожного дня 

одержували соняшникову олію – гр. СО – 10г/кг маси тіла), основна (одержували 

ПО – гр. ПО - 10г/кг маси тіла). Тривалість експерименту – 9 тижнів. Після 

виведення тварин з експерименту виконано комплекс патоморфологічних та 

біохімічних досліджень із статистичною обробкою цифрових результатів за 

Манном-Уітні і за Стьюдентом. 
Результати. У тварин гр. СО спостерігається стимуляція 

морфофункціонального стану екзокринної частини підшлункової залози і β-

інсулоцитів в острівцях Лангерганса при нормальному рівні глюкоземії. У тварин гр. 

ПО відмічено більш численну загибель ацинарних епітелоцитів, зменшення середньої 

площі їх ядер, руйнацію протокових епітеліоцитів, появу ознак порушення моторики 

протоків, лейкоцитарну інфільтрацію перидуктальної сполучної тканини, початок 

загального інтерстиціального склерозу, в тому числі, в крупних острівцях Лангерганса 

на фоні формування «рихлості» розміщення β-інсулоцитів, що, скоріше за все є 

результатом загибелі багатьох β-інсулоцитів протягом експерименту і недостатністю 

їх клітинної регенерації на кінець експерименту. Цитоплазма β-інсулоцитів містить 

значно збільшену кількість РНК. Біохімічні методики дозволили виявити в гр. ПО стан 

оксидативного стресу і руйнації тканини ПШЗ,  наявність гіперглюкоземії 

Висновки. Додавання до раціону щурів гідрогенізованої пальмової олії 

обумовлює появу метаболічних і гістологічних ознак ураження паренхіми 

підшлункової залози, інтерстиціального запалення і гіперглюкоземії на фоні ознак 

гіперпродукції інсуліна. Додавання соняшникової олії дає картину адаптаційної 

стимуляції як екзогенної, так і ендогенної частин підшлункової залози без ознак 

вичерпаності компенсаторних можливостей. 

Ключові слова: пальмова олія, підшлункова залоза, патоморфологічні методи, 

біохімічні методи, глюкоземія, β-інсулоцити. 
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CRF1-АНТАГОНІСТИ ЯК СТЕРОЇД-СПАРИНГ ТЕРАПІЯ ПРИ 

ВРОДЖЕНІЙ ГІПЕРПЛАЗІЇ КОРИ НАДНИРНИКІВ (21-

ГІДРОКСИЛАЗНА НЕДОСТАТНІСТЬ, CAH) 

Дорошенко О. М., Кривошапка О. В., Шаповал О. М., Паутіна О. І., 

Руда Н. Г. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

om.doroshenko@knmu.edu.ua  

 

Вступ. Вроджена гіперплазія кори наднирників (ВГКН) внаслідок 

дефіциту 21-гідроксилази є прототипом стану, де контроль гіперандрогенії 

досягається за рахунок супрафізіологічних доз глюкокортикоїдів (ГК) для 

пригнічення секреції адренокортикотропного гормону (АКТГ). Цей підхід 

відображений у міжнародних рекомендаціях, а також національному стандарті і 

настанові МОЗ України. Однак тривале застосування стероїдів може 

асоціюватися з ураженням опорно-рухового апарату, затримкою росту та 

кардіометаболічними ризиками, що обґрунтовує потребу в стероїд-спаринг  

терапії, здатній утримувати дози ГК ближче до фізіологічних. Патогенетичним 

підґрунтям такого підходу є гіперактивація осі кортикотропін-рилізинг-гормон 

(КРГ) – АКТГ – наднирники, де дефіцит кортизолу підтримує підвищення 

КРГ/АКТГ, а також хронічну AКТГ-опосередковану стимуляцію стероїдогенезу 

з надлишковою продукцією андрогенів, тому терапевтичний напрямок 

зміщується з нарощування дози ГК на селективне гальмування центральних 

ланок регуляції секреції AКТГ. 

Мета. Провести огляд доказів щодо ефективності та безпеки антагоністів 

рецепторів кортикотропін-рилізинг-фактора 1 типу (CRF1-рецептор) на прикладі 

крінецерфонту (crinecerfont) як ад’ювантної стероїд-спаринг терапії при 

класичній ВГКН, висвітлити переваги порівняно з традиційною тактикою 

супрафізіологічних доз ГК та сформулювати перспективи впровадження підходу 

в Україні. 

Матеріали і методи. Виконано огляд настанов щодо патофізіології та 

лікування ВГКН, клінічних досліджень ІІ фази, що відображають 

фармакодинаміку CRF1-антагонізму, двох рандомізованих подвійних сліпих 

плацебо-контрольованих досліджень ІІІ фази у дорослих і дітей, регуляторних 

матеріалів щодо показань, дозування та лікарських взаємодій. Аналізувалися 

біомаркер гіперандрогенії андростендіон, 17-гідроксипрогестерон (17-ОПГ), 

параметри зниження дози ГК при збереженні контролю андрогенів, а також 

профіль безпеки й цитохром Р-450-опосередковані взаємодії. Наведені 

результати клінічних випробувань подано виключно як огляд опублікованих 

джерел, а автори тез використовують ці дані для фармакологічного аналізу 

терапевтичних стратегій. 

Результати. Фармакологічна особливість антагоністів CRF1-рецепторів  у 

тому, що вони допомагають розділити ключові цілі лікування: замістити дефіцит 

кортизолу і водночас зменшити наднирниковий андрогенез, який підтримується 

надлишком АКТГ. Блокада CRF1-рецепторів на рівні гіпофіза знижує секрецію 
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АКТГ без потреби підвищувати дози ГК, що теоретично може покращувати 

співвідношення користі й ризику терапії при ВГКН. Крінецерфонт – 

пероральний селективний антагоніст CRF1, який застосовують як додаток до 

замісної терапії ГК для контролю наднирникових андрогенів. Дослідження ІІ 

фази показали узгоджений ефект препарату: у дорослих і підлітків із класичною 

формою ВГКН знижувалися показники наднирникового андрогенезу, що 

підтвердило можливість впливати на центральний механізм надлишкової 

секреції АКТГ. У двох дослідженнях ІІІ фази (окремо у дорослих і в педіатричній 

когорті) крінецерфонт був кращим за плацебо щодо біохімічного контролю 

андростендіону на етапі стабільної дози глюкокортикоїдів. Далі, під час 

керованого зниження дози ГК, у групі крінецерфонта частіше вдавалося 

зменшити добову дозу, не втрачаючи контролю андростендіону. Отже, 

результати ІІІ фази підтримують принцип стероїд-спаринг підходу: 

наднирниковий андрогенез, який залежить від АКТГ, можна пригнічувати 

нестероїдним механізмом і тим самим зменшувати потребу в супрафізіологічних 

дозах глюкокортикоїдів. Порівняно з класичною тактикою, коли гіперандрогенії 

протидіють переважно підвищенням доз ГК, очікувані переваги CRF1-

антагоністів мають кілька практичних аспектів. По-перше, за наявності 

контролю андрогенів з’являється можливість зменшити кумулятивне стероїдне 

навантаження, що потенційно знижує ризик небажаних метаболічних і опорно-

рухових наслідків та покращує довгострокову переносимість лікування. По-

друге, змінюється логіка моніторингу: більш доцільно орієнтуватися на контроль 

андростендіону та клінічних проявів гіперандрогенії, паралельно підтверджуючи 

адекватність заміщення кортизолу, а не намагатися максимально знизити 17-

гідроксипрогестерон ціною надлишкових доз ГК. По-третє, важливим є саме 

алгоритм лікування: досвід ІІІ фази показує, що стероїд-спаринг ефект виникає 

за умови контрольованого зниження дози ГК із чіткими біохімічними та 

клінічними правилами зупинки, тобто препарат має бути інтегрований у тактику 

ведення пацієнта. Також слід підкреслити, що крінецерфонт не замінює ГК, а 

також не скасовує потреби в стрес-дозуванні при інтеркурентних станах. Крім 

того, оглядові матеріали випробувань описують клінічно значущі лікарські 

взаємодії, зокрема з індукторами ферменту цитохрому P450 3A4, що потребує 

фармакологічного супроводу й індивідуалізації терапії. Впровадження CRF1-

антагоністів в Україні доцільно розглядати як поетапне доповнення до чинних 

стандартів МОЗ щодо ведення ВГКН у дітей, із перенесенням акценту на 

контроль андрогенів при мінімально достатніх дозах ГК. 

Висновки. Антагонізм рецепторів CRF1 є патофізіологічно 

обґрунтованою стероїд-спаринг стратегією при класичній ВГКН, оскільки 

впливає на центральну ланку надлишкової секреції АКТГ і зменшує 

наднирниковий андрогенез без потреби підвищувати дозу ГК. Дані досліджень 

ІІІ фази у дорослих і дітей підтверджують, що крінецерфонт переважає плацебо 

щодо контролю андростендіону та дає змогу частіше проводити кероване 

зниження доз ГК, зберігаючи контроль андрогенів. Для України перспективність 

підходу полягає в потенційному зменшенні кумулятивного стероїдного 
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навантаження в межах чинних стандартів МОЗ. Основними напрямками 

впровадження може бути уніфікація лабораторного та клінічного моніторингу, 

створення реєстру пацієнтів із ВГКН, локальна оцінка ефективності й безпеки, а 

також підготовка умов для оновлення схем терапії з урахуванням лікарських 

взаємодій і фармаконагляду. 

Ключові слова: вроджена гіперплазія кори наднирників, 21-гідроксилазна 

недостатність, CRF1-рецептор, кортикотропін-рилізинг-гормон, андростендіон, 

стероїд-спаринг терапія, крінецерфонт. 
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МЕТАБОЛІЧНОГО ГОМЕОСТАЗУ У ПАЦІЄНТІВ З АРТЕРІАЛЬНОЮ 

ГІПЕРТЕНЗІЄЮ 

Дунаєва І. П. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

innadunaieva@gmail.com  

 

Вступ. У сучасній клінічній медицині проблема кардіометаболічних 

захворювань залишається однією з найактуальніших, що зумовлено їх високою 

поширеністю, хронічним перебігом та значним внеском у формування серцево-

судинної захворюваності й смертності. Артеріальна гіпертензія (АГ), цукровий 

діабет 2 типу (ЦД2) та ожиріння часто поєднуються між собою, формуючи 

складний патогенетичний комплекс, який супроводжується порушеннями 

вуглеводного, ліпідного та нейрогуморального обміну. 

Останніми роками зростає науковий інтерес до ролі 25-гідроксивітаміну D 

(25(OH)D) у розвитку та прогресуванні метаболічних порушень. Вітамін D 

розглядається не лише як регулятор кальцій-фосфорного обміну, але і як 

активний учасник процесів імунної регуляції, протизапальної відповіді, 

функціонування ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, а також 

підтримання чутливості периферичних тканин до інсуліну. 

Дефіцит 25(OH)D асоціюється з активацією хронічного 

низькоінтенсивного запалення, інсулінорезистентністю, ендотеліальною 

дисфункцією та дисбалансом адипокінів. У пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу 

знижений рівень вітаміну D пов’язують із гіршим глікемічним контролем, 

прогресуванням ожиріння та підвищеним ризиком серцево-судинних 

ускладнень. Водночас питання взаємозв’язку рівня 25(OH)D з основними 

показниками метаболічного гомеостазу у пацієнтів з АГ та супутніми станами 

потребує подальшого уточнення. 

Мета. Визначити взаємозв’язок між рівнем 25-гідроксивітаміну D та 

показниками метаболічного гомеостазу, зокрема рівнем інсуліну, індексом маси 

тіла та глікованим гемоглобіном, у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, 

цукровим діабетом 2 типу та ожирінням.    

Матеріали та методи. Дослідження проведено у Харківському 

національному медичному університеті з дотриманням етичних принципів 

Гельсінської декларації. У дослідження залучено 250 пацієнтів з АГ (середній вік 

55,26±8,00 років), яких розподілено на чотири групи: 1-ша – з ізольованою АГ 

(n=49), 2-га – з АГ та ожирінням (n=62), 3-тя – з АГ і ЦД2 (n=77), 4-та – з 

поєднаним перебігом АГ, ЦД2 та ожиріння (n=62). Контрольну групу склали 20 

умовно здорових осіб без метаболічних порушень. 

У всіх обстежених визначали індекс маси тіла; ожиріння діагностували за 

критеріями ВООЗ (ІМТ >30 кг/м²). Діагностику та стадіювання АГ проводили 

відповідно до рекомендацій ESH (2021), цукрового діабету 2 типу – за 

критеріями ADA (2021). 
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Сироваткові рівні 25(OH)D та інсуліну визначали методом 

імуноферментного аналізу, глікований гемоглобін – фотометричним методом. 

Показники ліпідного обміну оцінювали стандартними ензиматичними методами 

з розрахунком ХС ЛПДНЩ та ХС ЛПНЩ за формулою Фрідевальда. 

Статистичну обробку результатів здійснювали з використанням кореляційного 

та регресійного аналізів. Вірогідність відмінностей вважали статистично 

значущою при p<0,05. 

Результати. У результаті проведеного дослідження встановлено, що 

рівень 25-гідроксивітаміну D був достовірно нижчим у пацієнтів з АГ та 

супутніми метаболічними порушеннями порівняно з контрольною групою. 

Найнижчі показники 25(OH)D спостерігалися у хворих із поєднаним перебігом 

АГ, ЦД2 та ожиріння. Виявлено статистично значущі зворотні кореляційні 

зв’язки між рівнем 25(OH)D та індексом маси тіла, рівнем інсуліну і глікованого 

гемоглобіну. Зі зниженням концентрації 25(OH)D відзначалося зростання 

показників інсулінорезистентності та погіршення глікемічного контролю. 

Регресійний аналіз підтвердив наявність асоціації між дефіцитом вітаміну D та 

порушеннями вуглеводного і ліпідного обміну. 

Отримані дані свідчать про те, що дефіцит 25-гідроксивітаміну D може 

виступати одним із патогенетичних чинників розвитку метаболічного 

дисбалансу, особливо у пацієнтів з множинною коморбідною патологією. 

Висновки. У пацієнтів з артеріальною гіпертензією, особливо за наявності 

цукрового діабету 2 типу та ожиріння, виявляється достовірне зниження рівня 

25-гідроксивітаміну D. Дефіцит вітаміну D асоціюється з підвищенням індексу 

маси тіла, інсулінорезистентністю та погіршенням глікемічного контролю. 

Найбільш виражені метаболічні порушення спостерігаються у пацієнтів із 

поєднаним перебігом артеріальної гіпертензії, цукрового діабету 2 типу та 

ожиріння. Отримані результати обґрунтовують доцільність включення 

визначення рівня 25(OH)D до програм скринінгу кардіометаболічного ризику та 

розгляду корекції його дефіциту як складової комплексного лікування пацієнтів 

із коморбідною патологією. 

Ключові слова: 25-гідроксивітамін D, артеріальна гіпертензія, цукровий 

діабет 2 типу, ожиріння, інсулінорезистентність, метаболічні порушення. 
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РОЛЬ АГОНІСТА РЕЦЕПТОРІВ ГЛЮКАГОНОПОДІБНОГО 

ПЕПТИДУ-1 У ЗНИЖЕННІ КАРДІОМЕТАБОЛІЧНОГО РИЗИКУ ПРИ 

ПОЄДНАННІ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ ТА ОЖИРІННЯ 

Дунаєва І. П., Кравчун П. П. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 
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Вступ. Поєднання артеріальної гіпертензії (АГ) та ожиріння є одним із найбільш 

поширених варіантів кардіометаболічної коморбідності та асоціюється зі значним 

зростанням ризику серцево-судинних ускладнень, хронічного ураження нирок і 

передчасної смертності. Ожиріння сприяє активації ренін-ангіотензин-

альдостеронової та симпатоадреналової систем, формуванню інсулінорезистентності, 

системного запалення й ендотеліальної дисфункції, що поглиблює перебіг 

артеріальної гіпертензії та ускладнює досягнення цільових рівнів артеріального тиску. 

У пацієнтів із надлишковою масою тіла ефективність стандартної 

антигіпертензивної терапії часто є обмеженою, що зумовлює потребу в застосуванні 

фармакологічних засобів із плейотропною дією, здатних впливати не лише на рівень 

артеріального тиску, але й на метаболічні та нейрогуморальні механізми, які лежать в 

основі підвищеного кардіометаболічного ризику.  

Мета. Оцінити ефективність застосування ліраглутиду як компонента 

комбінованої терапії у хворих на артеріальну гіпертензію та ожиріння щодо 

показників кардіометаболічного статусу, нейрогуморальної регуляції, 

функціонального стану серця та нирок.       

Матеріали та методи.  У дослідження були залучені 62 пацієнти з поєднаним 

перебігом АГ та ожиріння, які перебували під амбулаторним спостереженням. 

Середній вік обстежених становив 53,52±9,24 років; чоловіків було 35, жінок – 27. 

Діагностику АГ проводили відповідно до рекомендацій European Society of Cardiology 

(ESC, 2021), ожиріння визначали за індексом маси тіла (ІМТ) ≥30 кг/м² згідно з 

класифікацією ВООЗ (1997). 

Критеріями виключення були симптоматичні форми АГ, гострі інфекційні або 

запальні захворювання, системні автоімунні чи онкологічні процеси, тяжке 

порушення функції нирок (швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) <35 

мл/хв/1,73 м²), ЦД, алкогольна або наркотична залежність, гострі серцево-судинні 

події протягом останніх 6 місяців, вагітність.  

Лікувальна тактика передбачала застосування ліраглутиду у складі 

комбінованої терапії з початковою дозою 0,6 мг з титрацією до 3,0 мг/добу. Додатково 

пацієнти отримували базисну антигіпертензивну терапію (периндоприл 2–8 мг/добу) 

та гіполіпідемічну терапію (розувастатин 10–20 мг/добу). До початку дослідження 

препарати групи агоністів рецепторів глюкагоноподібного  пептиду-1 пацієнтам не 

призначали.  

Оцінку проводили до початку лікування та через 12 місяців і включали 

визначення артеріального тиску, ІМТ, показників ліпідного та вуглеводного обміну, 

рівнів лептину, інсуліну, кардіотрофіну-1, NT-proBNP, креатиніну та цистатину C. 

ШКФ розраховували за формулою CKD-EPI з урахуванням креатиніну та цистатину 
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C. Ехокардіографічне дослідження виконували згідно з рекомендаціями EACVI 

(2016). Статистичну обробку здійснювали з використанням пакета Statistica 13.0. Дані 

представлено у вигляді M±SD; статистично значущими вважали відмінності при 

p<0,05. 

Результати. Після 12-місячного застосування ліраглутиду у складі 

комбінованої терапії у хворих на артеріальну гіпертензію та ожиріння відзначено 

достовірні позитивні зміни клінічних, метаболічних і кардіогемодинамічних 

показників. Систолічний артеріальний тиск знизився з 144,74±10,08 мм рт. ст. до 

132,58±8,92 мм рт. ст. (p<0,001), діастолічний — з 89,76±9,32 мм рт. ст. до 83,12±8,14 

мм рт. ст. (p<0,001). ІМТ зменшився з 34,25±2,85 кг/м² до 29,75±2,41 кг/м² (p<0,001). 

Покращення ліпідного профілю характеризувалося зниженням рівня загального 

холестерину з 5,43±1,60 ммоль/л до 4,62±1,22 ммоль/л (p<0,01), холестерину 

ліпопротеїнів низької щільності — з 3,20±1,46 ммоль/л до 2,41±1,27 ммоль/л (p<0,01), 

тригліцеридів — з 1,87±0,70 ммоль/л до 1,37±0,54 ммоль/л (p<0,01), при одночасному 

підвищенні холестерину ліпопротеїнів високої щільності з 1,28±0,35 ммоль/л до 

1,45±0,32 ммоль/л (p<0,05). 

Виявлено достовірне зниження рівня лептину з 27,68±14,46 нг/мл до 

19,42±12,34 нг/мл (p<0,001) та інсуліну з 17,77±9,63 мМО/мл до 13,03±8,18 мМО/мл 

(p<0,01). Рівень глікованого гемоглобіну зменшився з 5,95±0,92 % до 5,49±0,74 % 

(p<0,05). Концентрація кардіотрофіну-1 знизилася з 1021,76±130,83 нг/мл до 

887,42±121,46 нг/мл (p<0,01), NT-proBNP — з 456,88±152,59 нг/мл до 388,26±137,64 

нг/мл (p<0,05). 

За даними ехокардіографії встановлено регрес структурних змін міокарда: маса 

міокарда лівого шлуночка зменшилася з 250,19±40,28 г до 232,50±35,20 г (p<0,05), 

індекс маси міокарда  з 118,16±18,51 г/м² до 109,78±16,32 г/м² (p<0,05). Фракція 

викиду лівого шлуночка зросла з 51,63±3,57 % до 54,10±3,44 % (p<0,05), 

співвідношення раннього та пізнього діастолічного наповнення - з 0,95±0,12 до 

1,04±0,10 (p<0,05). Показники функції нирок мали тенденцію до покращення: ШКФ 

зросла з 68,91±11,02 до 74,35±10,11 мл/хв/1,73 м² (p>0,05). 

Висновки. 

1. Застосування ліраглутиду у складі комбінованої терапії у хворих на 

артеріальну гіпертензію та ожиріння протягом 12 місяців забезпечує ефективний 

контроль артеріального тиску та достовірне зниження маси тіла, що супроводжується 

суттєвим зменшенням загального кардіометаболічного ризику. 

2. Включення агоніста рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1 сприяє 

нормалізації метаболічних і нейрогуморальних порушень, що проявляється 

покращенням показників ліпідного та вуглеводного обміну, зниженням рівнів 

інсуліну, лептину, кардіотропіну-1 та NT-proBNP, і відображає зменшення 

метаболічного та нейрогуморального навантаження на серцево-судинну систему. 

3. Тривале застосування ліраглутиду асоціюється з покращенням структурно-

функціонального стану серця та тенденцією до оптимізації функції нирок, що 

підтверджує кардіо- та нефропротекторний потенціал препарату і обґрунтовує 

доцільність включення агоністів рецепторів ГПП-1 до комплексного лікування 

пацієнтів із поєднаною кардіометаболічною патологією. 
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ЛІКАРСЬКІ РОСЛИНИ У КОМПЛЕКСНІЙ ПРОФІЛАКТИЦІ 

МЕТАБОЛІЧНИХ ПОРУШЕНЬ ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ 2 ТИПУ 

Дунаєва І. П., Кривошапка О. В., Паутіна О. І., Дорошенко О. М. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 
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Вступ. Цукровий діабет 2 типу є мультифакторним захворюванням, що 

супроводжується хронічною гіперглікемією, інсулінорезистентністю, 

порушенням ліпідного обміну та оксидативним стресом. Поряд із базисною 

медикаментозною терапією зростає інтерес до застосування лікарських рослин і 

фітозасобів, які завдяки багатокомпонентному складу можуть впливати на різні 

патогенетичні ланки захворювання та сприяти зниженню ризику ускладнень. 

Мета. Оцінити потенційні механізми дії окремих лікарських рослин та 

фітозасобів у профілактиці та підтримці метаболічного контролю у хворих на 

цукровий діабет 2 типу.  

Матеріали та методи. Проведено узагальнення даних експериментальних 

і клінічних досліджень щодо фармакологічної активності лікарських рослин, які 

традиційно застосовуються для корекції вуглеводного та ліпідного обміну.     

Результати. Узагальнення даних експериментальних та клінічних 

досліджень свідчить, що низка лікарських рослин характеризується вираженими 

антигіперглікемічними та метаболічно сприятливими властивостями, що 

зумовлює перспективність їх застосування як допоміжних засобів у комплексній 

терапії цукрового діабету 2 типу. Зокрема, листя Gymnema sylvestre сприяє 

зменшенню рівня глікемії за рахунок стимуляції секреції інсуліну β-клітинами 

підшлункової залози, а також шляхом модуляції інкретинової відповіді та 

зниження кишкового всмоктування глюкози. Плоди Momordica charantia 

демонструють інсуліноміметичну активність, що проявляється зниженням 

постпрандіальної глікемії, покращенням утилізації глюкози периферичними 

тканинами та зменшенням інсулінорезистентності. Крім того, їх біоактивні 

компоненти мають антиоксидантні властивості, що сприяє зменшенню 

оксидативного стресу, характерного для діабетичного стану. Компоненти 

Azadirachta indica характеризуються комплексною дією, поєднуючи 

гіпоглікемічний та протизапальний ефекти, а також потенційний 

нефропротекторний вплив, що має особливе значення в контексті профілактики 

діабетичної нефропатії. Смола Commiphora mukul позитивно впливає на 

показники ліпідного обміну, зокрема сприяє зниженню рівнів загального 

холестерину та атерогенних фракцій ліпідів, що може зменшувати вираженість 

дисліпідемії, часто асоційованої з цукровим діабетом 2 типу та підвищеним 

серцево-судинним ризиком. Насіння Syzygium cumini виявляє здатність 

знижувати концентрацію глюкози в крові, покращувати ліпідний профіль та 

впливати на активність ключових ферментів вуглеводного обміну, що сприяє 

загальній метаболічній стабілізації. Кореневище Zingiber officinale має виражені 

антиоксидантні та протизапальні властивості, а також сприяє зменшенню 

постпрандіальних коливань глікемії, що є важливим для профілактики 
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глікемічної варіабельності. Насіння Trigonella foenum-graecum покращує 

чутливість тканин до інсуліну, сповільнює всмоктування вуглеводів у шлунково-

кишковому тракті та сприяє зниженню постпрандіальної гіперглікемії. 

Екстракти Picrorhiza kurroa та Ocimum sanctum проявляють гепато-, нефро- та 

кардіопротекторні властивості, що є особливо значущим з огляду на високий 

ризик ураження органів-мішеней при цукровому діабеті 2 типу. Їх застосування 

асоціюється зі зменшенням запалення, оксидативного стресу та метаболічних 

порушень, що лежать в основі розвитку діабетичних ускладнень. 

Таким чином, наведені лікарські рослини характеризуються 

багатокомпонентним механізмом дії та можуть розглядатися як перспективний 

напрям фітотерапевтичної підтримки метаболічного контролю при цукровому 

діабеті 2 типу. 

Висновки. Лікарські рослини та фітозасоби, такі як Gymnema 

sylvestre, Momordica charantia, Azadirachta indica, Commiphora mukul, Syzygium 

cumini, Zingiber officinale, Trigonella foenum-graecum, Picrorhiza 

kurroa та Ocimum sanctum, мають багатовекторний вплив на метаболічні 

порушення при цукровому діабеті 2 типу. Їх використання може розглядатися як 

перспективний напрям у комплексній профілактиці та підтримуючій терапії з 

метою зниження ризику розвитку ускладнень. 

Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, лікарські рослини, фітотерапія, 

глікемічний контроль, метаболічні порушення. 
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ФІТОЗАСОБИ У ПІДТРИМЦІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО 

ГОМЕОСТАЗУ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ 

Дунаєва І. П., Шаповал О. М., Дорошенко О. М. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

innadunaieva@gmail.com  

 

Вступ. Порушення функціонального стану щитоподібної залози займають 

одне з провідних місць у структурі ендокринної патології та мають значний 

вплив на загальний метаболічний гомеостаз організму. Дисфункція 

щитоподібної залози супроводжується порушеннями вуглеводного, ліпідного та 

білкового обміну, змінами нервово-психічного статусу, а також негативно 

впливає на стан серцево-судинної системи, що зумовлює зниження якості життя 

пацієнтів і підвищення ризику розвитку коморбідних станів.   Незважаючи на 

високу ефективність замісної або супресивної гормональної терапії, її тривале 

застосування може бути обмежене наявністю побічних ефектів, необхідністю 

індивідуального підбору дози та регулярного лабораторного моніторингу. У 

зв’язку з цим актуальним є пошук і впровадження допоміжних 

немедикаментозних підходів, спрямованих на підтримку функціонального 

гомеостазу щитоподібної залози та оптимізацію метаболічних процесів.  

Особливий інтерес у цьому контексті становлять фітозасоби, які 

характеризуються м’якою регулюючою дією, багатокомпонентним механізмом 

впливу та сприятливим профілем безпеки. Біологічно активні речовини 

лікарських рослин здатні модулювати тиреоїдну функцію, впливати на процеси 

периферичної конверсії тиреоїдних гормонів, зменшувати прояви оксидативного 

стресу та запалення, а також чинити адаптогенний і кардіопротекторний ефекти.  

Використання фітотерапії як складової комплексного підходу до ведення 

пацієнтів із порушеннями функції щитоподібної залози може сприяти 

стабілізації гормонального балансу, покращенню метаболічних показників і 

загального самопочуття, що обґрунтовує доцільність подальшого наукового 

вивчення ефективності та безпеки фітозасобів у даній категорії хворих.  

Мета. Проаналізувати потенціал лікарських рослин та фітозасобів у 

підтримці функціонального стану щитоподібної залози та обґрунтувати 

доцільність їх застосування в комплексній профілактиці тиреоїдних порушень.  

Матеріали та методи. Проведено узагальнення даних експериментальних 

і клінічних досліджень, присвячених фармакологічним властивостям лікарських 

рослин, що впливають на тиреоїдний обмін, антиоксидантний статус та 

нейроендокринну регуляцію. 

Результати. У результаті аналізу літературних та експериментальних 

даних встановлено, що низка фітозасобів чинить багатоспрямований позитивний 

вплив на функціональний стан щитоподібної залози та пов’язані з нею 

регуляторні механізми. Зокрема, Potentilla alba сприяє нормалізації тиреоїдної 

функції шляхом регуляції синтезу тиреоїдних гормонів, а також зменшення 

автоімунної активності, що має особливе значення при автоімунному тиреоїдиті 

та субклінічних формах дисфункції щитоподібної залози. Withania somnifera 
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виявляє виражену адаптогенну дію, сприяє стабілізації гіпоталамо-гіпофізарно-

тиреоїдної осі та зменшенню впливу хронічного стресу, який є одним із 

ключових факторів порушення тиреоїдного гомеостазу. Її застосування 

асоціюється з покращенням нейроендокринної регуляції та загального 

адаптаційного потенціалу організму. Melissa officinalis характеризується 

седативними та анксолітичними властивостями, що сприяє зменшенню 

надмірної тиреотропної стимуляції та вегетативних проявів, які часто 

супроводжують тиреоїдну дисфункцію, зокрема при функціональних 

порушеннях та субклінічному тиреотоксикозі. Laminaria japonica є природним 

джерелом органічного йоду, необхідного для синтезу тиреоїдних гормонів, і 

може сприяти корекції йододефіцитних станів за умови раціонального та 

контрольованого застосування. Фітокомпоненти Scutellaria baicalensis та 

Glycyrrhiza glabra проявляють протизапальні та імуномодулюючі властивості, 

що є особливо важливим у контексті автоімунних уражень щитоподібної залози. 

Їх дія спрямована на зменшення хронічного запалення та модуляцію імунної 

відповіді. Антиоксидантні сполуки Curcuma longa та Camellia sinensis сприяють 

зниженню рівня оксидативного стресу, який відіграє суттєву роль у патогенезі 

тиреоїдної дисфункції, та можуть запобігати ушкодженню клітин щитоподібної 

залози.  

У сукупності зазначені фітозасоби демонструють здатність впливати на 

ключові патогенетичні ланки тиреоїдних порушень, зокрема гормональний 

дисбаланс, автоімунні механізми, оксидативний стрес і нейроендокринну 

дисрегуляцію.  

Висновки. Фітозасоби, зокрема Potentilla alba, Withania somnifera, Melissa 

officinalis, Laminaria japonica, Scutellaria baicalensis, Glycyrrhiza glabra, Curcuma 

longa та Camellia sinensis, можуть розглядатися як ефективний допоміжний 

інструмент у підтримці функціонального гомеостазу щитоподібної залози. Їх 

застосування в межах комплексного підходу до профілактики та корекції 

тиреоїдних порушень сприяє нормалізації гормонального статусу, зменшенню 

автоімунного та запального компонентів, а також покращенню загального 

метаболічного й психоемоційного стану пацієнтів.  

Подальші клінічні дослідження є доцільними для уточнення оптимальних 

схем застосування, дозувань та довгострокової безпеки фітозасобів у пацієнтів із 

різними формами тиреоїдної дисфункції. 

Ключові слова: щитоподібна залоза, фітозасоби, тиреоїдний гомеостаз, 

адаптогени, антиоксидантний захист. 
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ДАПАГЛІФЛОЗИН У ЛІКУВАННІ ПАЦІЄНТІВ З 

АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ ТА ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 

ТИПУ: КАРДІОМЕТАБОЛІЧНІ ТА РЕНАЛЬНІ АСПЕКТИ 

Дунаєва І. П., Кравчун П. П. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

innadunaieva@gmail.com  

 

Вступ. Поєднання артеріальної гіпертензії (АГ) та цукрового діабету 2 типу 

(ЦД2) є одним із найбільш несприятливих варіантів кардіометаболічної 

коморбідності, що асоціюється з підвищеним ризиком серцево-судинних 

ускладнень, прогресування хронічної хвороби нирок та ранньої інвалідизації. У 

таких пацієнтів лікування має бути спрямоване не лише на контроль глікемії та 

артеріального тиску, а й на корекцію кардіо- та нефроризику. У цьому контексті 

особливу увагу привертають інгібітори натрій-залежного котранспортеру глюкози 2 

типу (іНЗКТГ-2), зокрема дапагліфлозин, завдяки його плейотропним ефектам. 

Мета. Оцінити вплив дапагліфлозину на кардіометаболічні та ренальні 

показники у пацієнтів з артеріальною гіпертензією та цукровим діабетом 2 типу. 

Матеріали та методи. У дослідження було включено 77 пацієнтів із 

поєднаним перебігом АГ та ЦД2, які перебували під амбулаторним наглядом. 

Середній вік обстежених становив 55,3±7,5 років, тривалість АГ  8,1±3,4 років, ЦД2 

6,7±2,9 років. Діагноз АГ та ЦД2 встановлювали відповідно до чинних клінічних 

рекомендацій. Критеріями включення були наявність АГ І–ІІ ступеня у поєднанні з 

ЦД2, стабільна антигіпертензивна та цукрознижувальна терапія не менше 3 місяців 

до початку дослідження, а також інформована згода пацієнтів на участь у 

дослідженні. Критеріями виключення вважали тяжку серцеву недостатність, гострі 

серцево-судинні події протягом останніх 6 місяців, тяжке порушення функції нирок, 

інфекційно-запальні захворювання та інші стани, що могли впливати на результати 

дослідження. Усі пацієнти отримували дапагліфлозин у дозі 10 мг один раз на добу 

протягом 12 місяців на тлі стандартної антигіпертензивної терапії, що включала 

іАПФ або БРА II, антагоністи кальцію та/або тіазидоподібні діуретики, а також 

гіполіпідемічну терапію статинами. Корекцію базисної терапії протягом періоду 

спостереження не проводили. Обстеження пацієнтів здійснювали на початку 

дослідження та через 12 місяців лікування. Оцінювали антропометричні показники, 

рівні глікемії натще, глікозильованого гемоглобіну, інсуліну, показники ліпідного 

профілю, швидкість клубочкової фільтрації, рівень ліпокаліну, асоційованого з 

желатиназою нейтрофілів (NGAL), цистатину C, β2-мікроглобуліну, N-кінцевого 

фрагмента мозкового натрійуретичного пептиду (NT-proBNP). Ехокардіографічне 

дослідження проводили з оцінкою структурно-функціонального стану міокарда 

лівого шлуночка.  

Статистичну обробку результатів виконували з використанням стандартних 

методів варіаційної статистики. Дані наведено у вигляді середнього значення та 

стандартного відхилення. Достовірність відмінностей оцінювали при рівні 

статистичної значущості p<0,05.  
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Результати. Після 12 місяців терапії дапагліфлозином у пацієнтів із 

поєднанням АГ та ЦД2 відзначено достовірне покращення показників вуглеводного 

обміну. Рівень глікованого гемоглобіну знизився з 7,57±1,11 % до 6,89±0,97 % 

(p<0,01), що супроводжувалося зменшенням концентрації інсуліну натще з 

25,84±15,71 до 20,12±12,3 мМО/мл (p<0,05), що свідчить про зниження 

інсулінорезистентності. Одночасно зафіксовано статистично значуще зменшення 

індексу маси тіла з 28,25±1,6 до 27,3±1,5 кг/м² (p<0,01).  

Позитивна динаміка спостерігалася і з боку ліпідного профілю: рівень 

загального холестерину знизився з 5,25±1,33 до 4,78±1,10 ммоль/л (p<0,05), 

тригліцеридів – з 1,78±0,95 до 1,42±0,71 ммоль/л (p<0,05), холестерину ліпопротеїнів 

низької щільності – з 3,3±1,33 до 2,1±0,65 ммоль/л (p<0,01). Водночас рівень 

холестерину ліпопротеїнів високої щільності достовірно підвищився з 1,26±0,4 до 

1,38±0,32 ммоль/л (p<0,05).  

Оцінка ренальної функції продемонструвала нефропротекторний ефект 

терапії. Швидкість клубочкової фільтрації зросла з 63,87±8,17 до 69,41±7,5 

мл/хв/1,73 м² (p<0,05), при відсутності значущих змін рівня сироваткового 

креатиніну. Виявлено достовірне зниження маркерів тубулярного ушкодження: 

цистатину C – з 137,48±48,6 до 122,15±42,7 нг/мл (p<0,05), β2-мікроглобуліну – з 

3,07±0,96 до 2,46±0,82 мг/мл (p<0,01) та NGAL – з 21,58±40 до 16,84±33,0 нг/мл 

(p<0,05).  

Значуще зменшення рівня NT-proBNP з 539,47±160,10 до 391,3±134,8 нг/мл 

(p<0,01) свідчило про зниження гемодинамічного навантаження на серце. За даними 

ехокардіографії зафіксовано регрес гіпертрофії лівого шлуночка, що 

підтверджувалося зменшенням маси міокарда лівого шлуночка з 253,4±49,65 до 

228,1±45,2 г (p<0,01) та індексу маси міокарда. Фракція викиду лівого шлуночка 

достовірно зросла з 49,98±3,37 % до 53,5±3,1 % (p<0,01), а показники діастолічної 

функції покращилися, зокрема співвідношення VE/VA збільшилося з 0,82±0,15 до 

0,95±0,14 (p<0,01), що свідчить про покращення релаксації міокарда  

Висновки. Застосування дапагліфлозину у складі комплексної терапії у 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією та цукровим діабетом 2 типу забезпечує 

виражений кардіометаболічний і нефропротекторний ефект. Терапія асоціюється з 

покращенням показників глікемічного контролю, зниженням артеріального тиску, 

маси тіла та зменшенням навантаження на серцево-судинну систему, а також зі 

сповільненням прогресування ураження нирок. Отримані результати підтверджують 

доцільність використання дапагліфлозину як ключового компонента сучасної 

терапевтичної стратегії, спрямованої на зниження серцево-судинного та ренального 

ризику у пацієнтів із коморбідною патологією, та обґрунтовують його включення до 

довготривалих схем лікування цієї категорії хворих. 

Ключові слова: дапагліфлозин, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет 2 

типу, кардіометаболічний ризик, нефропротекція. 
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ОСОБЛИВОСТІ ТА ЗМІНИ ЕЛЕКТРОКАРДІОЃРАФІЧНИХ 

ПОКАЗНИКІВ У ХВОРИХ ІЗ МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ ТА 

РІЗНИМ СТУПЕНЕМ ОЖИРІННЯ 

Заяць З. Є. 

Львівський державний університет безпеки життєдіяльності,  

м. Львів, Україна 

zayatsmarta@gmail.com 

 

Вступ. Згідно з даними ВООЗ 650 млн дорослих людей живуть із 

ожирінням в усьому світі, понад 1,9 мільярда мають зайву вагу. В Україні 

надмірну масу тіла має 59,0%  українців, а 24,8% – ожиріння. В Україні люди з 

ожирінням відмічають такі проблеми пов’язані з вагою: погіршення здоров'я, 

зниження фізичних можливостей, погіршення психологічного стану, а також 

зниження самооцінки, почуття непривабливості. Надлишкова маса тіла та 

ожиріння збільшують ризик розвитку серцево-судинних захворювань, діабету II 

типу, деяких видів раку, а також негативно впливають на стан опорно-рухового 

апарату та загальне самопочуття. 

Мета: особливості електрокардіоґрами (ЕКҐ) у хворих з  метаболічним 

синдромом та наявністю  ожиріння різного ступеня. 

Матеріали та методи. Проаналізовано 50 медичних карт стаціонарних 

пацієнтів, які перебували на стаціонарному лікуванні в одній із лікарень  

м. Львова з ожирінням різного ступеня (згідно класифікації ВООЗ, 1997 р.),  

віком  від 28 до 77 років [жінок – 26 (52,0 %), чоловіків 24 (48,0 %)]. І ступінь 

ожиріння зустрічався у 18 (36,0 %) пацієнтів, ІІ – у 22 (44,0 %) та ІІІ – у 10 (20,0 

%) хворих.  Наявні супутні захворювання: ішемічна хвороба серця – у 38 хворих 

(76,0%),  артеріальна гіпертензія – у 31 хворого (62,0%), цукровий діабет – у 25 

хворих (50,0%). Методи дослідження: рандомізоване з попередньою 

стратифікацією за індексом маси тіла, бібліоґрафічний, системного та 

порівняльного аналізу, електрокардіоґрафія  (апарат «Кардіограф ЕК1К–01») 

Результати. Проаналізовано характер змін ЕКҐ залежно від ступеня 

ожиріння. Отримані результати свідчать про чітку тенденцію до зростання 

частоти порушень серцевого ритму зі збільшенням ступеня ожиріння. 

Встановлено, що синусовий ритм зберігався в усіх хворих із ожирінням І 

ступеня, що може свідчити про відносно компенсований стан серцево-судинної 

системи на початкових етапах надмірної маси тіла. Натомість у пацієнтів із 

ожирінням ІІ ступеня синусовий ритм реєструвався лише у 17 осіб (73,3%), а при 

ІІІ ступені лише у 3 хворих (30,0%), що вказує на прогресуюче зниження 

стабільності нормального водія ритму зі зростанням тяжкості ожиріння. 

Частота виявлення миготливої аритмії суттєво зростала зі збільшенням 

ступеня ожиріння. Якщо серед пацієнтів із ожирінням І ступеня дане порушення 

ритму не спостерігалося, то при ІІ ступені воно було діагностоване у 5 хворих 

(22,8%), а при ІІІ ступені — вже у 7 пацієнтів (70,0%). Така динаміка може 

свідчити про структурно-функціональні зміни міокарда, ремоделювання 
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передсердь та підвищене електрофізіологічне навантаження на серце у хворих із 

вираженим ожирінням. 

Аналогічна тенденція простежується і щодо тахікардії. Вона реєструвалася 

у 8 пацієнтів (44,4%) з ожирінням І ступеня, у 20 хворих (90,9%) з ІІ ступенем та 

у всіх 10 пацієнтів (100%) з ІІІ ступенем ожиріння. Зростання частоти тахікардії 

може бути пов’язане з підвищенням симпатичної активності, збільшенням 

об’єму циркулюючої крові та навантаженням на серце, що характерно для 

прогресуючого ожиріння. 

Нормосистолія виявлена у 9 хворих (50,0% )  з ожирінням І ступеня, у 2 

хворих (9,1 %) з ожирінням ІІ ступеня. Брадикардію виявлено  лише в 1 хворого 

(5,6 %) з ожирінням І ступеня. Горизонтальна електрична вісь серця 

спостерігалась у 100% хворих з ожирінням І ступеня та  в 11 хворих (50,0 %) з 

ожирінням ІІ   ступеня. Відхилення електричної  осі вліво – 11 хворих (50,0 %) з 

ожирінням ІІ ступеня, а також у всіх  хворих з ожирінням ІІІ ступеня. Неповні 

AV-блокади  у 4 хворих (40,0 %) з ожирінням ІІІ ступеня, блокади  ніжок пучка 

Гіса виявлено також у 2 хворих (20,0 %) з ожирінням ІІІ ступеня.  Порушення 

коронарного кровоплину у вигляді зміщення сегменту  ST>1 мм  виявлено в 3 

хворих (13,7 %)  з ожирінням ІІ  ступеня та   у 8 хворих  (80,0 %) з ІІІ ступенем 

ожиріння. Негативний  зубець -Т виявлено у 6 хворих (27,3 % ) з ожирінням ІІ 

ступеня та у 8 хворих (80,0 %) з ожирінням ІІІ ступеня.  Патологічний зубець Q 

виявлено в 1 хворого з ожирінням ІІ ступеня та в  1 хворого  з ожирінням ІІІ 

ступеня, що становить  4,5% та 10% відповідно. Окрім того, знижений вольтаж 
шлуночкового комплексу виявлено у всіх хворих  з ожирінням ІІІ ступеня. 

Висновки. Зміни ЕКҐ у хворих з надмірною вагою відображають ступінь 

ожиріння та свідчать про прогресуюче ураження серцево-судинної системи в міру 

зростання маси тіла. Встановлено, що зі збільшенням ступеня ожиріння зростає частота 

та вираженість як ритмічних, так і провідникових та ішемічних змін на 

електрокардіограмі. Так, лівограма з ознаками гіпертрофії та перевантаження лівого 

шлуночка, миготлива аритмія, тахікардія, порушення коронарного кровоплину, 

неповні AV-блокади, блокади ніжок пучка Гіса та знижений вольтаж QRS-комплексу 

значно частіше реєструвалися у пацієнтів з ожирінням ІІІ ступеня порівняно з хворими 

І–ІІ ступеня. Зазначені зміни можуть бути наслідком хронічного гемодинамічного 

перевантаження, ремоделювання міокарда, метаболічних порушень. Переважання 

лівограми та ознак гіпертрофії лівого шлуночка відображає адаптаційно-

дезадаптаційні процеси у відповідь на підвищений периферичний судинний опір і 

збільшений об’єм циркулюючої крові. Висока частота миготливої аритмії та тахікардії 

свідчить про електрофізіологічну нестабільність міокарда, тоді як порушення 

провідності та ішемічні зміни можуть бути маркерами структурного ураження серця та 

недостатності коронарного кровопостачання. Знижений вольтаж QRS-комплексу у 

хворих із тяжким ожирінням додатково вказує на можливі дистрофічні зміни міокарда. 

Отримані результати підкреслюють необхідність раннього виявлення кардіальних 

порушень та своєчасної корекції метаболічних розладів у хворих з ожирінням. 

Ключові слова: ожиріння, ЕКГ, метаболічний синдром. 
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РОЗШИРЕННЯ ТЕРАПЕВИЧНИХ КОРДОНІВ:  

КОРЕКЦІЯ ФРАКТАЛКІН-ОПОСЕРЕДКОВАНОГО 

МЕТАБОЛІЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ У ЖІНОК РЕПРОДУКТИВНОГО 

ВІКУ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 

Іваніщак М. М. 

Івано-Франківський національний медичний університет, м. Івано-

Франківськ, Україна 

Ivanishchak_Ma@ifnmu.edu.ua 

 

Вступ.  Фракталкін розглядається як перспективний біомаркер хронічного 

низькорівневого запалення, інсулінорезистентності (ІР) та ендотеліальної 

дисфункції в осіб із цукровим діабетом 2 типу (ЦД2), але його роль у жінок 

репродуктивного віку залишається недостатньо вивченою. Особливої уваги 

потребує поєднання ЦД2 з метаболічним синдромом і синдромом полікістозних 

яєчників (СПКЯ), що суттєво підвищує кардіометаболічні ризики та негативно 

впливає на репродуктивний потенціал. Відповідно до рекомендацій 

Американської діабетичної асоціації (ADA, 2026), агоністи рецепторів 

глюкагоноподібного пептиду-1 (арГПП-1) є терапією першої лінії у пацієнтів із 

ЦД2 та ожирінням. Водночас комбінований вплив арГПП-1 та інозитолу на 

рівень фракталкіну, ІР та запальну активність у цієї категорії пацієнток 

практично не досліджений, що визначає новизну та клінічну значущість 

дослідження. 

Мета: оцінити вплив комбінації інозитолу з агоністами глюкагоно-

подібного пептиду-1 на рівень фракталкіну у жінок репродуктивного віку з 

цукровим діабетом 2 типу. 

Матеріали і методи. У дослідження включено жінок репродуктивного 

віку (22–48 років) із ЦД2 (глікований гемоглобін (HbA1c) - 7,4±0,4 %, глікемія 

натще - 7,8±0,5 ммоль/л) та ожирінням (індекс маси тіла (ІМТ) -38,3±1,75 кг/м²). 

Пацієнток було розподілено на дві групи. Група А (n=10) отримувала базову 

медикаментозну терапію, що включала модифікацію способу життя, метформін 

у дозі 500–2000 мг/добу, α-ліпоєву кислоту 600 мг/добу, холекальциферол 800–

10 000 МО/добу та інозитол 2000 мг/добу. Групі В (n = 10) додатково до базової 

терапії призначали ліраглутид у дозі 0,6–2,4 мг підшкірно. Тривалість 

спостереження становила 12 тижнів. Усім пацієнткам до початку лікування та 

після завершення періоду спостереження визначали рівні фракталкіну, лептину, 

HbA1c, глюкози крові та ІМТ.  

Результати. Через 12 тижнів терапії у пацієнток групи А відзначалася 

тенденція до зниження концентрації фракталкіну - з 3,97±0,34 нг/мл до 3,58± 

0,28 нг/мл, однак ці зміни не досягли рівня статистичної значущості (p=0,054). 

Натомість у групі В зафіксовано виражене та статистично значуще зниження 

рівня фракталкіну - з 3,99±0,60 нг/мл до 1,35±0,80 нг/мл (p< 0,001). При цьому 

після завершення періоду спостереження концентрація фракталкіну у пацієнток 

групи В була достовірно нижчою порівняно з групою А (p=0,0001). 
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Окрім цього, у групі В відзначалося суттєве покращення показників 

вуглеводного обміну та антропометричних характеристик: зниження рівня 

HbA1c з 7,5±0,3 % до 6,4±0,4% (p<0,001), причому після лікування показники 

HbA1c були статистично значущо нижчими порівняно з групою А (p=0,002). 

Рівень глюкози крові натще зменшився з 7,9±0,5 ммоль/л до 5,9±0,6 ммоль/л 

(p<0,001). Також спостерігалося достовірне зниження концентрації лептину -з 

39,4±5,0 нг/мл до 27,1±4,8 нг/мл (p<0,001) та ІМТ - з 38,6±1,8 кг/м² до 34,2± 1,7 

кг/м² (p<0,001). 

Висновки. Застосування арГПП-1 (ліраглутид) у поєднанні з інозитолом у 

жінок репродуктивного віку з ЦД2 та ожирінням забезпечує більш виражене й 

статистично значуще зниження фракталкін-опосередкованого запального 

компоненту, що супроводжується покращенням показників вуглеводного 

обміну, зменшенням маси тіла та лептинорезистентності. Отримані результати 

обґрунтовують доцільність включення цієї терапевтичної стратегії до 

персоналізованих алгоритмів лікування пацієнток з ЦД2 та урахуванням 

репродуктивного статусу. 

Ключові слова: фракталкін, цукровий діабет 2 типу, жінки 

репродуктивного віку, ліраглутид, агоніст глюкагоноподібного пептиду-1. 
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РОЛЬ ОЖИРІННЯ У ФОРМУВАННІ ПОРУШЕНЬ 

КОРОТКОСТРОКОВОЇ ВАРІАБЕЛЬНОСТІ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ 

У ПАЦІЄНТІВ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ 

Каніщева О. В., Тихонова Т. М. 

Харківський національний університет імені В.Н. Каразіна, м. Харків, Україна 

elena.petrenko@karazin.ua 

 

Вступ. Артеріальна гіпертензія (АГ) залишається одним із провідних 

факторів ризику серцево-судинних захворювань та передчасної смертності. 

Окрім середнього рівня артеріального тиску (АТ), важливе прогностичне 

значення має варіабельність АТ. Підвищена короткострокова варіабельність 

артеріального тиску асоціюється з ураженням органів-мішеней, несприятливими 

серцево-судинними подіями та збільшенням смертності. 

Одним із потенційних факторів, що впливають на варіабельність АТ, є 

індекс маси тіла (ІМТ). Надлишкова маса тіла та ожиріння супроводжуються 

гормональними та метаболічними порушеннями, змінами активності біологічно 

активних речовин, посиленням симпатичної нервової активності, розвитком 

ендотеліальної дисфункції та порушенням барорефлекторної регуляції. Вказані 

механізми можуть сприяти підвищенню варіабельності АТ, однак їх роль у 

пацієнтів з АГ потребує подальшого вивчення. 

Мета. Вивчити вплив надлишкової маси тіла та ожиріння на показники 

короткострокової варіабельності артеріального тиску у пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією. 

Матеріали та методи. У дослідження було включено 111 пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією. Залежно від значень індексу маси тіла, 

розрахованого за формулою Кетле, учасників розподілили на три групи: 

• пацієнти з нормальною масою тіла (ІМТ 18,5–24,9 кг/м²) – 19 осіб; 

• пацієнти з надлишковою масою тіла (ІМТ 25,0–29,9 кг/м²) – 28 осіб; 

• пацієнти з ожирінням (ІМТ ≥30 кг/м²) – 64 особи. 

Групи були порівняними за віком і статтю. Усім пацієнтам проводили 

добове моніторування артеріального тиску із використанням осцилометричного 

методу. За результатами моніторування оцінювали короткострокову 

варіабельність систолічного (САТ) та діастолічного (ДАТ) артеріального тиску. 

Аналіз варіабельності проводили з використанням таких індексів: 

• стандартне відхилення (SD); 

• зважене стандартне відхилення (SDw); 

• коефіцієнт варіації (CV); 

• середня реальна варіабельність (ARV).  

Статистичний аналіз проводили із застосуванням дисперсійного аналізу, 

кореляційного та регресійного аналізів. Рівень статистичної значущості 

приймали при р<0,05. 

Результати. Встановлено, що більшість показників короткострокової 

варіабельності АТ були найвищими у пацієнтів з ожирінням. Значення індексів 
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SDw для систолічного та діастолічного тиску були достовірно більшими у 

пацієнтів з ожирінням порівняно з особами з нормальною масою тіла. Аналіз 

середньодобових показників продемонстрував, що індекси SD, CV та ARV як для 

САТ, так і для ДАТ, поступово зростали зі збільшенням ІМТ. Статистично 

значущі відмінності були встановлені між групами пацієнтів з нормальною 

масою тіла та ожирінням. При порівнянні пацієнтів з нормальною та 

надлишковою масою тіла значущі відмінності були виявлені лише для індексу 

SD систолічного і діастолічного тиску. Подібні закономірності спостерігалися і 

при аналізі денних показників варіабельності АТ. У пацієнтів з ожирінням 

реєструвалися найбільші значення більшості досліджуваних індексів. Аналіз 

нічної варіабельності АТ продемонстрував менш виражений вплив ІМТ. 

Статистично значущі відмінності були встановлені лише для індексу CV 

діастолічного тиску між пацієнтами з надлишковою масою тіла та ожирінням. 

Загалом ІМТ не мав істотного впливу на більшість показників нічної 

варіабельності АТ. Кореляційний аналіз виявив наявність позитивного зв’язку 

між ІМТ та показниками варіабельності АТ. Хоча сила кореляції була слабкою, 

вона була статистично значущою для більшості показників. Результати 

регресійного аналізу підтвердили можливість прогнозування окремих 

показників варіабельності АТ залежно від значень ІМТ. При цьому встановлено, 

що близько 4–6% змін варіабельності АТ можуть бути пояснені впливом маси 

тіла, тоді як більша частина залежить від інших факторів. Отримані результати 

свідчать про наявність зв’язку між надлишковою масою тіла, ожирінням та 

підвищенням варіабельності артеріального тиску у пацієнтів з АГ. Можливими 

патофізіологічними механізмами такого впливу є розвиток ендотеліальної 

дисфункції, підвищення жорсткості судинної стінки, порушення 

барорефлекторної чутливості та посилення симпатичної активності. Відсутність 

суттєвого впливу ІМТ на нічні показники варіабельності АТ може бути пов’язана 

з фізіологічним переважанням парасимпатичної нервової системи у нічний 

період, що частково компенсує негативні ефекти метаболічних порушень. 

Подальшого вивчення потребують механізми впливу різних фенотипів ожиріння 

на варіабельність артеріального тиску, а також роль поєднання метаболічних і 

нейрогуморальних факторів у формуванні порушень регуляції гемодинаміки у 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією. 

Висновки. 1. Надлишкова маса тіла та ожиріння асоціюються з 

підвищенням короткострокової варіабельності артеріального тиску у пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією. 2. Зі збільшенням індексу маси тіла зростають добові 

та денні показники варіабельності систолічного і діастолічного тиску. 3. Індекс 

маси тіла не має істотного впливу на більшість показників нічної варіабельності 

артеріального тиску. 4. Варіабельність артеріального тиску, оцінена за 

допомогою індексу BPVR, не залежить від значень ІМТ. 

Ключові слова: короткострокова варіабельність артеріального тиску, 

артеріальна гіпертензія, індекс маси тіла. 
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МЕТАБОЛІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ СТАНУ 

ПСИХОЕМОЦІЙНОГО СТРЕСУ У ЩУРІВ В ЕКСПЕРИМЕНТІ 

Караченцев Ю. І., Малова Н. Г., Комарова І. В., 

Сиротенко Л. А., Варавін В. П., Харенко П. С. 

ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського 

НАМН України», м. Харків, Україна 

ipep_pharma@ukr.net 

 

Вступ. На сьогоднішній день, частота захворюваності гіпотиреозом на тлі 

АІТ збільшилась, окрім загальновідомих провокуючих чинників, за рахунок 

стресових факторів, пов`язаних з війною на Україні. В умовах військового стану 

та несприятливих епідеміологічних обставин на фоні великої кількості 

різноманітних стресів поширюється розбалансування регуляторних механізмів 

імунної системи, що призводить до зниження імунітету і як результат цього – до 

загострення хронічних патологій, в тому числі ендокринопатій, особливо 

автоімунного генезу.  

Сучасна ситуація щодо стану здоров’я (війна) потребує розробки нових 

оригінальних підходів для проведення лікувальних та профілактичних заходів, 

що стосуються тиреоїдних патологій. Для рішення цієї задачі на етапі 

біологічних досліджень необхідно використання адекватних експериментальних 

моделей. 

Мета. Оцінити вплив психоемоційного стресу на основні ланки 

метаболізму у щурів. 

Матеріали та методи. Дослідження проведено в лабораторії фармакології 

відділу експериментальної фармакології та токсикології ДУ «ІПЕП 

ім. В. Я. Данилевського НАМН України». Дослідження проведено на 30 

статевозрілих самцях щурів популяції Вістар. Для вивчення впливу стресу на 

функцію щитоподібної залози (ЩЗ) використовували модель хронічного 

психоемоційного навантаження (звук тривожного крику тварини під час 

проведення маніпуляцій). Щури в групі стресу піддавалися впливу звуку 

гучністю від 45 дБ до 60 дБ по 3 години вранці та 3 години увечері протягом 3 

тижнів. Після завершення індукції моделі проведено визначення гормональних, 

імунологічних та біохімічних показників. Гормональні дослідження, а також 

визначення рівня антитіл до тиреоглобуліну (АТ ТГ) проведено з використанням 

стандартних комерційних тест-наборів для імуноферментного аналізу 

відповідно до інструкцій фірм-виробників. 

Результати. У стресованих щурів, які зазнавали тривалого звукового 

навантаження, спостерігалося значуще зниження відносної маси 

імунокомпетентних органів і зростання маси ЩЗ. В тесті на ангедонію було 

виявлено значне зниження переваги вживання сахарози, що вказувало на 

пригнічення психічної активності. Свідченням стану напруги 

адренокортикальної вісі було значуще, зростання рівня кортикостерону та 

адреналіну в крові. Було визначено, що у щурів після стресорного впливу, 

відмічалося явище гіпотиреозу та розбалансування неспецифічного 

mailto:ipep_pharma@ukr.net


Матеріали науково-практичної конференції «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології» (Двадцять п’яті Данилевські читання), 19-20 березня 2026 року 

 

72 
 

гуморального та клітинного  імунітету. Виявлено, що на фоні розвитку АІГ 

спостерігаються суттєві відхилення практично усіх структурних елементів, які 

складають пул лейкоцитів. Тривалий стрес знижував продукцію лейкоцитів - 

ключових клітин, які виконують захисну функцію в організмі, що призводило до 

зниження імунної реакції.  

За даними біохімічних тестів у щурів на фоні стресу спостерігалося  

порушення білковоутворюючої функції печінки та підсилення процесів 

катаболізму білка. Також після стресорного впливу у щурів відмічено 

підвищення рівнів атерогенних факторів у сироватці крові, що було ознакою 

маніфестації атеросклерозу, і виявлялося розбалансування системи ПОЛ-АОЗ – 

посилення перекисного окислення ліпідів, що супроводжувалося зниженням 

активності ферментів антиоксидантного захисту. 

Висновки. Сукупна оцінка отриманих даних вказувала на розвиток у 

щурів стану стабільного психологічного стресу, який супроводжувався розладом 

тиреоїдної функції, порушенням регуляції імунної системи та метаболічними 

розладами. Тобто застосована модель є стабільною та адекватною сучасним 

реаліям і може бути використана для подальших досліджень. 

Ключові слова: біохімічні маркери, гіпотиреоз, імунна система, стрес, 

щитоподібна залоза 

 

 

  



Матеріали науково-практичної конференції «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології» (Двадцять п’яті Данилевські читання), 19-20 березня 2026 року 

 

73 
 

ВПЛИВ ПСИХОЕМОЦІЙНОГО СТРЕСУ НА ФУНКЦІОНАЛЬНУ 

АКТИВНІСТЬ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ ЩУРІВ 

Караченцев Ю. І., Малова Н. Г., Комарова І. В., 

Сиротенко Л. А., Варавін В. П. 

ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського 

НАМН України», Харків, Україна 

ipep_pharma@ukr.net 

 

Вступ. Відомо, що стресуючі фактори та ушкодження імунної і 

ендокринної системи тісно пов’язані одне з одним. За умов війни на тлі стресів 

різного походження спостерігається розбалансування усіх ланок гомеостазу 

внаслідок чого не тільки загострюється перебіг хронічних хвороб, а й зростають 

ризики виникнення нових випадків захворюваності, в тому числі – як на 

ендокринопатії в цілому, так, зокрема, і на тиреопатії, кількість яких у світовому 

соціумі невпинно зростає. Нові обтяжуючі обставини потребують комплексного 

підходу до  вивчення проблеми корекції тиреоїдних патологій за умов війни.  Для 

розширення уявлення дії стресорних факторів на тиреоїдну систему було 

проведення вивчення впливу змодельованого психоемоційного стресу на 

тиреоїдну функцію білих щурів. 

Мета. Оцінка впливу психоемоційного стресу на функціональну 

активність щитоподібної залози щурів.  

Матеріали та методи. Дослідження проведено в лабораторії фармакології 

відділу експериментальної фармакології та токсикології ДУ «ІПЕП 

ім. В. Я. Данилевського НАМН України». Дослідження проведено на 30 

статевозрілих самцях щурів популяції Вістар. Для вивчення впливу стресу на 

функцію ЩЗ використовували модель хронічного психоемоційного 

навантаження (звук  тривожного крику тварини під час проведення маніпуляцій). 

Щури в групі стресу піддавалися впливу звуку гучністю від 45 дБ до 60 дБ 

протягом 3 годин вранці та 3 годин увечері протягом 3 тижнів. Після завершення 

індукції моделі проведено визначення гормональних, імунологічних та 

біохімічних показників. У строк 1 доба (нульовий термін), один та три місяці 

після завершення створення моделі тварин виводили з експерименту. 

Гормональні дослідження (визначення вмісту загальних та вільних форм 

тиреоїдних гормонів, кортикостерону та адреналіну), а також антитіл до 

тиреоглобуліну (АТ ТГ) проведено з використанням стандартних комерційних 

тест-наборів для імуноферментного аналізу відповідно до інструкцій фірм-

виробників. 

Результати. У стресованих щурів, які зазнавали тривалого звукового 

навантаження, було підтверджено напругу адренокортикальної вісі і девіацію 

поведінкових реакцій. У піддослідних тварин на фоні хронічного психологічного 

стресу було  виявлено ознаки гіпофункції ЩЗ. Деструктивні зміни в тиреоїдній 

паренхімі супроводжувалися пропорційним зростанням вмісту в крові ТТГ та 

значущим підвищенням титру АТ ТГ, що вказувало на розвиток в органі 

автоімунних процесів. 
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Висновки. Визначено, що психологічний стрес проявляв виразну 

негативну дію на функцію щитоподібної залози щурів. Показано, що стан стресу 

значною мірою індукує автоімунні процеси у ЩЗ. Підкреслюється, що розлад 

функції ЩЗ був пов’язаний безпосередньо із стресорним впливом.  

Ключові слова: психоемоційний стрес, щитоподібна залоза. 

  



Матеріали науково-практичної конференції «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології» (Двадцять п’яті Данилевські читання), 19-20 березня 2026 року 

 

75 
 

ЗМІНИ БІОМАРКЕРІВ СТРЕСУ В ПІДЛІТКІВ З ЮВЕНІЛЬНИМ 

ІДІОПАТИЧНИМ АРТРИТОМ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД СТАТІ ТА 

ПСИХІЧНОГО СТАНУ В УМОВАХ ВІЙНИ В УКРАЇНІ 

Кашкалда Д. А., Волкова Ю. В., Сухова Л. Л., Головко Т. О.  

ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей та підлітків НАМН України»,  

м. Харків, Україна. 

da.kashkalda@gmail.com 

 

Вступ. Ювенільний ідіопатичний артрит (ЮІА) є найпоширенішим 

хронічним ревматичним захворюванням у дитячому віці. Одним із важливих  

факторів, що відіграє певну роль в етіології ЮІА, є психологічний стрес, який 

може погіршувати симптоми захворювання, а діагноз часто викликає тривогу та 

стрес у пацієнтів. В сучасних умовах посилюється негативний вплив війни на 

психічне здоров’я цього контингенту.  

Формування адекватної реакції організму на гострий та хронічний стрес 

передбачає включення адаптаційно-пристосувальних механізмів захисту, 

реалізація яких здійснюється шляхом активації стрес-регулюючих систем. Досі 

нез'ясована роль стрес-систем у підлітків з ЮІА в залежності від психічного 

стану, особливо в умовах війни.  

Мета даного дослідження - характеристика змін показників біомаркерів 

стресу в підлітків з ювенільним ідіопатичним артритом в залежності від статі та 

рівня психічного здоров’я в умовах війни в Україні. 

Матеріали та методи. Обстежено 81 пацієнт (49 хлопців і 32 дівчинки) з 

ЮІА у віці 10-18 років, які були поділені на три групи в залежності від рівня 

психічного здоров'я та статі: 1 група – 20 хлопців та 14 дівчат з нормальним 

рівнем психічного здоров'я; 2 група – 7 хлопців та 10 дівчат з непатологічними 

реакціями на стрес та психогенну психотравмуючу ситуацію (група ризику), 3 

група – 19 хлопців та 11 дівчат з різними психічними розладами (емоційні 

лабільні розлади органічного генезу, тривожно-депресивні, невротичні, 

соматоформні розлади, депресивний епізод). 

У сироватці крові визначали рівень кортизолу (К), тестостерону (Т), 

дегідроепіандростерон-сульфату (ДГЕА-С), малонового діальдегіду (МДА), 

карбонільованих білків (КБ) та активність супероксиддисмутази (СОДс). В 

цілісній крові оцінювали вміст серотоніну (С), активність глутатіонпероксидази 

та СОДк. Розраховували співвідношення кортизолу до серотоніну (К/С) як 

коефіцієнт взаємодії стрес-активуючої та стрес-лімітуючої систем в організмі. 

Для оцінки функціонування і взаємодії гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової 

(ГГНС) та гіпоталамо-гіпофізарно-гонадної (ГГГС) систем розраховували 

коефіцієнти К/ДГЕА-С, Т/К, ДГЕА-С/Т. Також обчислювали інтегральний 

показник оцінки порушень про- та антиоксидантних процесів - коефіцієнт 

оксидативного стресу (КОС), який являє собою відношення токсичних продуктів 

вільнорадикального окислення (ВРО) до компонентів антиоксидантної системи 

(АОС). 
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Результати роботи були піддані статистичному аналізу за допомогою 

пакетів програм Microsoft Office, Excel, Statgraphics Plus 5.1. Для оцінки 

достовірностей використовували критерій Вілкоксона-Манна-Уїтні. Дані 

наведено у вигляді медіани (Ме). 

Результати. В результаті виконаних досліджень встановлено статистично 

значущі зміни вивчених показників у дітей та підлітків з ЮІА в залежності від 

статі та стану психічного здоров'я.  

У дівчат групи ризику порівняно з дівчатами 1 групи реєструються нижчі 

значення Т (Ме 0,67 нмоль/л і Ме 1,30 нмоль/л відповідно; р<0,05). Аналогічна 

спрямованість реєструється і в рівні індексу Т/К (Ме 0,11 ум. од. відносно Ме 

0,29 ум. од.; р<0,03). Такі зміни вказують на переважання впливу кортикоїдів, а, 

отже, інтенсифікацію катаболічних процесів і свідчать про активацію стрес-

реалізуючої системи у дівчат групи ризику. 

У пацієнток з ЮІА 3 групи простежується збільшення концентрації МДА 

(Ме 4,92 мкмоль/л) в порівнянні з 1 групою (Ме 3,34 мкмоль/л; р<0,04). 

Одночасно з цим у них достовірно підвищується активність антирадикального 

ферменту СОДк (Ме 36,75 од/мл*хв відносно Ме 25,25 од/мл*хв; р<0,05). 

Незважаючи на активацію одного з ферментів АОС, коефіцієнт оксидативного 

стресу у дівчаток 3 групи також збільшувався відповідно 1 групи (Ме 0,62 ум. 

од. та Ме 0,48 ум. од.; р<0,05).  

У хлопців з ЮІА та психічними розладами  реєструється підвищення рівня 

МДА (Ме 3,88 мкмоль/л) в порівнянні з 1 (Ме 3,36 мкмоль/л; р < 0,05) та 2 

групами (Ме 3,12 мкмоль/л; р<0,05). Також у  пацієнтів з психічними розладами 

виявлено суттєве підвищення концентрації КБ (Ме 0,90 моль/л) порівняно з 2 

групою (Ме 0,56 моль/л; р<0,05).  

На тлі високих значень токсичних продуктів ВРО ліпідів і білків у хлопців 

з психічними розладами виявлено пригнічення активності СОДс відносно 1 

групи (Ме 1,48 од/мл*хв та Ме 1,57 од/мл*хв; р<0,05). Привертає увагу, що  у 

пацієнтів групи ризику індекс К/С був значно вищим в порівнянні з 1 групою 

(Ме 966,10 ум. од. та Ме 742,67 ум. од.; р<0,05). Такі зміни є свідченням прояву 

психоемоційного стресу. 

Таким чином, активація процесів ВРО як білків, так і ліпідів більшою 

мірою проявляється у пацієнтів з психічними розладами. Недостатня активність 

системи антиоксидантного захисту у дівчат, і її пригнічення у хлопців в умовах 

інтенсифікації процесів ВРО сприяє формуванню оксидативного стресу у 

підлітків 3 групи, що, можливо, є однією з причин виникнення у них психічних 

розладів під час війни в Україні. 

Слід зазначити, що між хлопцями та дівчатами з аналогічним станом 

психічного здоров’я виявлено зміни досліджуваних метаболітів. Закономірним є 

підвищений вміст Т у хлопців усіх груп порівняно з дівчатами згідно вікових 

норм, що відобразилось на значеннях коефіцієнтів Т/К та ДГЕА-С/Т. 

Інтегральний показник напруги та адаптації – К/ДГЕА-С у дівчат 1 (Ме 106,09 

ум. од.) та 3 груп (Ме 86,70 ум. од.) мав вищі значення порівняно з хлопцями (Ме 

61,19 ум. од.; р<0,01 та Ме 49,74 ум. од.; р<0,05 відповідно). 
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Одночасно з цим у дівчат 1 групи знижувався рівень С (Ме 0,32 мкмоль/л) 

відносно хлопців (Ме 0,50 мкмоль/л; р<0,05). Відомо, що С, як нейромедіатор, 

також відіграє важливу роль у периферичних тканинах, включаючи імунну 

систему, бере участь у регуляції болю та запалення при ЮІА. Зміни рівня 

серотоніну можуть впливати на сприйняття хронічного болю та супутні 

депресивні стани у дітей. Доведено важливу роль серотонінергічної системи у 

розвитку різних психічних розладів: агресії, імпульсивності, суїцидальних 

думок, тривоги та депресії. Завдяки низькому вмісту С, незважаючи на 

відсутність достовірних змін концентрації кортизолу, у дівчат 1 групи рівень 

коефіцієнту К/С збільшувався в 2,3 рази (р<0,02) відносно хлопців. Дисбаланс в 

системі реакції на стрес за рахунок дисрегуляції нейротрансмітерної системи 

свідчить про підвищення сприйнятливості до стресу дівчат з ЮІА. 

Висновки.  

1. У хворих на ювенільний ідіопатичний артрит в період воєнних дій в 

Україні реєструється залежність змін маркерів стресу від психічного стану та 

статі підлітків. Активація стрес-регулюючих систем більшою мірою 

проявляється у пацієнтів з психічними розладами.   

2. У дівчат з ювенільним ідіопатичним артритом групи ризику 

реєструються нижчі значення тестостерону та індексу тестостерон/кортизол, що 

вказує на інтенсифікацію катаболічних процесів і активацію стрес-реалізуючої 

системи. 

3. Недостатня активність системи антиоксидантного захисту у дівчат, і її 

пригнічення у хлопців в умовах інтенсифікації процесів вільнорадикального 

окислення сприяє формуванню оксидативного стресу у підлітків з ювенільним 

ідіопатичним артритом та психічними розладами. 

4. Виявлені статеві відмінності досліджуваних метаболітів у підлітків з 

ювенільним ідіопатичним артритом та аналогічним станом психічного здоров’я 

свідчать про дисбаланс в системі реакції на стрес та підвищення сприйнятливості 

до стресу дівчат.  

5. Результати досліджень підкреслюють необхідність моніторингу 

гормональних показників та стрес-регулюючих систем у дітей та підлітків з 

ювенільним ідіопатичним артритом, особливо в умовах війни, для запобігання 

загострень та психоемоційних порушень. 

Ключові слова: біомаркери стресу, підлітки, ювенільний ідіопатичний 

артрит, психічний стан здоров’я. 
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ЗМІНИ СТАНУ СУДИННОЇ СТІНКИ У ХВОРИХ З ДІАБЕТИЧНОЮ 

НЕФРОПАТІЄЮ 

Кірієнко О. М., Несен А. О., Кірієнко М. О., Циганков О. І. 

ДУ «Національний інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМН України», 

м. Харків, Україна 

a.kiritnko.malya@gmail.com 

 

Вступ. Виникнення нефропатії у хворих ЦД 2 типу призводить до 

стрімкого погіршення прогнозу та драматичного зростання частоти 

кардіоваскулярних ускладнень. Контроль традиційних факторів ризику, таких як 

глікемія, артеріальний тиск (АТ), стан обміну ліпідів, у цієї категорії хворих 

допомагають лише уповільнити, але не попередити розвиток ускладнень. 

Виявлення ранніх діагностичних маркерів судинних уражень у хворих на ЦД 2 

типу представляють великий клінічний інтерес. Можливість прогнозувати 

перебігу захворювання, спостереження за групами хворих підвищеного ризику 

на початкових етапах, коли патологічні зміни в судинах ще можуть бути зупинені 

представляє значний науковий інтерес. 

Метою роботи було визначення функціонального стану судинної стінки у 

хворих ЦД 2 типу в порівнянні з хворими на ГХ. 

Матеріали і методи. Дослідження проводилось у відділі профілактики та 

лікування хвороб нирок при коморбідних станах на базі клінічного відділення 

ускладнень гіпертензій при коморбідних станах ДУ «Національний інститут 

терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України». Обстежено 88 хворих на ЦД 2 типу з ДН 

та 20 хворих на ГХ, що перебували на лікуванні в клініці ДУ «Національний 

інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН України». Контрольну групу склали 20 

здорових осіб. Пацієнти були розподілені на наступні групи: І група –основна 

група, хворі на ЦД 2 типу з ДН (n=88), ІІ група – група порівняння, хворі на ГХ 

(n=20), ІІІ група – пацієнти контрольної групи (n=20). 

Для вивчення функціональних властивостей ендотелію проводили пробу з 

- ендотелій залежною вазоділатацією (ЕЗВД). Пробу з «реактивною гіперемією» 

проводили на сканері «Ultima PA» («Radmir», Україна) з використанням зонду з 

високою роздільною здатністю 10 МГц вранці натще до прийому медикаментів. 

Під час проби пацієнтам на верхню третину плеча накладалася манжета 

сфігмоманометру, датчик сканеру розташовували на ліктьовому згині та 

візуалізували плечову артерію, в манжеті досягали тиску на 50 мм рт. ст. вищого 

за САТ в досліджуваній артерії, компресія тривала 4 хвилини, після чого 

проводилася швидка декомпресія. Через 60 секунд після декомпресії манжетки 

проводили дуплексне сканування плечової артерії і оцінювали її діаметр та 

швидкісних характеристик кровотоку. Через 15 хвилин після проби з ЕЗВД, 

пацієнтам проводили пробу з нітрогліцерином, в якості ендотелій незалежного 

стимулу (ЕНВД). Для цього пацієнти приймали 0,5 мг нітрогліцерину 

сублінгвально та на 3 хвилині від прийому препарату (на висоті максимального 

ефекту дії препарату) проводили вимірювання діаметру плечової артерії та 

швидкісних характеристик кровотоку. Нормальною реакцією гладко-м’язових 
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клітин на пробу з ЕНЗВД вважається збільшення діаметра плечової артерії 

більше ніж на 15 %. 

Математичний аналіз метричних даних проводили з використанням 

варіаційної статистики за стандартними ліцензійними комп’ютерними 

програмами. Відмінності між групами середніх величин та їхні похибки (М+m) 

оцінювали за допомогою критерію Стьюдента-Фішера. Достовірною вважали 

ймовірну похибку менш ніж 5 % (р<0,05). Кореляцію кількісних ознак оцінювали 

шляхом розрахунку коефіцієнта Пірсона. 

Результати. Найбільш доступним, простим, безпечним і легко 

відтворюваним методом дослідження судин є ультразвукова допплер-

ангіографія. Так приріст діаметру плечової артерії (ПА) в основній групі склав – 

(7,71±2,12) %, що значно нижче в порівнянні з аналогічним показником в групі 

хворих на ГХ – (10,51±3,11) % і в контрольній групі – (13,62±3,80) %, p<0,05. У 

хворих з ДН у відповідь на пробу з реактивною гіперемією відзначили 

недостатній приріст діаметра ПА в 79 % випадках, відсутність приросту діаметра 

плечової артерії - в 21 %; в той же час у пацієнтів групи порівняння з ГХ 

недостатня ЕЗВД ПА виявлена у 17 %, відсутність дилатації - у 6 % пацієнтів. 

Крім того у хворих з ДН виявлено значуще зниження ступеня приросту 

швидкісних допплеровских характеристик кровотоку ПА (Vps, Ved, ТАМX) в 

порівнянні з хворими на ГХ та контролем (р<0,05), що може вказувати на 

порушення реологічних властивостей крові при недостатньому викиді оксиду 

азоту. 

При проведенні кореляційного аналізу, встановлений негативний 

кореляційний зв’язок між показником ЕЗВД і рівнем ТГ крові (r=-0,39, p<0,05), 

ХС ЛПНЩ (r=-0,31, p<0,05) і позитивний кореляційний зв’язок між ЕЗВД і 

ХС ЛПВЩ (r=0,28, p<0,01). 

Результати дослідження показали, що у хворих з ДН у відповідь на пробу з 

нітрогліцерином відзначається недостатній приріст діаметра ПА, який склав 

(13,17+2,32) %, в той час, як в групі на ГХ та у здорових осіб приріст діаметру 

плечової артерії був вірогідно вищім, і був у межах нормальних значень, і склав 

(18,34+2,56) % і (18,48+3,83) % відповідно. 

Після проби з ЕНЗВД у всіх групах хворих відмічалось недостовірне 

зниження швидкісних допплерівських характеристик кровотоку ПА (Vps, Ved, 

ТАМX) в порівнянні з даними до проби. Ймовірно, такі зміни швидкісних 

параметрів кровотоку були пов’язані з фармакологічною дією нітрогліцерину. 

Недостатнє розширення ПА під час проби з ЕНЗВД у хворих на ДН може 

бути зумовлено змінами пружно-еластичних властивостей судинної стінки 

(зростанням її жорсткості) скоріше за все розвитком атеросклеротичних і 

фіброзуючих уражень. 

Таким чином, проведені судинні проби з ЕЗВД і ЕНЗВД, показали, що у 

хворих на ЦД 2 типу з ДН порушується не тільки функція ендотелію, але і 

пружно-еластичні властивості судинної стінки. 

Порушення вазомоторної функції артерій має важливе значення у розвитку 

структурно-функціональних змін судин у хворих з ДН. Формування 
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кардіоренальних уражень при ЦД 2 типу відбувається внаслідок поєднаного 

патологічного впливу як гемодинамічних, так і метаболічних факторів на 

ендотелій. 

Висновки. У хворих на ДН має місце порушення ендотелій залежної 

вазодилатації (проба з реактивною гіперемією) у вигляді недостатнього приросту 

діаметра ПА у порівнянні з хворими на ГХ та групою контролю (p<0,05).  

При ДН виявлено значуще зниження ступеня приросту швидкісних 

допплеровских характеристик кровотоку ПА (Vps, Ved, ТАМX) в порівнянні з 

хворими на ГХ та контролем (р<0,05), що може вказувати на порушення 

реологічних властивостей крові при недостатньому викиді оксиду азоту і 

присутність дисліпідемії. 

Формування судинних уражень при ЦД 2 типу відбувається внаслідок 

поєднаного патологічного впливу як гемодинамічних, так і метаболічних 

факторів як на інтиму-медію, так і на ендотелій судин. 

Ключові слова: ендотелій залежна вазоділатація, ендотелій незалежна 

вазоділатація, цукровий діабет, діабетична нефропатія, гіпертонічна хвороба, 

нефропатія. 
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ПОРУШЕННЯ АНДРОГЕННОГО СТАТУСУ В УМОВАХ 

ГІПОКСІЇ: КЛІНІКО-ЕНДОКРИННІ АСПЕКТИ 

Клюшников Є. В.,1 Піняєв В. І.,2 Петрушко М. П.2 

1КНП «Міська клінічна лікарня № 27 Харківської міської ради»,  

м. Харків, Україна; 
2Інститут проблем кріобіології і кріомедицини НАН України,  

м. Харків, Україна 

petrushkomarina@gmail.com 

 

Вступ. Порушення андрогенної функції є одним із ключових проявів 

ендокринної патології чоловічої репродуктивної системи та тісно пов’язане з 

умовами гіпоксії різного генезу. Хронічна гіпоксія, професійні екстремальні 

навантаження, а також локальні гіпоксичні стани, зокрема варікоцеле, 

розглядаються як важливі фактори дисфункції клітин Лейдіга. Водночас 

фізіологічна гіпоксія може супроводжуватися адаптаційними ендокринними 

реакціями, що мають інший характер і вираженість. Незважаючи на зростаючий 

інтерес до ролі гіпоксії в ендокринній патології, порівняльні дані щодо впливу 

різних типів гіпоксичного впливу на рівень тестостерону залишаються 

обмеженими.  

Мета дослідженн  ̶ оцінити особливості змін рівня тестостерону у 

чоловіків за умов різних типів гіпоксичного впливу. 

Матеріали і методи. У дослідження було включено 96 чоловіків віком 20–

45 років, які за характером гіпоксичного впливу були розподілені на чотири 

групи: 1 ̶ здорові чоловіки, 2  ̶ з професійним ризиком гострої гіпоксії, 3  ̶ із 

тривалим проживанням в умовах помірної гіпоксії та 4  ̶ із клінічно 

підтвердженим варикоцеле II–III ступеня. Усі учасники надали письмову 

поінформовану згоду та не мали гострих інфекцій, ендокринних порушень або 

медикаментозного впливу на гормональний статус протягом щонайменше трьох 

тижнів до обстеження. Сперміологічний аналіз проводили за WHO 2021. Рівень 

загального тестостерону визначали у сироватці крові стандартними 

лабораторними методами, після чого проводили порівняльний аналіз між 

групами. Статистичну обробку даних виконували з використанням GraphPad 

Prism (v.9.02); нормальність розподілу перевіряли за критерієм Шапіро–Уїлка, 

міжгрупові відмінності оцінювали за допомогою однофакторного дисперсійного 

аналізу (ANOVA) з пост-хок тестом Тьюкі, вважаючи статистично значущими 

відмінності при p < 0,05. 

Результати. Сперміологічні характеристики відрізнялися між 

досліджуваними групами. Об'єм еякуляту мав тенденцію до зниження в групах 2 

та 4, порівняно з контрольною групою, хоча ці відмінності не були статистично 

значущими (p>0,05). Показник концентрації сперматозоїдів демонстрував 

виражену варіабельність: помітне зниження спостерігалося у пацієнтів групи 2 

(p<0,001), тоді як помірне зниження було виявлено у чоловіків груп 3 та 4 

(p<0,01) порівняно з контрольною групою. 
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Прогресивна рухливість сперматозоїдів була значно знижена у пацієнтів 

груп 2 та 4 (p<0,001 та p<0,01 відповідно), тоді як у пацієнтів групи 4, 

спостерігалася лише незначна тенденція до зниження цього показника (p>0,05). 

Кількість морфологічно нормальних сперматозоїдів була порівнянною з 

контрольними значеннями в групі 3 (p>0,05), та значущо нижчою у пацієнтів 

груп 2 та 4 (p<0,05), що свідчить про зниження функціональної якості еякуляту 

в умовах комбінованого фізичного та гіпоксичного навантаження.  

У групі 1 середній рівень тестостерону становив 24,89 ± 7,68 нмоль/л, що 

відповідало фізіологічному діапазону з помірною міжіндивідуальною 

варіабельністю. У групі 2 були найнижчі показники тестостерону  ̶  8,51 ± 2,27 

нмоль/л, що свідчить про виражене пригнічення андрогенної функції. У групі 3 

середній рівень тестостерону складав 17,99 ± 7,77. При цьому спостерігалася 

значна варіабельність показників, що може відображати індивідуальні 

адаптаційні реакції до помірної гіпотермії. У пацієнтів із варікоцеле рівень 

тестостерону становив 15,66 ± 6,17.  

Отримані результати узгоджуються з сучасними уявленнями про 

чутливість стероїдогенезу в яєчках до гіпоксичного стресу. Відомо, що хронічна 

гіпоксія пригнічує експресію ключових ферментів біосинтезу тестостерону, що 

призводить до зниження продукції андрогенів. Саме такий механізм описується 

для професійних або екстремальних умов гіпоксії. Водночас перебування на 

помірній висоті асоціюється з частковим збереженням або транзиторним 

підвищенням андрогенної функції, що пояснюється активацією HIF-залежних 

адаптаційних шляхів. Наші результати підтверджують результати інших 

дослідників щодо зниження тестостерону з великою міжіндивідуальною 

варіабельністю у цій групі, що характерно для клінічних популяцій із варікоцеле 

різного ступеня. 

Висновки. Таким чином, ступінь зниження рівня тестостерону чітко 

залежить від характеру та тривалості гіпоксичного впливу: найбільш виражене 

пригнічення спостерігається за умов хронічної системної гіпоксії, тоді як 

помірна фізіологічна гіпоксія супроводжується частковим збереженням 

андрогенної функції, а варікоцеле займає проміжне положення як модель 

локальної гіпоксії. 

Ключові слова: гіпоксія, тестостерон, сперматогенез, чоловіче безпліддя, 

варікоцеле. 
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КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ АРТЕРІАЛЬНОЇ 

ГІПЕРТЕНЗІЇ У ПАЦІЄНТІВ З АБДОМІНАЛЬНИМ ОЖИРІННЯМ В 

КОГОРТІ ЦИВІЛЬНИХ ОСІБ, ЯКІ ПЕРЕЖИЛИ ХРОНІЧНИЙ СТРЕС 

ВОЄННОГО ЧАСУ 

Коваль С. М., Рєзнік Л. А., Старченко Т. Г., Милославський Д. К., 

Мисниченко О. В., Щенявська О. М.  

Державна установа «Національний інститут терапії імені Л. Т. Малої 

НАМН України», Харків, Україна 

sergekovalmd@gmail.com 

 

Вступ Абдомінальне ожиріння (АО), як асоційоване з гіпертонічною 

хворобою (ГХ) захворювання, наразі ретельно досліджується у всьому світі у 

зв’язку з його соціальною та медичною значущістю. Артеріальна гіпертензія 

(АГ) значно поширена при АО, а їх поєднаний перебіг відбувається у 35-55% 

випадків. Важливе місце при коморбідності АГ та АО відводиться концепції 

факторів ризику (ФР) серцево-судинних (СС) захворювань, а саме змінам в стилі 

життя, характеру харчування, зловживанню повареною сіллю, дисліпідемії, 

розвитку серцевої недостатності, порушенням функції нирок. Патогенетично 

обумовлений зв'язок між АГ та АО існує через ефекти провідних 

нейрогуморальних систем – гіперактивацію симпатичної нервової системи 

(СНС) і компонентів ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (РААС), 

прогресування інсулінорезистентності (ІР). До маркерів прискореного розвитку 

АО за умов АГ відносять дисфункцію в системі окислювального стресу та 

ендотелію, маркерів низькоінтенсивного запалення, аномальну кишкову 

мікробіоту. Виявлена інформативність підвищення рівнів потужного маркера 

запалення високочутливого СРП (вч-СРП) в крові в якості предиктора розвитку 

АГ і її ускладнень. Основні аспекти ведення цієї категорії хворих високого 

ризику наводяться в Рекомендаціях Європейського товариства з гіпертензії 

(ESH) 2023 року щодо менеджменту хворих на АГ із  АО відповідно. Таким 

чином, актуальність питання ранньої діагностики, лікування та профілактики 

цієї категорії пацієнтів  не викликає сумнівів 

Мета дослідження: вивчити клінічні, антропометричні, гемодинамічні, 

біохімічні, гуморальні та психологічні фактори у хворих на артеріальну 

гіпертензію що асоціюються з наявністю абдомінального ожиріння у цивільних 

мешканців Харкова, які пережили хронічний стрес воєнного часу. 

Матеріал та методи : Обстежено 68 хворих на АГ ІІ стадії, 2-3 ступеня  у 

віці 45-59 років. У 43 хворих (чоловіків 19, жінок-24) АГ перебігала на тлі АО,  

25 хворих на АГ (чоловіків 12, жінок-13) мали нормальну масу тіла (НМТ). 

Діагностику ступеню та стадії АГ, АО та їх ФР проводили відповідно до 

рекомендацій ESC, 2018, ESH, 2023 та IDF,2005. Обстежені хворі були співставні 

за віком і статтю. Здійснювали загальноклінічне та інструментальне обстеження, 

проводили антропометричні виміри. Напрямок ремоделювання серця оцінювали 

за ЕхоКГ критеріями. Вміст загального холестерину (ЗХС), тригліцеридів (ТГ), 

холестерину ліпопротеїдів (ХС ЛП) високої та низької щільності (ХС ЛПВЩ та 
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ХС ЛПНЩ) у сироватці крові визначали ферментативним методом. Стан 

вуглеводного обміну оцінювали за рівнем глюкози крові, інсуліну натще, 

коефіцієнти ІР розраховували за допомогою алгоритму HOMA (Homeostasis 

Model Assessment of Insulin Resistance). Гіперурикемію (ГУЕ) діагностували  за 

рекомендаціями Європейської ліги з боротьби з ревматизмом. Рівні потужного 

прозапального фактору – вч-СРП визначали методом імуноферментного аналізу 

за допомогою комерційних наборів ELISA. Проводили психологічне опитування 

з використанням анкет DASS-21 (Depression Anxiety Stress Scale 21) і 

Місісіпської шкали посттравматичного стресового розладу (ПТСР) (цивільний 

варіант). Статистичну обробку отриманих даних проводили з використанням 

прикладних комп’ютерних програм SPSS.  

Результати. Серед обстежених хворих на АГ з АО спостерігалась висока 

частота факторів ризику (ФР) СС захворювань, таких як, хибні звички у 

харчуванні (переїдання, вечірній прийом їжі), низька фізична активність (НФА), 

комбінована дисліпідемія (ДЛП), ІР та ГУЕ, які були вірогідно вищими за осіб з 

АГ та НМТ (р<0,05). Крім вірогідних антропометричних розбіжностей (ІМТ, 

ОТ/ОС), хворі на АГ з АО характеризувались вірогідно вищою ЧСС у порівнянні 

з хворими на АГ з  НМТ (р<0,05). Ремоделювання серця серед хворих на АГ з 

АО відбувалось переважно за ексцентричним типом (59%), за умов АГ з НМТ – 

за концентричним типом (61%).  

Хворі на АГ з АО достовірно відрізнялись від хворих на АГ з НМТ і за 

частотою початкових ПВО (гіперглікемія натще (ГГН), порушення  

толерантності до глюкози (ПТГ) та поєднання ГГН з ПТГ). Так, серед хворих на 

АГ з АО достовірно у більшої частини пацієнтів виявлялись, як початкові ПВО 

в цілому (50 % хворих) у порівнянні з хворими на АГ з НМТ (24 % хворих,  р < 

0,05), так і ГГН (32 % і 16 % відповідно, р < 0,05), а також поєднання ГГН з ПТГ 

(14 % і 4 %, відповідно, р<0,05). Більша частота початкових ПВО у хворих на АГ 

з АО в порівнянні з хворими на АГ з НМТ асоціювалась  з більшою частотою ІР 

(індекс НОМА-IR  - 2,77 ум.од. і більше) (78 % і 40 %, відповідно, р < 0,05). 

Виявлено, що в групі хворих на АГ з АО достовірно частіше, ніж в групі хворих 

на АГ з НМТ діагностувались порушення ліпідного обміну: ДЛП (у 91 % та у 60 

%, відповідно, р < 0,05) і комбінована ДЛП (у 50 % та у 12 %, відповідно, р < 

0,05). Результати проведеного аналізу свідчили про достовірно більш високу 

частоту ГУЕ у хворих на АГ з АО (43 % хворих  (р < 0,05) у порівнянні з хворими 

на АГ з НМТ - 20 % хворих).  

Встановлений негативний вплив перенесеного ХС ВЧ на перебіг АГ в 

цілому: значно зросла частота неконтрольованої гіпертензії, кризового та 

резистентного її перебігу, порушень серцевого ритму. У хворих на АГ з НМТ 

збільшилась частота предіабету. У хворих на АГ з АО спостерігалось достовірне 

зростання незадовільного контролю глікемії на тлі ІР та комбінованих ліпідних 

порушень (р<0,05). Вірогідно знизилась частка осіб з компенсованим 

вуглеводним обміном (р<0,01).   

Встановлена активація потужного прозапального маркера вч-СРП у осіб на 

АГ з АО (р < 0,05), що свідчить про залучення в процес хронічного системного 
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запалення кардіоваскулярної і адипоцитарної тканин. Найбільш високі рівні в 

крові вч-СРП спостерігались у хворих на АГ з АО з більш вираженим 

підвищенням артеріального тиску з 3-м ступенем АГ, зі специфічним для 

гіпертензії субклінічним ураженням органів-мішеней (УОМ) — гіпертрофією 

лівого шлуночка та з предіабетом (р < 0,05), 

У переважної більшості хворих на АГ з АО, насамперед жінок та осіб 

старше 60 років, виявлені тривожні і депресивні порушення (ТДП) різного 

ступеня вираженості, а також симптоми посттравматичного стресового розладу 

(ПТСР). Встановлене суттєве підвищення частоти кризового перебігу АГ і 

частоти ліпідно-вуглеводних порушень серед осіб, у яких виявлялись клінічно 

виражені ТДП, в порівнянні з пацієнтами без розладів адаптації (р < 0,05). 

Висновки: виявлений цілий ряд несприятливих факторів ризику що 

модифікуються і вірогідних відмінностей в особливостях клінічних, 

антропометричних, гемодинамічних, біохімічних та гуморальних факторів у 

хворих на артеріальну гіпертензію з наявністю абдомінального ожиріння. 

Встановлена висока частота резистентного перебігу захворювань, формування 

феномену відносної тахікардії, ексцентричного ремоделювання серця, ранніх 

порушень вуглеводного обміну на тлі інсулінорезистентності, комбінованованої 

атерогенної дисліпідемії, гіперурикемії, активації потужних прозапальних 

маркерів, приєднання тривожно-депресивних розладів як патогенетичних 

чинників прогресування артеріальної гіпертензії у осіб з абдомінальним 

ожирінням серед цивільних мешканців Харкова, які пережили хронічний стрес 

воєнного часу.  

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, абдомінальне ожиріння, фактори 

ризику, ранні порушення вуглеводного обміну, комбінованована атерогенна 

дисліпідемія,  прозапальні чинники, хронічний стрес воєнного часу. 
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АСОЦІАЦІЯ АПОПТОТИЧНОЇ АКТИВНОСТІ З РІВНЯМИ 

СТАТЕВИХ ГОРМОНІВ У ДІТЕЙ ПРИ COVID-19 ТА 

МУЛЬТИСИСТЕМНОМУ ЗАПАЛЬНОМУ СИНДРОМІ 

Козак К. В. 

Тернопільський  національний медичний університет 

ім. І. Я. Горбачевського МОЗ України, м. Тернопіль, Україна 

kozakk@tdmu.edu.ua 

 

Вступ. Інфекція SARS-CoV-2 у дитячому віці зумовлює низку 

мультиорганних патофізіологічних змін, що зумовлені як безпосереднім 

впливом вірусу, так і системною імунозапальною відповіддю організму. 

Найбільш вивченими є ураження дихальної та серцево-судинної систем. 

Водночас ендокринні порушення часто залишаються поза фокусом клініцистів, 

оскільки маніфестні форми вперше виявлених ендокринних захворювань 

трапляються вкрай рідко. 

Однак результати проведених досліджень свідчать про зміни рівнів 

статевих гормонів у дітей препубертатного та пубертатного віку на тлі інфекції 

SARS-CoV-2 як при гострому перебігу захворювання, так і при розвитку 

мультисистемного запального синдрому у дітей (MIS-C). Відомо також, що 

коронавірусна інфекція COVID-19 у дітей та MIS-C асоціюються з активацією 

процесів програмованої клітинної смерті. Підвищення рівня каспази-3, одного з 

ключових маркерів апоптозу, може відображати інтенсивність клітинного 

пошкодження в умовах системного запалення. 

З огляду на можливу взаємодію між процесами апоптозу та гормональною 

регуляцією, метою роботи стало вивчення взаємозв’язку між рівнем каспази-3 

та показниками гонадної функції у дітей із SARS-CoV-2-асоційованою 

патологією. 

Матеріали і методи. Проведено обстеження 123 дітей із COVID-19 та 

32 пацієнтів із мультисистемним запальним синдромом у дітей віком від 1 до 

17 років. Діагноз мультисистемного запального синдрому встановлювали на 

підставі критеріїв Всесвітньої організації охорони здоров’я. 

Рівні статевих гормонів − фолікулостимулюючого гормону (ФСГ), 

лютеїнізуючого гормону (ЛГ), естрадіолу та тестостерону − визначали за 

допомогою тест-систем AccuBind ELISA Kit (Monobind Inc., США). Рівень 

каспази-3 визначали за допомогою тест-системи Human CASP3 (Caspase-3) 

ELISA Kit (Elabscience, США). 

Інформовану згоду на участь у дослідженні отримано від усіх батьків або 

опікунів обстежених дітей. Статистичну обробку результатів здійснювали з 

використанням програмного забезпечення IBM SPSS Statistics версії 21.0. Для 

встановлення взаємозв’язків між показниками використовували кореляційний 

аналіз Спірмена. За рівень статистичної значущості приймали значення p<0,05. 

Результати. Встановлено, що для обох груп спостереження характерна 

асоціація між активністю апоптозу та рівнями статевих гормонів. Зокрема, 

гостра інфекція SARS-CoV-2 характеризувалася зниженням рівнів 
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гонадотропних гормонів при активації процесів апоптозу: підвищення рівня 

каспази-3 асоціювалося зі зниженням рівня лютеїнізуючого гормону (r=-0,34; 

p=0,009) та фолікулостимулюючого гормону (r=-0,27; p=0,036). 

Водночас в умовах постінфекційного запалення при мультисистемному 

запальному синдромі у дітей встановлено інший характер взаємозв’язків між 

рівнями каспази-3 та статевими гормонами. Зокрема, підвищення рівня каспази-

3 асоціювалося зі зниженням рівня тестостерону (r=-0,48; p=0,042) та 

підвищенням рівня лютеїнізуючого гормону (r=0,48; p=0,045). 

Висновок.  Встановлені взаємозв’язки між апоптотичною активністю та 

рівнями статевих гормонів свідчать про залучення ендокринних механізмів у 

патофізіологію інфекції SARS-CoV-2 у дітей. Під час гострого перебігу COVID-

19 підвищення рівня каспази-3 асоціюється зі зниженням рівнів гонадотропних 

гормонів, що може відображати функціональне пригнічення гонадної осі на тлі 

системного запалення та активації апоптозу. 

Водночас при мультисистемному запальному синдромі у дітей 

спостерігається інший характер взаємозв’язків між досліджуваними 

показниками, що проявляється поєднанням зниження рівня тестостерону з 

підвищенням рівня лютеїнізуючого гормону на тлі зростання каспази-3. Така 

різноспрямованість змін може свідчити про компенсаторну активацію 

гонадотропної регуляції у відповідь на порушення стероїдогенезу в умовах 

постінфекційного запалення. 

Ключові слова: статеві гормони, каспаза-3, COVID-19, MIS-C, діти. 
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ПАТОГЕНЕЗ МЕТАБОЛІЧНО-АСОЦІЙОВАНОГО СТЕАТОЗУ 

ПЕЧІНКИ У ПАЦІЄНТІВ З ГІПОТИРЕОЗОМ 

Комариця О. Й., Сяська Л. В., Радченко О. М. 

ДНП «Львівський національний медичний університет імені Данила 

Галицького», м. Львів, Україна  

olradchenko@gmail.com 

 

Вступ. Метаболічно-асоційована (неалкогольна) жирова хвороба печінки 

та її початкова стадії стеатоз (МАСП) є найбільш розповсюдженим ураженням 

печінки, пов’язаним з пандеміями надмірної маси тіла чи ожиріння, цукрового 

діабету та уражень щитоподібної залози. Однак особливості патогенезу її за умов 

гіпотиреозу дотепер не виокремлені, що зумовлює актуальність нашого 

дослідження. 

Мета дослідження: описати патогенез МАСП на основі аналізу 

кореляційних зв’язків.  

Матеріал та методи. До дослідження залучені 36 амбулаторних пацієнтів 

з артеріальною гіпертензією (АГ), компенсованим гіпотиреозом та надмірною 

масою тіла/ожирінням, медіана віку 56,0 років, більшість з яких (92%) становили 

жінки. Пацієнти поділені на основну групу (n=23) з сонографічно підтвердженим 

МАСП та контрольну групу (n=13) без нього, які обстежені за стандартними 

протоколами з додатковим визначенням кортизолу крові, 

антропоморфометричних характеристик ожиріння (відношення обводів талії та 

стегон (ОТ/ОС); загальний об’єм жирової тканини: ЗОЖТ=(1,36×маса 

тіла)/(зріст/100)–42 (л); маса вісцеральної жирової тканини: 

МВЖТ=ЗОЖТ×0,923 (кг); відносна частка жиру в організмі (%ЖТ=МВЖТ/маса 

тіла×100 %). Групи були співставні за основною та супутньою патологією, їх 

тривалістю, гендерним та віковим  складом, вмістом гормонів та трансаміназ, 

характером лікуванням (усі р>0,05). Цифрові дані опрацьовані статистично, 

перевірені на нормальність розподілу, за умов негаусівського розподілу подані 

як медіана[нижній;верхній квартилі], істотність визначена за Манном-Уітні, 

кореляції оцінені за Кендаллом (τ); за поріг істотності прийнято р<0,05. 

Результати. Основною ознакою МАСП є підвищення ехогенності печінки, 

яке асоціювалось з усіма антропометричними критеріями збільшення жирової 

маси в організмі: з ІМТ (τ=0,34; p=0,004), ЗОЖТ (τ=0,30; p=0,011), МВЖТ 

(τ=0,30; p=0,011) та %Ж (τ=0,31; p=0,008), що свідчить про провідну роль 

ожиріння, передусім вісцерального, у виникненні та подальшому розвитку 

МАСП. Зв'язки ехогенності печінки з кардіоваскулярним ризиком (τ=0,25; 

p=0,030), ступенем АГ (τ=0,34; p=0,004), ДАТ (τ=0,26; p=0,027) та діаметром 

кореня аорти (τ=0,47; p=0,056) вказують на патогенетичні зв’язки МАСП з цілим 

кластером кардіоваскулярних уражень. 

Зростання ехогенності печінки та посилення МАСП відбувалося 

пропорційно зменшенню загального холестерину крові (τ=-0,26; p=0,032), що 

можна вважати несприятливою прогностичною ознакою, оскільки він є тригером 
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системного запалення, зокрема через активацію сигнальних шляхів інтерлейкіну 

ІЛ-2R-бета-гамма в лімфоцитах.  

Важливе значення має виявлений прямий зв'язок ехогенності печінки з 

рівнем кортизолу крові (τ=0,63; p=0,047). Гепатоцити є клітинами-мішенями для 

кортизолу, який активує синтез глюкози печінкою, що поруч зі зменшенням 

розпаду глюкози у м’язах сприяє збереженню енергетичного балансу організму, 

а невикористана вироблена глюкоза депонується у печінці у вигляді глікогену, 

що ще більше порушує мікроархітектоніку печінки.  

Одночасно з ліпідним дистресом та стресовою гормональною активацією 

МАСП запускає процеси системного запалення, свідченням чого є пряма істотна 

кореляція ехогенності печінки з серомукоїдами (τ=0,67; p=0,021).  

Цікавим вбачаються обернені кореляції ехогенності печінки та товщини 

задньої стінки лівого шлуночка, причому ступінь такого зв’язку зростає (від τ=-

0,48; p=0,053 до τ=-0,63; p=0,018) із приведенням даних до відносних. Якщо 

згадати, що до дослідження залучені пацієнти з АГ, то це що має край 

несприятливе значення для пацієнтів.  

Хоча до класичних ознак МАСП не відносяться збільшення її розмірів, в 

обстежених нами пацієнтів стеатоз супроводжувався збільшенням правої частки 

печінки понад норму (158,0[153,0;170,0] vs 145,0[137,0;150,0] мм) та 

розширенням ворітної вени (10,0[10,0;10,8] vs 7,5[5,9;10,0] мм, обидва р<0,05), 

тоді як збільшення розмірів лівої частки не досягло рівня істотності 

(68,0[62,0;77,0] vs 65,0[61,0;70,0] мм, р>0,05). Збільшення розміру правої частки 

печінки істотно корелювало з тахікардією (τ=0,28; p=0,029), 

гіпохолестеринемією (τ=-0,28; p=0,022) та ознаками стеатозу підшлункової 

залози із збільшенням її ехогенності (τ=0,33; p=0,040) та розмірів (τ=0,40; 

p=0,037). Збільшення лівої частки печінки асоціювалось з абдомінальним 

характером ожиріння за ОТ/ОС (τ=0,54; p=0,045), вищим пульсовим 

артеріальним тиском (ПАТ) переважно за рахунок систолічного і, відповідно, 

вищою жорсткістю артерій (ПАТ: τ=0,25; p=0,040; САТ: τ=0,28; p=0,020), з 

тахікардією (τ=0,44; p=0,001), активацією запалення за відношенням нейтрофілів 

до лімфоцитів (τ=0,28; p=0,048), симпатичною активацією за індексом І.Кердо 

(τ=0,40; p=0,002). Збільшення обох розмірів печінки істотно корелювало зі 

збільшенням ЧСС (τ=0,28; p=0,027), що відбувалось паралельно зростанню 

вмісту кортизолу крові (τ=0,63; p=0,047), активаціі симпатичної нервової 

системи за індексом І.Кердо (τ=0,29; p=0,021) та запалення за сегментоядерними 

нейтрофілами крові (τ=0,29; p=0,028) та рівнем серомукоїдів  (τ=0,67; p=0,021).  

Розширення портальної вени може бути наслідком порушеної 

гемодинаміки в печінці, що спостерігається вже на ранніх стадіях МАСП, хоча 

воно ще не вказує на портальну гіпертензію. Зростання діаметру ворітної, крім 

цілком очікуваних кореляцій з ехогенністю печінки (τ=0,48; p=0,001) та її 

розмірами (τ=0,30; p=0,043), істотно асоціювалось з посиленням ліпідного 

дистрес-синдрому зі зменшенням холестерину ліпопротеїнів високої густини 

(τ=-0,84; p=0,040) та з діастолічною дисфункцією за збільшенням лівого 

передсердя (τ=0,30; p=0,043).   
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Таким чином, аналіз кореляційних зв’язків характеристик МАСП показує 

на утворення хибного патогенетичного кола метаболічно-гемодинамічно-

прозапальних змін, які маніфестуються у подальшому як ішемічна хвороба 

серця, атеросклероз інших артерій, жирова хвороба печінки, жовчного міхура та 

підшлункової залози, цукровий діабет, ожиріння, АГ, а надмірна активація тої чи 

іншої ланки призводить до гострих та виражених хронічних розладів 

мікроциркуляції (інфаркт міокарда, інсульт мозку, діабетичні нефропатія та 

стопа, серцева недостатність тощо). З клінічної точки зору, формування такого 

хибного кола вказує на неефективність ізольованого впливу на окремі ланки для 

лікування усіх хвороб, втягнутих у цю мережу.       

Висновки. Пацієнти з МАСП відрізнялись вищими антропометричними 

характеристиками ожиріння, розмірами печінки та діаметром портальної вени.  

Ехогенність печінки та її розміри істотно корелювали з антропометричними 

характеристиками ожиріння, гемодинамічними параметрами, показниками 

ліпідного дистрес-синдрому, запалення, симпатичної активації та маркерами 

адаптації, включаючи кортизол.  

Ключові слова: метаболічно-асоційована стеатозна хвороба печінки, 

гіпотиреоз, патогенез, тиреоїдні гормони, інсулінорезистентність, ліпідний 

обмін, неалкогольний стеатогепатит, дисфункція щитоподібної залози. 
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ВМІСТ L-АРГІНІНУ ТА КАРДІОРЕНАЛЬНИЙ  

МЕТАБОЛІЧНИЙ СИНДРОМ 

Кондратюк М. О. 

ДНП «Львівський національний медичний університет імені Данила 

Галицького», м. Львів, Україна 

marta_kondratjuk@ukr.net 

 

Вступ. Аргінін (АРГ) – умовно незамінна амінокислота, найбагатша на 

вміст азоту, L-форма якої (Л-АРГ) приймає участь у метаболізмі оксиду азоту, в 

орнітиновому циклі, продукції креатиніну, підтримці діяльності імунної 

системи. Синтезується АРГ в організмі людини з цитруліну і виступає 

субстратом NO-синтаз, що приймають участь у синтезу оксиду азоту (NO), який 

здійснює вазодилятацію та ангіогенез. Ефект Л-АРГ проявляється у регуляції 

міокардіального фіброзу, гіпертрофії та апоптозу внаслідок пригнічення 

глікування та запалення, викликаного окисним стресом. Однак рівні Л-АРГ за 

умов різних стадії кардіоренального метаболічного синдрому (КРМс) дотепер 

точно не відомі, що зумовлює актуальність та доцільність нашого дослідження.  

Мета. Визначити рівні та кореляційні зв’язки L-аргініну залежно від стадій 

кардіоренального метаболічного синдрому. 

Матеріали та методи. У дослідження були включені 108 пацієнтів з 

хронічними формами ІХС (стабільна стенокардія 53,7%, постінфарктний та/або 

атеросклеротичний коронарокардіосклероз 46,3%), 80 чол. та 28 жін., частіше 

літнього (41,8%) та старечого (37,3%) віку. Супутні гіпертонічна хвороба ІІ ст., 

2 ст. була діагностована у 48,15%, у всіх тиски були контрольовані. Залежно від 

стадії КРМс пацієнти поділені на групи: G0, G1, G2, G3а, G3b, G4. Крім 

стандартного обстеження визначено рівні Л-АРГ крові за реакцією з α-нафтолом 

(норма 15 мкг/мл), молекул середньої маси (МСМ) загальних та на різних 

довжинах хвиль (238, 245, 254, 260, 280) у крові та сечі спектрофотометрично та 

розраховували швидкість клубочкової фільтрації за MDRD (ШКФм), 

відношення ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ) до загального холестерину 

(ЗХС; ЛПВЩ/ЗХС), часточок низької щільності до високої (ЛПНЩ/ЛПВЩ) та 

дуже низької щільності до ЗХС (ЛПДНЩ/ЗХС), відносні товщини 

міжшлуночкової перетинки (ВТМШП) та задньої стінки лівого шлуночка 

(ВТЗСЛШ). Результати опрацьовано статистично, наведені як M±m, відмінності 

оцінені за Стьюдентом, кореляційний аналіз проведений за Пірсоном та 

Спірменом, за рівень істотності прийнято р<0,05.  

Результати. Вміст Л-АРГ був максимальним за умов нормальної ШКФ 

(G0-1) (13,42±3,32 та 10,88±1,45 мкг/мл; разом 11,23±1,30 мкг/мл) та лише дещо 

нижчим за умов 2 (9,05±0,91 мкг/мл), 3а (10,48± 1,55 мкг/мл), 3в (10,58±2,23 

мкг/мл) та 4 (8,53±1,64 мкг/мл; разом 9,69±0,73 мкг/мл) стадій  КРМс; усі р>0,05. 

Тобто, вміст Л-АРГ не залежав від наявності КРМс та його стадії. За 

кореляційним аналізом, залежність Л-АРГ від рівня креатиніну була нелінійною, 

що може пояснювати відсутність істотних лінійних відмінностей. 
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Проведено визначення кореляційних зв’язків Л-АРГ з іншими клінічно-

лабораторними параметрами залежно від стадії КРМс і виявлено асоціації з 

показниками ліпідного дистресу, ендогенної інтоксикації та структури серця. 

Так, вміст Л-АРГ за умов 1 стадії КРМс асоціювався з рівнем креатиніну (r=0,53; 

р<0,05) та кількістю МСМсечі238  (r=-0,78; р=0,06). У пацієнтів з G2 зростання Л-

АРГ відбувалось паралельно зі зниженням антиатерогенних ЛПВЩ та їх 

відношення до ЗХС (r=-0,39; р=0,05 та r=-0,40; р<0,05) зі зростанням коефіцієнта 

атерогенності (r=0,47; р<0,05) та зменшенням виділення МСМсечі245 (r=-0,45; 

р=0,08). Натомість за умов 3а стадії КРМс з помірним порушенням фільтраційної 

здатності нирок (ШКФм 45-59 мл/хв./1,73м2) зростання Л-АРГ крові 

асоціювалось вже зі збільшенням вмісту у сечі МСМсечі245 МСМсечі266 МСМсечі282 

(r=0,79; r=0,73; r=0,61; усі р<0,05). За умов подальшого зниження фільтраційної 

здатності нирок (G3b) збільшення Л-АРГ було пропорційним зменшенню ЗХС 

та ЛПНЩ (r=-0,63; r=-0,58; обидва р<0,05) і розтягненню лівого шлуночка 

(КДРЛШ r=0,83; р<0,05). У пацієнтів з 4 стадією КРМс збільшення Л-АРГ 

корелювало з зростанням відношення ЛПНЩ/ЛПВЩ (r=0,88; р<0,05). Отже, 

кореляційні зв’язки Л-АРГ залежали від стадії КРМс. На початку розвитку 

синдрому зростання Л-АРГ корелювало зі збільшенням креатиніну і зменшенням 

виділення МСМ до сечі, тоді як по мірі погіршення функції нирок його зростання 

асоціювалось зі збільшенням кількості МСМ у сечі, зменшенням ЗХС і ЛПНЩ 

та з дилятацією лівого шлуночка. 

Висновки. Вміст L-аргініну не залежав від наявності КРМс та його стадії, 

залежність L-аргініну від креатиніну була U-подібною. Кореляційні зв’язки L-

аргініну залежали від стадії КРМс. На початкових стадіях синдрому його 

зростання корелювало зі збільшенням креатиніну і зменшенням виділення МСМ 

до сечі. По мірі погіршення функції нирок зростання Л-АРГ асоціювалось зі 

збільшенням кількості МСМ у сечі, зменшенням ЗХС і ЛПНЩ та з дилятацією 

лівого шлуночка.   

Ключові слова: кардіоренальний метаболічний синдром, L-аргінін, оксид 

азоту, ендотеліальна дисфункція, серцево-судинний ризик, ниркова 

недостатність, артеріальна гіпертензія, метаболічні порушення. 
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МОДЕЛЮВАННЯ ХРОНІЧНОГО ЕНДОМЕТРИТУ В 

ЕКСПЕРИМЕНТІ 

Конопля Л. А. 

Інститут проблем кріобіології і кріомедицини НАН України, м. Харків, 

Україна 

Konoplialina1@gmail.com 

 

Вступ. Проблема хронічного ендометриту (ХЕ) залишається однією з 

найактуальніших у клінічній та експериментальній медицині. ХЕ є 

верифікованою причиною невиношування вагітності у 52% випадків та 

безпліддя у 18,8% обстежених пацієнток. Також патологія корелює з високою 

частотою невдач у програмах екстракорпорального запліднення (ЕКЗ) та 

репродуктивних втрат у циклах допоміжних репродуктивних технологій. 

На сьогодні актуальним питанням є пошук методів корекції хронічних 

запальних процесів. Їх вивчення ускладнене тим, що моделювання хронічного 

запалення є значно складнішим і тривалішим порівняно з гострим процесом. ХЕ 

розглядається як клініко-морфологічний синдром, що виникає внаслідок 

тривалого пошкодження ендометрію інфекційним агентом. Це призводить до 

множинних вторинних морфофункціональних змін, які порушують циклічну 

трансформацію та рецепторний апарат слизової оболонки матки. 

Метою роботи було створення адекватної моделі ХЕ, що підтверджується 

характерними морфофункціональними змінами слизової оболонки тіла матки. 

Матеріали та методи. В експериментальному дослідженні було 

використано 15 самок щурів, яких розділили на три рівні групи: контрольну 

групу інтактних тварин, групу моделювання хронічного ендометриту (ХЕ) з 

проведенням антибактеріальної терапії та групу моделювання ХЕ без 

застосування антибіотиків. Моделювання хронічного запального процесу 

ендометрію здійснювали шляхом одноразового введення в матковий ріг щура 0,1 

мл суспензії аутокалу. Вибір даного агента обґрунтований тим, що понад 99,9% 

бактерій, які культивуються зі шлунково-кишкового тракту, представлені 

облігатними анаеробами, такими як Bacteroides, Bifidobacterium, Eubacterium, 

Lactobacillus, Clostridium, Fusobacterium, Peptococcus, Peptostreptococcus, 

Escherichia та Veillonella. Ця умовно-патогенна флора є ключовим етіологічним 

чинником у розвитку хронічного ендометриту.  

Суспензію готували безпосередньо перед маніпуляцією шляхом 

змішування аутокалу з ізотонічним розчином натрію хлориду у пропорції 1:10. 

Починаючи з третьої доби після інфікування, щурам другої групи протягом 7 діб 

вводили антибактеріальний препарат широкого спектра дії цефтріаксон для 

купірування гострої фази запалення. Для верифікації морфологічних змін у 

біопсійному матеріалі застосовували напівкількісний метод оцінки ступеня 

лімфоцитарної та плазмоцитарної інфільтрації строми ендометрію. Окрім 

морфологічного аналізу, проводили обчислення лейкоцитарного індексу (ЛІ), 

який слугує показником інтенсивності тканинної деградації та рівня ендогенної 

інтоксикації. Розрахунок ЛІ базувався на співвідношенні рівнів клітин крові, 
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кількість яких зростає при гнійно-запальних процесах (мієлоцити, паличкоядерні 

та сегментоядерні нейтрофіли), до клітин, рівень яких за таких умов знижується 

(лімфоцити, моноцити, еозинофіли). Референтні значення ЛІ для даного виду 

тварин перебувають у межах від 0,5 до 1,5 од. 

Результати. На гістопрепаратах ендометрію контрольної групи 

спостерігали поодинокі нейтрофіли та лімфоцити, округлі залози нормальної 

будови, артерії без особливостей. Показники ЛІ перебували у межах 0,9–1,4 од. 

У другій групі в процесі моделювання хронічного запалення ендометрію на 41-

шу добу в гістологічному матеріалі було виявлено типову структуру, характерну 

для хронічного запалення ендометрію: інфільтрати з лімфоїдних елементів і 

лейкоцитів, що частіше розташовувалися навколо залоз і кровоносних судин, 

рідше — дифузно. Також спостерігався слабовиражений фіброз строми та 

незначний склероз стінок артерій ендометрію. Показники ЛІ перебували у межах 

1,2–1,5 од. Отримані дані свідчать, що введення в порожнину матки 0,1 мл 

суспензії аутокалу призводило до формування саме хронічного запалення 

ендометрію за умови застосування антибактеріальної підтримки. 

У тварин 3-ї групи, яким після моделювання запалення не призначався 

антибактеріальний препарат, спостерігали більш виражений ендометрит, 

характерний для гострої форми процесу. Показники ЛІ знаходились в межах 2,6–

2,8 од. Ці дані вказують на генералізацію процесу та підтверджують необхідність 

використання антибактеріальних препаратів у ході моделювання хронічного 

перебігу захворювання. 

Висновки. Відтворена модель хронічного запалення ендометрію 

підтверджена гістоморфологічними дослідженнями та показниками ЛІ. Даний 

спосіб моделювання забезпечує розвиток типових ознак захворювання, що дасть 

змогу ефективно провести оцінку різних методів лікування. 

Ключові слова: хронічний ендометрит, лейкоцитарний індекс, 

гістоморфологічні дослідження. 
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ХОЛОДНЕПЕТЛЕВА ПОЛІПЕКТОМІЯ ОБОДОВОЇ КИШКИ У 

ПАЦІЄНТІВ ВИСОКОГО КАРДІОМЕТАБОЛІЧНОГО РИЗИКУ НА 

АНТИТРОМБОТИЧНІЙ ТЕРАПІЇ: РЕЗУЛЬТАТИ РЕТРОСПЕКТИВНОГО 

ДОСЛІДЖЕННЯ 

Косюхно С. В., Калашніков О. О., Кирик В. О. 

Державна наукова установа «Центр інноваційних медичних технологій 

НАН України», м. Київ, Україна 

kyrykvalentyn@gmail.com 

 

Вступ. Пацієнти з цукровим діабетом у поєднанні із серцево-судинною 

патологією належать до групи високого кардіометаболічного ризику, що 

характеризується ендотеліальною дисфункцією, мікро- та макроангіопатією, 

змінами агрегаційних властивостей тромбоцитів та порушеннями коагуляційного 

балансу. У значної частини таких хворих після коронарного стентування або 

аортокоронарного шунтування проводиться тривала антитромботична терапія, 

що потенційно підвищує ризик геморагічних ускладнень під час інвазивних 

втручань. Пошук безпечних ендоскопічних методик у цієї категорії пацієнтів є 

актуальним у контексті міждисциплінарної взаємодії ендокринології та клінічної 

хірургії. 

Мета. Оцінити безпечність холоднепетлевої поліпектомії ободової кишки 

у пацієнтів високого кардіометаболічного ризику, які отримують 

антитромботичну терапію. 

Матеріали та методи. Проведено ретроспективне дослідження, до якого 

включено 38 пацієнтів із цукровим діабетом та супутньою серцево-судинною 

патологією, яким виконано холоднепетлеву поліпектомію ободової кишки під 

седацією. Середній вік хворих становив 63,4±8,4 року; чоловіків було 26 (68,4%), 

жінок – 12 (31,6%). Середня тривалість цукрового діабету – 9,8±3,1 року. Усі 

пацієнти отримували антитромботичну терапію: монотерапію антиагрегантом – 

15 (39,5%), подвійну антиагрегантну терапію – 9 (23,7%), пероральні 

антикоагулянти – 14 (36,8%). Загалом видалено 163 поліпи (у середньому 4,3 

поліпа на одного пацієнта). Середній розмір поліпів становив 1,3±0,4 сантиметра 

у діаметрі. За локалізацією поліпи розподілялися таким чином: у правій половині 

ободової кишки – 67 (41,1%), у поперековій ободовій кишці – 22 (13,5%), у лівій 

половині – 74 (45,4%). Первинною кінцевою точкою була частота 

інтраопераційних та відтермінованих кровотеч. Додатково оцінювали наявність 

перфорацій, потребу у трансфузії та повторній госпіталізації. 

Результати. Інтраопераційна кровотеча відзначена у 6 із 38 пацієнтів, що 

становило 15,8%. Усі випадки були успішно контрольовані інтраопераційно без 

необхідності хірургічного втручання. У перерахунку на кількість видалених 

утворень частота інтраопераційної кровотечі становила 3,7%. Відтермінованих 

клінічно значущих кровотеч після виписки не зареєстровано. Перфорацій, 

випадків необхідності трансфузії компонентів крові та повторних госпіталізацій 

не було. Усі втручання завершені ендоскопічно без інтраопераційної конверсії. 
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Висновки. Холоднепетлева поліпектомія ободової кишки у пацієнтів 

високого кардіометаболічного ризику на фоні антитромботичної терапії 

характеризується прийнятним профілем безпеки. Незважаючи на наявність 

інтраопераційних кровотеч у частини хворих, усі вони були контрольовані 

ендоскопічно та не супроводжувалися клінічно значущими наслідками. Отримані 

результати свідчать про можливість застосування даної методики у 

комплексному веденні пацієнтів із поєднаною ендокринною та серцево-

судинною патологією. 

Ключові слова: цукровий діабет, кардіометаболічний ризик, 

антитромботична терапія, холоднепетлева поліпектомія, кровотеча. 
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LADA ЯК СУЧАСНА МЕДИКО-СОЦІАЛЬНА ПРОБЛЕМА: 

ПОШИРЕНІСТЬ ТА ДІАГНОСТИЧНІ ВИКЛИКИ 

Кошеля М. М., Дубовенко Д. О. 

ДВНЗ «Ужгородський національний університет», м. Ужгород, Україна 

mf.koshelia.maksym@student.uzhnu.edu.ua 

 

Вступ. LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults — латентний 

аутоімунний діабет дорослих) є особливою формою цукрового діабету, що 

поєднує клінічні ознаки як цукрового діабету 1 типу, так і цукрового діабету 2 

типу. Актуальність проблеми LADA зумовлена зростанням її поширеності, 

складністю діагностики та високою частотою помилкової класифікації як діабету 

2 типу, що призводить до неадекватної терапевтичної тактики. 

У сучасних умовах спостерігається тенденція до збільшення кількості 

пацієнтів із пізнім дебютом аутоімунного діабету, що частково пов’язано з 

удосконаленням діагностичних можливостей, а також зі змінами способу життя, 

впливом екологічних факторів, харчових звичок і зростанням поширеності 

метаболічних порушень. LADA часто маніфестує у працездатному віці, має 

повільний прогресуючий перебіг і тривалий час не потребує інсулінотерапії, що 

ускладнює своєчасне встановлення правильного діагнозу. 

Висока частота інсулінорезистентності у пацієнтів із LADA, поєднання 

аутоімунних маркерів із фенотиповими ознаками метаболічного синдрому 

створюють додаткові труднощі для клініцистів та зумовлюють необхідність 

поглибленого вивчення поширеності цієї форми діабету. 

 Метою дослідження є проаналізувати сучасні наукові дані щодо 

поширеності LADA, особливостей його діагностики та факторів, що впливають 

на виявлення захворювання в клінічній практиці. 

 Матеріали та методи. У роботі застосовано методи аналізу, синтезу та 

узагальнення даних сучасних вітчизняних і зарубіжних наукових публікацій. 

Матеріалами дослідження стали результати епідеміологічних, клінічних та 

імунологічних досліджень, присвячених проблемі LADA. 

 Результати. За даними сучасних досліджень, частка LADA серед усіх 

випадків цукрового діабету, вперше діагностованого у дорослих, коливається від 

5 до 15 %. Значна варіабельність показників поширеності зумовлена 

відмінностями в діагностичних критеріях, частотою визначення аутоантитіл до 

β-клітин підшлункової залози та рівнем настороженості лікарів щодо цієї форми 

діабету. Найчастіше LADA виявляють у пацієнтів віком старше 30 років із 

нормальною або помірно підвищеною масою тіла, відносно швидким зниженням 

ефективності пероральних цукрознижувальних препаратів та прогресуючою 

потребою в інсулінотерапії. У значної частини хворих відзначається наявність 

аутоантитіл до глутаматдекарбоксилази (anti-GAD), що є основним 

імунологічним маркером захворювання. 

У сучасних умовах підвищенню виявлення LADA сприяє розширення 

доступу до імунологічних методів діагностики, проте в рутинній практиці ця 

форма діабету часто залишається недооціненою. Помилкова діагностика як 
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цукрового діабету 2 типу призводить до відтермінування інсулінотерапії, 

швидшого виснаження β-клітин та розвитку хронічних ускладнень. 

 Висновки. Таким чином, LADA є поширеною, але недостатньо 

діагностованою формою цукрового діабету у дорослого населення. Сучасні дані 

свідчать про необхідність підвищення клінічної настороженості щодо LADA, 

ширшого використання імунологічних маркерів та індивідуалізованого підходу 

до лікування. Своєчасне виявлення цієї форми діабету має важливе значення для 

оптимізації терапії та профілактики ускладнень. 

 Ключові слова: LADA; латентний аутоімунний діабет дорослих; 

поширеність; аутоантитіла; цукровий діабет; інсулінорезистентність; 

діагностика. 
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ТЕРАПІЇ МЕТФОРМІНОМ У ХВОРИХ НА 

ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ З МУТАНТНИМ АЛЕЛЕМ ГЕНА SIRT1 
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НАМН України», м. Харків, Україна; 
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Вступ. Однонуклеотидний поліморфізм (ОНП) C>G (rs7069102), 

розташований в інтроні 4 гена НАД+-залежної деацетилази – сиртуїну-1 (SIRT1), 

привертає увагу дослідників як можлива патогенетична складова ожиріння та 

метаболічного синдрому. В наших попередніх дослідження було визначено, що 

серед обстежених хворих на цукровий діабет (ЦД) 2 типу східноукраїнської 

популяції спостерігається зсув частот генотипів за цим поліморфізмом у бік 

накопичення гетерозигот, а самі алелі пов'язані з метаболічними розбіжностями. 

Так, було виявлено, що на тлі співставного ступеня ожиріння та компенсації 

вуглеводного обміну носії мінорного G-алеля за ОНП C>G rs7069102 гена SIRT1 

обох статей характеризуються більшим ступенем інсулінорезистентності 

жирової тканини, при цьому у чоловіків-носіїв G-алеля виявлено статистично 

значуще більшу інтенсивність хронічного запального процесу. Відомо, що 

частина терапевтичних ефектів антидіабетичного препарату першого вибору 

метформіну пов’язана з активацією сиртуїну-1.  

Метою дослідження була оцінка ефективності комплексної 

антидіабетичної терапії за наявності/відсутності метформіну у хворих на 

цукровий діабет 2 типу з мінорним алелем за поліморфізмом C>G rs7069102 гена 

сиртуїну-1. 

Матеріали та методи. Дослідження проведено відповідно до міжнародних 

та вітчизняних етичних та морально-правових вимог та ухвалено Комітетом з 

медичної етики при ДУ ІПЕП. Всі обстежені пацієнти проходили стаціонарне 

лікування в клініці інституту. Для аналізу було відібрано 51 хворого на ЦД 2 типу 

(ж/ч: 23/28) з мутантним G-алелем за ОНП C>G rs7069102 гена SIRT1 віком 

(54,04±1,36) років, з тривалістю діабету (6,57±0,75) років, рівнем 

глікозильованого гемоглобіну (HbА1c) (7,66±0,20) %, з індексом маси тіла 

(31,74±0,68) кг/м2, зі співвідношенням обсягу талії до обсягу стегон 0,98±0,01. 

Антидіабетична терапія включала пероральні цукрознижувальні препарати – 

сульфаніламіди, метформін або їх поєднання. Додатково пацієнти отримували 

щоденно протягом 3 місяців препарат омега-3 поліненасичених жирних кислот 

(ПНЖК, 460 мг ейкозапентаєнової кислоти + 380 мг докозагексаєнової кислоти). 

Клініко-біохімічні та імуноферментні вимірювання були проведені на базі 

Національного Інституту громадського здоров'я та навколишнього середовища 

(м. Білтховен, Нідерланди) в межах наукового співробітництва. 
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Інсулінорезистентність характеризували за індексом НОМА-IR, НОМА-

ІR/адипонектин, НОМА-ІR/лептин та Adipo-IR. 

Визначення заміни цитозину на гуанін у інтроні 4 гена SIRT1 rs7069102 

(С>G) здійснювали методом полімеразної ланцюгової реакції з двома парами 

протиставлених праймерів. Нормальність розподілу змінних визначали за 

допомогою критерію Колмогорова-Смірнова. Для порівняння показників, які 

характеризуються нормальним розподілом, застосовували парний t-критерій 

Стьюдента, для порівняння параметрів із ненормальним розподілом – критерій 

Манна-Уітні. Дані наведені у вигляді середніх арифметичних значень із 

статистичною похибкою. Перевірка нульових гіпотез проведена на рівні 

значущості Р<0,05. 

Результати. Серед обстежених носіїв G-алеля 17 осіб (ж/ч: 7/10) 

отримували метформін. Після стаціонарного лікування з подальшим 

амбулаторним курсом омега-3 ПНЖК статистично значущого зменшення 

показник HbA1c (6,73±0,24 %, Р<0,01) сягав тільки в групі, яка приймала 

метформін, незважаючи на подібні рівні базальної глікемії. Аналіз клінічних 

параметрів виявив, що проведена терапія однаковою мірою впливала на 

параметри ліпідного обміну, і в показниках вільних жирних кислот, 

тригліцеридів та холестерину (як загального, так у складі ліпопротеїнів) 

статистичних розбіжностей не зареєстровано. Рівні інсуліну також були 

близькими, як і показники інсулінорезистентності. Але привертає увагу суттєві 

розбіжності у рівнях антиатерогенного адипокіну адипонектину, як загального, 

так і його активної високомолекулярної форми, який був помітно підвищеним 

після терапії з метформіном (загальний адипонектин: 7,71±1,15 проти 5,30±0,50 

мг/л до лікування, P<0,05; високомолекулярний адипонектин: 3,64±0,64 проти 

2,34±0,29 мг/л до лікування, P<0,05) і залишився майже без змін в іншій групі. 

Крім того, у носіїв G-алеля під впливом терапії метформіном спостерігалося 

значуще покращення показника інтерлейкіну-6 (6,32±0,77 проти 10,34±1,53 нг/л 

до лікування, Р<0,02; 8,61±1,05 нг/л в групі без метформіну). Решта оцінених 

параметрів хронічного запалення (адипокіни, міокіни, цитокіни, параметри 

оксидативного стресу тощо) зазнали співставних змін після проведеної 

антидіабетичної терапії. 

Висновки. Отримані результати засвідчують, що у пацієнтів з цукровим 

діабетом 2 типу, ожирінням та мінорним G-алелем за поліморфізмом C>G 

rs7069102 гена сиртуїну-1 метформін в складі комплексної антидіабетичної 

терапії забезпечує кращій контроль глікемії та ряд антиатерогенних ефектів, 

пов’язаних з впливом на адипонектин та параметри хронічного запалення. 

Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, сиртуїн-1, однонуклеотидний 

поліморфізм, метформін. 
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ПЕРСПЕКТИВИ ФІТОТЕРАПЕВТИЧНОЇ КОРЕКЦІЇ ПОРУШЕНЬ 

ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ В СУЧАСНІЙ МЕДИЦИНІ 

Кривошапка О. В., Шаповал О. М., Паутіна О. І., Дорошенко О. М., 

Руда Н. Г. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

om.shapoval@knmu.edu.ua 

 

Вступ. Порушення вуглеводного обміну, передусім переддіабет, цукровий 

діабет (ЦД) 2 типу та інсулінорезистентність, залишаються однією з 

найактуальніших проблем сучасної медицини. За даними Міжнародної 

діабетичної федерації поширеність ЦД серед дорослого населення України у 

2023–2024 роках становила близько 6 %  (2,3 млн осіб). В електронній системі 

охорони здоров’я України засвідчено, що ЦД 2-го типу діагностовано у понад 

1,26 мільйона українців. Водночас реальні показники можуть бути вищими через 

значну кількість не діагностованих випадків. Відомо, що хронічна гіперглікемія 

призводить до розвитку мікро- та макросудинних ускладнень (ангіопатії), 

нефропатії, ретинопатії та тощо, що зумовлює зростання інвалідизації та 

смертності. Незважаючи на ефективність синтетичних гіпоглікемічних 

препаратів, їх застосування нерідко супроводжується побічними реакціями, 

розвитком толерантності та необхідністю пожиттєвого прийому. У зв’язку з цим 

зростає інтерес до фітотерапевтичних засобів як складової комплексного 

лікування та профілактики порушень вуглеводного обміну. Цей інтерес 

ґрунтується на використанні фармакологічних властивостей численних 

біологічно активних речовин (БАР), таких як полісахариди, флавоноїди, 

фенольні сполуки та тощо, що містяться в  сировині лікарських рослин, для 

впливу на патогенетичні механізми захворювань. Отже, епідеміологічна 

динаміка захворюваності на переддіабет та ЦД 2 типу та багатовекторна 

фармакодинаміка БАР, які містяться в фітопрепаратах та дозволяє впливати 

одночасно на кілька патогенетичних ланок порушень вуглеводного обміну, 

підкреслює актуальність, своєчасність та доцільність вдосконалення 

традиційних підходів до їх терапії за допомогою фітопрепаратів як допоміжних 

засобів для корекції порушень вуглеводного обміну. 

Мета. Оцінити наявні доказові дані про ефективність певних лікарських 

рослин та їх екстрактів для контролю глікемії та визначити перспективи 

використання фітотерапії як компоненту комплексної корекції порушень 

вуглеводного обміну. 

Матеріали та методи. Для досягнення мети проведений аналіз наукових 

літературних й електронних джерел інформації на платформах Google Scholar, 

NCBI та PubMed щодо застосування препаратів на основі лікарських форм, 

отриманих з лікарських рослин (порошку, екстрактів, настоїв, настоянок та 

тощо), для корекції порушень вуглеводного обміну. Використовували такі методи 

дослідження, як аналітичні, логічного аналізу та узагальнення. 

Результати. Дослідження наукових даних, що опубліковані світовими 

спеціалістами,  дозволили впевнитися в тому, що проблема поширеності в світі 
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переддіабету, інсулінорезистентності та ЦД 2типу набирає обертів, бо відзначено  

зростання кількості хворих на діабет з 200 мільйонів у 1990 році до 830 мільйонів 

у 2022 році, з яких 95% складають пацієнти з цукровим діабетом 2 типу. Відомо, 

що контроль глікемії у пацієнтів з ЦД 2 типу досягається за допомогою 

пероральних гіпоглкемічних засобів та нефармакологічних методів, таких як 

зміна способу життя, зокрема корекція харчування та тощо. Але, незважаючи на 

доведену ефективність гіпоглікемічні препарати відрізняються  вартістю та 

профілем побічних ефектів, що може вплинути на рішення пацієнта звернутися 

за іншими методами лікування, включаючи фітотерапію. В Україні фітотерапія 

застосовується як доповнення до стандартної терапії, оскільки екстракти 

лікарських рослин містять біологічно активні речовини (флавоноїди, 

полісахариди, алкалоїди, антоціани, феноли та тощо), які можуть модулювати 

глікемічні показники й покращувати інсулінову чутливість. За даними наукових 

досліджень, фітопрепарати, до складу яких входять листя чорниці, корені аралії, 

плоди шипшини та інші компоненти, демонструють потенціал для нормалізації 

глікемії, підвищення чутливості до інсуліну та зменшення оксидативного стресу 

та добре переносяться пацієнтами з ЦД 2 типу при тривалому застосуванні, що 

відкриває можливості їх інтеграції до комплексної терапевтичної стратегії. За 

даними світових вчених найбільш дослідженими рослинами з гіпоглікемічною 

дією є джимнема звичайна, момордика гірка, квасоля звичайна, чорниця, Гуньба 

сінна, гінкго білоба та інші. Так, джимнема звичайна містить біологічно активні 

речовини, що здатні знижувати рівень глюкози крові шляхом пригнічення 

кишкового всмоктування моносахаридів та стимуляції регенерації β-клітин. 

Момордика гірка (гірка диня) містить пептидоподібні сполуки та сапоніни, що 

виявляють інсуліноподібну дію, та  здатна  знижувати глікемію та покращувати 

показники глікованого гемоглобіну. Листя чорниці за рахунок вмісту флавоноїдів 

та антоціанів проявляють антиоксидантну активність і сприяють зниженню 

інсулінорезистентності. Пажитник сінний містить розчинні харчові волокна та 

алкалоїди, що уповільнюють всмоктування глюкози та зменшують 

постпрандіальну гіперглікемію. Моринга привертає увагу як перспективна 

рослина з комплексним впливом на вуглеводний і ліпідний обмін. Отже, з точки 

зору епідеміології, патогенезу та фармакології лікарські засоби рослинного 

походження зі стандартизованими компонентами мають значущий потенціал для 

фармакологічної корекції порушень вуглеводного обміну, але  сучасний стан 

фітотерапії ЦД 2 типу потребує подальших досліджень у цій галузі з 

використанням комплексних методичних підходів та доказової бази. 

Висновки. Таким чином, фітотерапевтична корекція порушень 

вуглеводного обміну є перспективним напрямом сучасної медицини. БАР 

лікарських рослин здатні впливати на ключові механізми розвитку 

інсулінорезистентності та гіперглікемії, мають позитивний профіль безпеки та 

можуть застосовуватися тривало. Пошук та подальше впровадження нових 

комбінацій на основі сировини з лікарських  рослин для лікування порушень 

вуглеводного обміну потребує формування ґрунтовної експериментальної та 

клінічної доказової бази.  



Матеріали науково-практичної конференції «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології» (Двадцять п’яті Данилевські читання), 19-20 березня 2026 року 

 

103 
 

Ключові слова: порушення вуглеводного обміну, цукровий діабет, 

фітотерапія, сировина з лікарських рослин, глікемічний контроль, гіпоглікемічна 

дія.  
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ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ РОСЛИННИХ ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ 

ЯК АД’ЮВАНТНОЇ ТЕРАПІЇ ПРИ АУТОІМУННОМУ ТИРЕОЇДИТІ 

Кривошапка О. В., Паутіна О. І., Цимбал М. М. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

oi.pautina@knmu.edu.ua 

 

 Вступ. Аутоімунний тиреоїдит (АІТ, тиреоїдит Хашимото) постає як 

головна причина первинного дефіциту гормонів щитоподібної залози у світі. Цей 

стан визначається тривалим імунним запаленням, що вражає щитоподібну 

залозу, викликаючи поступове руйнування її клітин (тиреоцитів), що зрештою 

призводить до гормональної недостатності та суттєвого погіршення 

життєдіяльності пацієнтів. Основний підхід до лікування гіпотиреозу - це замісна 

терапія левотироксином (L-тироксином). Проте вона жодним чином не впливає 

на сам аутоімунний механізм, рівень антитіл чи ступінь активності тривалого 

запального процесу. Це передусім актуалізує пошук додаткових (ад'ювантних) 

методів лікування, спрямованих на модуляцію імунної системи, зниження 

окислювального навантаження та сповільнення прогресування патології. 

Фітотерапевтичні методи та біологічно активні речовини рослинного 

походження викликають інтерес як потенційно безпечні супутні засоби, що 

мають протизапальну та антиоксидантну властивості. Водночас наявна доказова 

база, що підтверджує їхню ефективність саме при АІТ, є нерівномірною і вимагає 

ретельного, критичного оцінювання. 

Мета. Оцінити сучасні наукові дані про ефективність та безпечність 

рослинних лікарських засобів і фітокомпонентів як ад'ювантної терапії при 

аутоімунному тиреоїдиті за аналізом вірогідних механізмів дії, клінічних доказів 

та обмежень у застосуванні. 

Матеріали та методи. Здійснено огляд та критичний аналіз сучасних 

наукових публікацій, розміщених у каталогах PubMed, Scopus та Web of Science. 

До аналізу увійшли систематичні огляди, мета-аналізи, рандомізовані 

контрольовані дослідження та позиційні документи міжнародних фахових 

товариств.  

Результати. Оцінка актуальних наукових публікацій свідчить, що 

використання окремих фітопрепаратів та специфічних рослинних складових як 

допоміжної терапії при аутоімунному тиреоїдиті асоціюється з помітним 

впливом на імунні та біохімічні параметри, проте це не може замінити 

стандартного замісного гормонального лікування. Найбільш вагомі докази 

зібрано стосовно впровадження селену. Аналіз систематичних оглядів та мета-

аналізів РКД демонструє, що долучення селену пацієнтам з АІТ спричинило 

статистично значуще зниження титру антитіл до пероксидази щитоподібної 

залози (TPO-Ab) у певній когорті хворих, особливо там, де спостерігався дефіцит 

цього мікроелемента. Вплив на рівні ТТГ та клінічну симптоматику був менш 

виражений і зберігав високу варіабельність. Дані, отримані в результаті вивчення 

ашваганди, засвідчили покращення функціональних показників щитоподібної 

залози у пацієнтів із субклінічним гіпотиреозом, зокрема, зниження ТТГ та 
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зростання концентрації тироксину. Водночас, інформація щодо безпосереднього 

модифікування аутоімунної активності при підтвердженому АІТ залишається 

обмеженою. Застосування чорного кмину (Nigella sativa)у клінічних умовах 

корелювало зі зменшенням маркерів окислювального стресу та поліпшенням 

метаболічних індексів. Ці ефекти розглядаються як потенційно корисні у 

контексті патогенезу АІТ, проте наявних доказів щодо зменшення рівнів 

тиреоїдних аутоантитіл бракує. Щодо куркуміну і ресвератролу, переважно 

наявні експериментальні та оглядові матеріали, що підтверджують їхні 

протизапальні та антиоксидантні властивості. Кількість прямих рандомізованих 

клінічних випробувань при АІТ незначна, а отримані результати слід вважати 

попередніми. Деякі джерела вказують на можливість антитиреоїдного впливу 

ресвератролу при застосуванні у високих дозах. Пілотні клінічні дослідження, 

присвячені сілімарину (екстракту розторопші), продемонстрували позитивний 

вплив на функцію щитоподібної залози в умовах порушень, спричинених 

лікарськими засобами, проте надійних доказів його ефективності саме при 

аутоімунному тиреоїдиті на цей час не виявлено. 

Висновки. Розгляд новітніх наукових матеріалів дає підстави вважати, що 

фітопрепарати та окремі їх складові можуть слугувати допоміжним засобом у 

системному лікуванні пацієнтів з аутоімунним тиреоїдитом, але не можуть 

виступати ні як основне, ні як замінююче лікування. Найпереконливіші 

підтвердження дієвості на цей час накопичено стосовно використання селену, 

особливо у пацієнтів із його дефіцитом, де фіксується зменшення концентрації 

тиреоїдних аутоантитіл. Щодо інших рослинних препаратів, а саме ашваганди, 

Nigella sativa, куркуміну, ресвератролу та сілімарину, наявні відомості свідчать 

про їх здатність проявляти протизапальну, антиоксидантну та імуномодулюючу 

дію, проте клінічні докази їх безпосереднього впливу на динаміку аутоімунного 

тиреоїдиту залишаються недостатніми та різнобічними. Використання 

рослинного лікування при аутоімунному тиреоїдиті вимагає персоналізованого 

планування, що враховує стан нутрієнтів, фазу хвороби та паралельно 

призначену медикаментозну підтримку. Потребують реалізації високоякісні, 

рандомізовані, контрольовані дослідження зі стандартизованими критеріями 

оцінки для остаточного встановлення клінічної виправданості та безпечності 

застосування рослинних засобів у цій групі пацієнтів. 

Ключові слова: аутоімунний тиреоїдит, Hashimoto thyroiditis, фітотерапія, 

антиоксиданти, оксидативний стрес, селен, куркумін, ашваганда, Nigella sativa, 

L-тироксин, імуномодуляція. 
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ФАРМАКОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ТА ЕНДОКРИННІ ЕФЕКТИ 

ДРОСПІРЕНОНУ 

Кривошапка О. В., Шаповал О. М., Паутіна О. І., Дорошенко О. М. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

oi.pautina@knmu.edu.ua 

 

 Вступ. Сучасна гормональна контрацепція розглядається не лише як метод 

запобігання небажаній вагітності, але й як інструмент впливу на ендокринний 

гомеостаз жіночого організму. Фармакологічні властивості прогестинів, що 

застосовуються у складі комбінованих оральних контрацептивів та замісної 

гормональної терапії, істотно відрізняються залежно від їх хімічної структури та 

рецепторної селективності. У зв’язку з цим актуальним є створення та 

впровадження нових поколінь прогестинів із покращеним профілем безпеки та 

мінімальними проявами небажаних ефектів. Згідно з сучасними даними, 

особливу увагу привертає дроспіренон – синтетичний гестаген з унікальним 

фармакологічним профілем. Окрім високої спорідненості до прогестеронових 

рецепторів, препарат проявляє антагоністичну активність щодо 

мінералокортикоїдних рецепторів та антиандрогенну дію, що сприяє зменшенню 

набряків, підвищенню артеріального тиску, коливань ваги, які часто 

спостерігаються при застосуванні інших комбінованих оральних 

контрацептивів. 

Мета. Оцінити фармакологічний профіль дроспіренону та його вплив на 

ендокринний гомеостаз на підставі сучасних наукових даних, аналізу механізмів 

дії, клінічних доказів ефективності та обмежень у застосуванні. 

Матеріали та методи. Проведено огляд і критичний аналіз сучасних 

наукових публікацій, представлених у базах даних PubMed, Scopus та Web of 

Science. До аналізу включено систематичні огляди, мета-аналізи, використано  

бібліосистематичний  та аналітичний методи. 

Результати. За даними літератури, наявні на сьогодні прогестини 

структурно пов'язані з 19-нортестостероном (левоноргестрел, гестоден, 

норгестимат) або з 17α-гідроксипрогестероном (ципротерон ацетат, мегестролу 

ацетат). Хоча окремі  представники цих груп проявляють антиандрогенну 

активність, жоден з них не володіє клінічно значущою 

антимінералокортикоїдною дією. Побічні ефекти, пов'язані з використанням 

оральних контрацептивів, зокрема чутливість молочних залоз, збільшення маси 

тіла, підвищення артеріального тиску та емоційна лабільність, часто є основною 

причиною припинення терапії. Дроспіренон, як структурний аналог 

спіронолактону – антагоніста альдостерону, характеризується фармакологічним 

профілем, близьким до природного прогестерону, особливо щодо 

антимінералокортикоїдної та антиандрогенної активності, ніж будь-якого 

іншого синтетичного прогестогену. Спорідненість дроспіренону до 

мінералокортикоїдних рецепторів приблизно в п'ять разів перевищує 

спорідненість альдостерону. За рахунок пригнічення естроген-індукованої 

активації ренін-ангіотензин-альдостеронової системи та блокування зв'язування 
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тестостерону з андрогенними рецепторами дроспіренон зменшує затримку 

натрію і води, знижує артеріальний тиск,  покращує ліпідний профіль та 

позитивно впливає на вагу – знижуючи масу тіла.  Антиандрогенна активність 

дроспіренону становить близько 30% від активності ципротерону ацетату, 

прогестину з найпотужнішою антиандрогенною активністю, та реалізується 

через зниження біодоступності андрогенів, у тому числі за рахунок підвищення 

рівня глобуліну, що зв’язує статеві гормони, зменшуючи біодоступність 

андрогенів. Саме ця властивість, нових прогестинів, може протидіяти 

негативному впливу андрогенів на ріст волосся, зміни ліпідів, інсулін та, 

можливо, масу тіла у жінок у постменопаузі. Водночас антимінералокортикоїдні 

властивості дроспіренону потребують враховування потенційного ризику 

порушень електролітного балансу, особливо у пацієнток, які отримують супутню 

калійзберігаючу терапію. 

Висновки. Таким чином, на відміну від деяких інших гестагенів, 

дроспіренон не має клінічно значущої андрогенної чи глюкокортикоїдної 

активності, що визначає його сприятливий ендокринний профіль. 

Антимінералокортикоїдна та антиандрогенна дія дроспіренону зумовлюють 

зменшення затримки рідини та покращення метаболічних показників. Отримані 

дані дозволяють розглядати дроспіренон як важливий компонент сучасної 

гормональної терапії за умови індивідуалізованого підходу до його призначення.  

Ключові слова: дроспіренон, синтетичний гестаген, антиандрогенна дія, 

антагоніст мінералокортикоїдних рецепторів.  
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МЕТАБОЛІЧНІ РОЗЛАДИ НА ТЛІ ПОРУШЕНЬ 

РЕПРОДУКТИВНОЇ ФУНКЦІЇ У ЖІНОК ФЕРТИЛЬНОГО ВІКУ 
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Вступ. На сьогоднішній день комплекс таких взаємопов’язаних 

метаболічних розладів, як абдомінальне ожиріння, інсулінорезистентність, 

артеріальна гіпертензія (АГ) та дисліпідемія, об’єднаних поняттям метаболічний 

синдром (МС), набуває характеру глобальної медико-соціальної проблеми, 

оскільки значно підвищує ризик розвитку цукрового діабету 2 типу (ЦД 2), 

серцево-судинних захворювань та передчасної смертності. Особливу увагу 

привертає вплив компонентів МС на репродуктивну функцію жінок фертильного 

віку через багатофакторність його патогенезу. У жіночому організмі жирова 

тканина бере участь у перетворенні андрогенів у естрогени шляхом ароматизації. 

Характерна для МС дисфункція жирової тканини, або адипозопатія, відіграє 

провідну роль у розвитку порушень репродуктивної функції у жінок, та може 

мати місце навіть за відсутності ожиріння. Надмірна секреція лептину 

гіпертрофованими адипоцитами та зниження чутливості рецептрів до нього, 

призводить лептинорезистентності та посилює метаболічний дисбаланс. 

Порушення метаболічного гомеостазу у вигляді інсулінорезистентності, 

лептинорезистентності,  гіперінсулінемії, адипозопатії та хронічного системного 

запалення, супроводжується змінами гормональної регуляції, що може 

призводити до різних порушень менструального циклу, ановуляції, зниження 

фертильності та ускладнення вагітності у жінок. З огяду на зростання 

поширеності ожиріння та інших метаболічних розладів у популяції осіб 

фертильного віку, дослідження взаємозв’язку між МС та репродуктивною 

функцією та необхідність комплексного підходу до діагностики та лікування 

набувають все більшої актуальності.   

Мета. Проаналізувати взаємозв’язок між наявністю метаболічних розладів 

у жінок фертильного віку та різними порушеннями репродуктивної функції. 

Оцінити дані ліпідограми та орального тесту толерантності до вуглеводів, рівень 

лептину та антропометричні показники у жінок фертильного віку. 

Матеріали та методи. Обстежено 38 жінок віком від 18 до 44 років з 

компонентами МС та різними порушеннями репродуктивної функції, 

діагностованими після гінекологічного огляду. Усім обстежуваним визначали 

ліпідограму, рівень лептину в крові, проводили оральний тест толерантності до 

глюкози (ОТТГ), вимірювали артеріальний тиск (АТ), індекс маси тіла (ІМТ), 

об’єм талії (ОТ).  

Результати. Серед 38 жінок 20 осіб мали ІМТ понад 25 кг/м² та були 

віднесені до І групи - обстежувані з надмірною вагою чи ожирінням, з яких 5 
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жінок з ІМТ до 30 кг/м² - надмірна вага, 6 жінок з ІМТ 30 - 34,9 кг/м² - І ступінь 

ожиріння, 5 жінок з ІМТ 35 - 39,9 кг/м² - ІІ ступінь ожиріння та 4 жінки з ІМТ 

більше 40 кг/м² - ІІІ ступінь ожиріння. ІІ група включала 18 жінок із нормальною 

масою тіла - ІМТ 20 - 24,9 кг/м². У І групі усі жінки мали ОТ  більше 80 см, у ІІ 

групі - 14 жінок із ОТ до 80 см та 4 жінки із ОТ більше 80 см. Рівень глікемії 

натще перевищував 5,6 ммоль/л у 12-ти жінок (60%) із надмірною 

вагою/ожирінням та у 6-ти жінок (33,3%) з нормальною масою тіла. Після 

проведення ОТТГ наявність порушення толерантності до вуглеводів 

підтвердилося у 5 жінок (25%) із І групи та у 1 жінки (5,6%) із ІІ групи. Серед 

жінок із І групи зміни ліпідограми у вигляді підвищення тригліцеридів понад 1,7 

ммоль/л та зниження холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) 

менше 1,29 ммоль/л спостерігалися у 18-ти осіб (90%), із ІІ групи - у 12-ти осіб 

(66,7%). Підвищений рівень лептину у крові (референтні значення до 11,1 нг/мл) 

був  визначений у 16-ти жінок (80%) із надмірною вагою/ожирінням та у 4-х 

жінок (12,2%) з нормальною масою тіла. Підвищення АТ понад 140/90 мм рт. ст. 

фіксували у 6 жінок (30%) з І групи, усі жінки із ІІ групи мали АТ до 120/70 мм 

рт. ст. та відсутність АГ анамнестично.  

Висновки. 1) Метаболічні розлади посилюють гормональний дисбаланс 

внаслідок впливу адипозопатії та інсулінорезистентності на порушення синтезу 

перетворення статевих гормонів у змінених адипоцитах вісцеральних депо 

жирової тканини. 2) Значно ефективнішим критерієм діагностики вісцерального 

ожиріння є об’єм талії, а не індекс маси тіла. 3) Ожиріння та 

інсулінорезистентність супроводжуються змінами у ліпідному профілі, що є 

додатковим фактором ризику розвитку серцево-судинних захворювань. 4) 

Лептинорезистентінсть є одним із ключових чинників, який пов’язує ожиріння, 

метаболічні розлади і  порушення репродуктивної функції у жінок фертильного 

віку. 

Ключові слова: метаболічний синдром, ожиріння, 

інсулінорезистентність, лептин, репродуктивна функція. 
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РОЛЬ ГОРМОНІВ У ПАТОГЕНЕЗІ ПОСТТРАВМАТИЧНОГО 

СТРЕСОВОГО РОЗЛАДУ 

Кудокоцева О. В., Ломакін І. І., Мамонтов В. В. 

Інститут проблем кріобіології і кріомедицини НАН України,  

м. Харків, Україна 

kudokosha@gmail.com 

 

Вступ. Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) – це гетерогенний 

розлад, який вражає людей, які зазнали травми (наприклад, боротьба, 

міжособистісне насильство та стихійні лиха). Показник поширеності ПТСР в 

світі становить 2,3%, але в умовах військової агресії росії проти нашої країни цей 

показник, на жаль, різко зростає. Поширеність діагнозів психічного здоров’я в 

умовах війни становить 36,9 %, з яких у 21,8 % було діагностовано ПТСР, а у 

17,4 % – депресія. 

Гетерогенність ПТСР вказує на наявність декількох нейробіологічних 

механізмів, що лежать в основі етіології та проявів цього захворювання. На 

сьогоднішній день в окремих біологічних областях було виявлено безліч 

передбачуваних біомаркерів, пов'язаних з ризиком ПТСР і прогресуванням 

симптомів. До таких біомаркерів можна віднести зміни і відмінності в 

моноамінергічних системах, нейроендокринології, запальних механізмах, 

геноміці, психофізіології та нейроанатомії. Однак неоднорідність, притаманна 

симптомам і проявам ПТСР, та загальна коморбідність з іншими психіатричними 

та загальними захворюваннями представляють грізні перешкоди для 

ідентифікації дійсних біомаркерів конкретно для ПТСР. 

Мета роботи – визначити роль гормонів в патогенезі посттравматичного 

стресового розладу за даними літературного пошуку через основні бази даних. 

Матеріали та методи. Аналіз даних, представлених в PubMed, за 

ключовими словами «posttraumatic stress», «post-traumatic stress disorder», 

«hormones», «hormonal changes in PTSD». Розглянуто більше 50 досліджень, які 

вивчали гормональні зміни в умовах ПТСР та їх потенційні наслідки для нових 

терапевтичних засобів у лікуванні цього захворювання. 

Результати. В патогенезі або патофізіологічній відповіді на ПТСР 

залучені гіпоталамо-гіпофізарно-надниркова вісь (ключова нейроендокринна 

система, що регулює реакцію організму на стрес), надниркові катехоламіни 

(гормони та нейромедіатори, що виробляються мозковою речовиною 

надниркових залоз та забезпечують швидку відповідь на стрес), гіпофізарно-

щитовидна вісь (система зворотного зв'язку, що регулює метаболізм через 

гормони), статеві гормони. 

Найбільш релевантні дані, зібрані щодо патогенезу ПТСР, стосуються 

гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової (ГГН) осі. Дослідження, які оцінювали 

рівні АКТГ у пацієнтів з ПТСР, продемонстрували нормальні його концентрації, 

які можна порівняти з контрольними групами, але хронічний ПТСР пов'язують 

зі зниженням концентрації кортизолу в сироватці крові та зв'язують з 

виснаженням ГГН-осі.  
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Існує обмежена література про адреналін та норадреналін в умовах ПТСР, 

але більшість літератури припускає, що рівень норадреналіну у таких пацієнтів 

підвищений і причиною цього підвищення є низька концентрація транспортера 

норадреналіну (NET) у стані перенапруги. 

Наукова література припускає, що вісь гіпофізарно-щитовидної залози 

може бути змінена у пацієнтів з ПТСР, але результати неоднозначні. При цьому 

більшість досліджень свідчать про збільшення концентрації гормонів 

щитовидної залози. Багатофакторний аналіз, що включав всі показники 

щитовидної залози, показав значущу загальну різницю між групами ПТСР та 

контролю, зі значними показниками загального та вільного трийодтироніна (Т3, 

FT3) та співвідношення T3/FT4 в групі ПТСР. Але не було виявлено ніяких 

значних середніх відмінностей між групами ПТСР і контролю в рівнях 

загального та вільного тироксіну та тиреотропного гормону. Ці дані показують, 

що домінуючою знахідкою серед пацієнтів з ПТСР є підвищений Т3.  

Хоча пролактин є добре відомим гормоном стрес-реагування, відсутність 

суттєвої різниці в рівнях пролактину між пацієнтками з ПТСР та контролем.  

Показано, що хоча деякі підгрупи суб'єктів з ПТСР мають підвищену 

концентрацію тестостерону (Тс) порівняно з іншими підгрупами, серед пацієнтів 

з ПТСР чоловічої статі не спостерігається послідовно підвищеного рівня цього 

гормону порівняно з групою контроля. 

Висновки. Більшість досліджень вказують на низький рівень кортизолу та 

підвищений рівень норадреналіну у пацієнтів з ПТСР порівняно зі здоровим 

контролем, підтримуючи поняття «перевантаження надниркових залоз» у таких 

пацієнтів. Існує також послідовна зміна осі гіпофізарної залози, причому 

підвищені рівні трийодтироніну є найбільш типовим відкриттям. Серед пацієнтів 

з ПТСР не спостерігається послідовно підвищеного рівня тестостерону в 

порівнянні зі здоровим контролем.  

В цілому, патофізіологія ПТСР та її зв'язок з функцією нейроендокринної 

дисрегуляції є багатофакторним та динамічним процесом. Нейроендокринні 

моделі свідчать про складну взаємодію між осями надниркових залоз, гормонами 

щитовидної залози та катехоламінами, але потрібна додаткова робота для 

з'ясування потенційних цілей для терапії. 

Ключові слова: посттравматичні стресові розлади, гормони, кортизол, 

норадреналін, тестостерон, трийодтиронін. 
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СЕЗОННІ ЗМІНИ ВМІСТУ МАКРОФАГІВ У ГОЛОВНОМУ 

МОЗКУ, СТАНУ НАДНИРКОВИХ ЗАЛОЗ У МИШЕЙ І ВПЛИВ НА НИХ 

ХРОНІЧНОГО СТРЕСУ ТА НЕЙРОТОКСИНУ 

Лабунець І. Ф., Кирик В. М., Пантелеймонова Т. М., Кащук О. А. 

Інститут генетичної та регенеративної медицини Державної установи 

«Національний науковий центр «Інститут кардіології, клінічної та 

регенеративної медицини імені академіка М. Д. Стражеска НАМН України», 

м. Київ, Україна 
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Вступ. На сьогодні ушкоджувальний вплив продуктів активації імунних 

клітин нейрозапалення, зокрема клітин мікроглії/макрофагів, на нейрони 

вважають однією з основних патогенетичних ланок розвитку 

нейродегенеративної патології, у тому числі хвороби Паркінсона/паркінсонізму. 

Показано, що різноманітні стресові чинники призводять до активації 

гіпофізарно-надниркової системи і підвищення рівня кортикостероїдів, які здатні 

активувати клітини  мікроглії/макрофаги головного мозку. Встановлена 

ритмічність (сезонна, добова) коливань активності макрофагів, надниркових 

залоз, а також роль десинхронозу імуно-ендокринних взаємодій у розвитку 

патології нервової системи.  

Мета. Дослідити у мишей вміст макрофагів у головному мозку, стан 

надниркових залоз залежно від сезону року та оцінити їх зміни під впливом 

нейротоксину і чинників хронічного стресу. 

Матеріали і методи. Дослідження проводили на мишах лінії 129/Sv віком 

9-10 міс. весною (квітень) і восени (жовтень) при природному режимі освітлення.  

Для моделювання паркінсонізму нейротоксин 1-метил-4-фенил-1,2,3,6-

тетрагідропіридин (МФТП, Sigma, США) вводили мишам підшкірно (у ділянку 

шиї) одноразово у дозі 30 мг/кг, що, за нашими даними, через 18-21 добу 

призводить до значного ушкодження дофамінергічних нейронів чорної 

субстанції, гіпокампа головного мозку та розвитку моторних і немоторних 

порушень поведінки. Розчинник МФТП-0,9 % хлориду натрію. 

Хронічний стрес  відтворювали за допомогою різноманітних подразників, 

які за своєю природою максимально наближені до стресогенних чинників 

воєнного часу в Україні, а саме: емоційно-больовий (удар струмом 4,5 мА, 10 

імпульсів з інтервалом 10 с), холодовий (перебування при+40С упродовж 1 год), 

імобілізаційний (чотиригодинне знаходження в одиночних тісних пеналах), 

ситуа0тивний (депривація корму на 48 год зі збереженням доступу до води; 

штучне освітлення вночі протягом 12 год; цілодобово нахилена клітка на 450). 

Стресогенні подразники щоденно змінювались у випадковій послідовності 

впродовж трьох тижнів. 

В роботі використовували наступні експериментальні групи (в кожній 

групі 9 тварин): інтактна (без жодних впливів); ті, що отримували одну ін’єкцію 

нейротоксину МФТП; ті, у яких моделювали хронічний стрес. Дослідження 

проводили  весною і восени через 3 тижні після ін’єкції МФТП або завершення 
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хронічного стресу. Біологічний матеріал для дослідження  отримували   після 

декапітації мишей під ефірним наркозом у проміжок 9.00-10.00. 

Вміст макрофагів у гомогенаті клітин головного мозку оцінювали методом 

імунофенотипування за допомогою CD11b-флуоресцеїнізоціонат-кон’югованих 

моноклональних антитіл (BD Bioscience, кат.№557396). Робоча концентрація 

моноклональних антитіл була 0,5 мкг/мл. Вимірювання проводили на лазерному 

проточному цитофлюориметрі-сортері BD FACSAria  (Becton Dickinson, США) 

за допомогою програми BD FACS Diva 6.1. 

У тварин вимірювали масу надниркових залоз (мг), яка є одним із 

показників їх функціонального стану і адаптивних змін. 

Результати. Вміст макрофагів у головному мозку і маса надниркових 

залоз у інтактних тварин в окремі сезони року. Встановлено, що вміст 

СD11b+клітин  у головному мозку мишей інтактної групи восени був в 2 рази 

більше порівняно з весною і складав відповідно 0,6+0,1% і 0,3+0,1% (р< 0,05). У 

таких тварин маса надниркових залоз восени (7,5+0,2 мг) суттєво перевищувала 

значення весною (5,5+0,2 мг). Тобто, для інтактних мишей характерні сезонні 

коливання вмісту макрофагів у головному мозку і маси надниркових залоз  зі 

значним підвищенням їх значень восени. 

Сезонні коливання вмісту макрофагів у головному мозку і маси 

надниркових залоз у мишей із МФТП-моделлю паркінсонізму. Нами не виявлено 

різниці в значеннях досліджуваних показниках в групі інтактних тварин і тих, 

кому вводили одну ін’єкцію розчинника МФТП, тому в подальшому порівняння 

в групі з нейротоксином проводили з інтактними тваринами. Встановлено, що 

після введення нейротоксину МФТП вміст СD11b+клітин у головному мозку 

весною і восени був відповідно 0,1+0,01% і 0,8+0,1% (р<0,05). При цьому 

значення показника в обидва сезони року суттєво відрізнялись від тих, що були 

в інтактній групі, а сезонна різниця між ними збільшилася з 2-х до 8-ми разів. 

Після введення МФТП, який за даними літератури виявляє стресогенний ефект, 

маса надниркових залоз суттєво збільшилась весною (до 7,2+0,3 мг) і 

зменшилась восени (до 6,3+0,4 мг) порівняно з інтактними тваринами. Отже, 

виявлено сезонний десинхроноз вмісту макрофагів у головному мозку мишей із 

токсичною моделлю паркінсонізму, який спостерігався на тлі порушень 

сезонних змін маси надниркових залоз. 

Вплив хронічного стресу на сезонні коливання вмісту макрофагів у 

головному мозку мишей. Моделювання хронічного стресу весною не змінило 

вміст СD11b+клітин у головному мозку весною (0,3+0,1 %), але призвело до їх 

значного зростання восени (0,7+0,1%, p<0,05) порівняно з інтактними 

тваринами. При цьому після хронічного стресу сезонна різниця між значеннями 

показника збільшилась до 2,3 разів. 

Висновки. 1.  У інтактних мишей лінії 129/Sv вміст макрофагів у 

головному мозку змінюється залежно від сезону року. У мишей із токсичною 

моделлю паркінсонізму, а також після хронічного стресу спостерігається 

сезонний десинхроноз вмісту цих клітин у головному мозку, який виявляється у 
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збільшенні сезонної різниці їх значень, особливо значущої після введення 

нейротоксину. 

2. Маса надниркових залоз у інтактних тварин виявляє сезонний ритм, який 

порушується під впливом нейротоксину МФТП. 

3. Порушення сезонного ритму вмісту імунних клітин нейрозапалення  у 

головному мозку і стану надниркових залоз за умов впливу нейротоксину і 

стресових чинників в подальшому може сприяти не тільки розвитку 

паркінсонізму, але й погіршення його перебігу. 

Ключові слова: сезонні ритми, нейротоксин МФТП, паркінсонізм, 

хронічний стрес, макрофаги головного мозку, надниркові залози, миші. 
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ЗМІНИ ВМІСТУ MІP-1α У ПЛАЗМІ КРОВІ ПАЦІЄНТІВ ІЗ 

ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ З ХРОНІЧНИМИ ТРОФІЧНИМИ 

ВИРАЗКАМИ НИЖНІХ КІНЦІВОК 

Левчук Н. І., Ковзун О. І., Пушкарьов В. М. 

Державна установа «Інститут ендокринології та обміну речовин  

ім. В.П. Комісаренка НАМН України», м. Київ, Україна 

levnataly@meta.ua 

 

Вступ. Цукровий діабет (ЦД) 2 типу належить до групи ендокринних 

захворювань і супроводжується тривалим системним запаленням тканин та 

розвитком численних ускладнень. Серед них значну увагу дослідників привертає 

проблема виникнення хронічних трофічних виразок (ХТВ) нижніх кінцівок. 

Наразі вважається, що провідними механізмами їх розвитку є гемокоагуляційні 

та ангіопатичні порушення, а також хронічне запалення шкіри, що зумовлює 

некротичні та склеротичні зміни внаслідок надмірного утворення сполучної 

тканини. Дослідження останніх років демонструють також важливу роль імунної 

системи у виникненні та перебігу цього нейроендокринного ускладнення. До 

ключових медіаторів імунозапальної відповіді організму належить 

макрофагальний запальний білок-1 альфа (macrophage inflammatory protein-1 

alpha, MIP-1α). Він продукується різними типами клітин, зокрема, моноцитами, 

Т- і В-лімфоцитами, нейтрофілами, дендритними клітинами та природними 

клітинами-кілерами у відповідь на стимулюючу дію деяких чинників 

(ендотоксинів (ліпополісахаридів), вірусних білків, прозапальних цитокінів 

(інтерлейкіну-1β (interleukin-1β, IL‑1β)). Показано, що MIP-1α сприяє міграції 

лімфоїдних клітин у зону запалення, стимулює нейтрофіли до вироблення 

активних форм кисню та лізосомних ферментів, а фібробласти та макрофаги 

відповідно до синтезу прозапальних цитокінів – IL-1, IL-6 та фактора некрозу 

пухлини-альфа (tumor necrosis factor alpha, TNF-α). Особливий інтерес у фахівців 

викликає роль цього патогенетичного чинника у механізмах формування 

хронічних діабетичних виразок, за яких тривале запалення призводить до 

порушення репаративних процесів і уповільнення загоєння ранових дефектів 

шкіри. У зв’язку з цим, комплексне вивчення рівня MIP-1α у крові та тканинах 

пацієнтів дозволить з’ясувати його клінічне значення як діагностичного, так і 

прогностичного маркера. Результати таких досліджень можуть слугувати 

науковим обґрунтуванням для розгляду MIP-1α як потенційної мішені для 

патогенетичної терапії ХТВ нижніх кінцівок у пацієнтів із ЦД 2 типу. 

Мета. Визначити та проаналізувати рівень макрофагального запального 

білка-1 альфа у плазмі крові пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу за наявності 

хронічних трофічних виразок нижніх кінцівок. 

Матеріали та методи. Для проведення експериментальних досліджень 

використовували плазму крові, отриману від здорових людей, які не мали 

порушень вуглеводного обміну (контрольна група, n = 5), пацієнтів із ЦД 2 типу 

без ХТВ нижніх кінцівок (дослідна група 1, n = 6) та з ХТВ нижніх кінцівок 

(дослідна група 2, n = 6). Учасниками дослідження були як чоловіки, так і жінки. 
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Вік пацієнтів контрольної групи становив від 44 до 71 року, а дослідних груп – 

від 48 до 64 та від 40 до 71 року відповідно. Тривалість захворювання у пацієнтів 

першої дослідної групи коливалась від 4 до 20 років, у другої дослідної групи – 

від 10 до 25 років. Забір венозної крові здійснювали шляхом пункції ліктьової 

вени з використанням вакуумних пробірок, що містили антикоагулянт 

етилендіамінтетраоцтову кислоту (EDTA). Рівень MIP-1α вимірювали за 

допомогою набору (кат. № Е-EL-H6213, «Elabscience», Китай) для 

імуноферментного аналізу (ELISA) при 450 нм. Для його визначення 

використовували калібрувальну криву, побудовану на основі серії стандартних 

розчинів із відомими концентраціями. Прозапальний чинник MIP-1α у 

досліджуваних зразках плазми крові оцінювали у пікограмах на мілілітр (пг/мл). 

Статистичну обробку цифрових даних здійснювали з використанням 

параметричного t-критерію Стьюдента для незалежних вибірок і 

непараметричного U-критерію Вілкоксона-Манна-Уїтні. Дані наведено у вигляді 

середнього значення та стандартної похибки. Різницю між групами вважали 

статистично значущою при р ≤ 0,05. 

Результати. Встановлено, що середній рівень MIP-1α у осіб контрольної 

групи становив 6,26 ± 0,96 пг/мл. У пацієнтів із ЦД 2 типу без ХТВ нижніх 

кінцівок цей показник був вищим (9,44 ± 0,85 пг/мл) у 1,51 рази порівняно з 

контрольною групою. Отримані дані свідчать про активацію системного 

запального процесу в організмі людини. Найбільш суттєве зростання рівня MIP-

1α відзначено у пацієнтів із ЦД 2 типу з ХТВ нижніх кінцівок. Середнє значення 

в цій групі досягало 29,54 ± 8,91 пг/мл. Це було у 4,72 рази вище порівняно з 

контрольною групою та у 3,13 рази перевищувало аналогічний показник у 

пацієнтів із ЦД 2 типу без супутньої виразкової патології. Максимальні 

концентрації MIP-1α у плазмі крові пацієнтів із ХТВ нижніх кінцівок на тлі ЦД 

2 типу свідчать про підтримання персистуючого запального процесу, який 

порушує відновлення пошкоджених м’яких тканин та уповільнює загоєння 

виразкових дефектів шкіри. Слід відмітити, що отримані результати потребують 

проведення подальших досліджень із розширенням вибірки обстежених осіб. 

Висновки. У пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу виявлено підвищення 

рівня макрофагального запального білка-1 альфа у плазмі крові як за наявності, 

так і за відсутності хронічних трофічних виразок нижніх кінцівок. Найвищі його 

значення зафіксовано при розвитку трофічних ускладнень. Виявлені зміни 

свідчать про участь макрофагального запального білка-1 альфа у підтриманні 

тривалого запалення та порушенні репарації тканин шкіри, що сповільнює 

загоєння трофічних виразок. Статистично значущі відмінності між 

досліджуваними групами вказують на ймовірне клінічне значення 

макрофагального запального білка-1 альфа як біомаркера прогресування 

цукрового діабету 2 типу та розвитку хронічних трофічних виразок нижніх 

кінцівок. Отримані результати дозволяють розглядати даний показник як 

потенційну терапевтичну мішень для прискорення загоєння виразкових дефектів 

шкіри на тлі ЦД 2 типу. 
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ДЕЯКІ АСПЕКТИ ТИРЕОЇДНОГО СТАТУСУ У 

РЕКОНВАЛЕСЦЕНТІВ ПІСЛЯ COVID-19 

Лемко О. І., Вантюх Н. В., Решетар Д. В., Кополовець Т. І. 

ДВНЗ «Ужгородський національний університет», м. Ужгород, Україна 

o.i.lemko@gmaol.com 

 

Вступ. Пік пандемії COVID-19 уже позаду, але аналіз її віддалених 

наслідків зберігає свою актуальність. Це зумовлено передусім наявністю 

виражених залишкових явищ у віддаленому періоді з формуванням 

постковідного синдрому у 20-30% перехворівших, що є суттєвим етіологічним 

фактором подальшого розвитку хронічної патології. Особливої уваги заслуговує 

функціональний стан ендокринних органів, які в значній мірі забезпечують 

фізіологічні реакції на стрес, відіграють суттєву роль у регуляції імунної 

відповіді та гомеостазу організму в цілому.  

Мета роботи. На основі оцінки рівнів тиреоїдних гормонів та 

прозапальних цитокінів у реконвалесцентів після COVID-19, в тому числі хворих 

на хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ), вивчити 

функціональний стан щитоподібної залози та взаємозв’язок можливих його 

порушень з активністю запального процесу. 

Матеріали та методи. Клініко-функціональні та лабораторні дослідження 

проведено у 83 реконвалесцентів після COVID-19, віком 32-67 років, через 3-4 

тижні після гострого періоду хвороби. Серед обстежених переважали жінки – 

55,4% (46 осіб). В гострому періоді всі обстежені мали прояви ковідної 

пневмонії, підтвердженої рентгенологічно, а перебіг захворювання розцінювався 

як середньої важкості. У зв’язку з цим обстежені проходили стаціонарне 

лікування. Серед обстежених 54 пацієнти не мали в анамнезі хронічних 

захворювань бронхо-легеневої системи (1-а група). Решта 29 осіб хворіли на 

ХОЗЛ ІІ-ІІІ ступеню важкості (2-а група). На момент обстеження ХОЗЛ було 

поза періодом загострення. Всі обстежені (83 особи) до COVID-19 в анамнезі не 

мали клінічних проявів ураження щитоподібної залози. За період від виписки із 

стаціонару і до проведення даних обстежень реконвалесценти не проходили 

реабілітаційне лікування. Хворі на ХОЗЛ отримували базову бронхолітичну 

терапію відповідно до важкості хвороби. Крім того, обстежено 12 практично 

здорових осіб, які не хворіли на COVID-19 в якості контрольної групи для 

лабораторних досліджень. Діагноз ХОЗЛ ґрунтувався згідно рекомендацій 

GOLD на відповідних клініко-анамнестичних даних та обстеженнях функції 

зовнішнього дихання. Функцію щитоподібної залози досліджували шляхом 

визначення вмісту в сироватці крові тиреотропного гормону (ТТГ), загальних 

фракцій тиреоїдних гормонів (тироксину – Т4, трийодтироніну – Т3). Для 

характеристики інтенсивності запального процесу та його можливого 

взаємозв’язку з гормональним статусом, оцінювали рівень прозапального 

інтерлейкіну (ІЛ-8) та фактору некрозу пухлин альфа (ФНПα). Всі дослідження 

проводились шляхом імуноферментного аналізу на аналізаторі «LabLine – 022» 

згідно інструкцій виробника.  
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Накопичення даних та їх математична обробка проводились за допомогою 

ліцензійних програмних продуктів, що входять в пакет Microsoft Office 

Professional-2010. Статистична обробка виконувалась з розрахунком середнього 

арифметичного та його похибки (M±m) з наступною перевіркою достовірності 

відмінностей між показниками за допомогою критерію Ст’юдента. Оцінка 

середніх вважалась значущою при р˂0,05. Аналіз зв’язків між вибірками 

здійснювали за допомогою коефіцієнта кореляції Пірсона.  

Результати. Аналіз одержаних результатів показав, що у реконвалесцентів 

після COVID-19 спостерігались істотні порушення тиреоїдного гомеостазу. 

Виявлено достовірно вищі рівні всіх досліджуваних показників у обох групах 

пацієнтів, порівняно з контролем. Так, рівень ТТГ зростав до 1,96±0,20 мМО/л 

та 2,57±0,22 мМО/л відповідно в 1-ій та 2-ій групі проти 0,82±0,14 мМО/л у 

контролі. Звертає на себе увагу порушення зворотної залежності між величинами 

ТТГ та Т4 і Т3, що, ймовірно, вказувало на наявність дизадаптаційного 

тиреоїдного синдрому. Хоча, слід відзначити, що рівень ТТГ проти контролю, 

зростав більш суттєво (у 2,4 та 3,1 рази у обстежених 1-ої та 2-ої групи, 

відповідно), порівняно з підвищенням вмісту Т4 (у 1,3 та 1,4 раза, відповідно) і з 

рівнем Т3 (у 1,5 та 1,8 рази відповідно). Так, Т4 зростав до 72,8±1,96 нмоль/л та 

80,2±2,36 нмоль/л відповідно в 1-ій і 2-ій групі проти 56,1±2,12 нмоль/л у 

контролі. Крім того, слід зауважити, що більша частина циркулюючого Т3 

виробляється не самою залозою, а шляхом дейодування Т4 у периферичних 

тканинах, а зміни в них на тлі вірусної інфекції та гіпоксії можуть мати суттєвий 
вплив на рівень Т3 та його активність. Крім того, отримані результати можна 

інтерпретувати як наслідок системної імунної активації, спричиненої коронавірусом, 

та як результат інтенсивного медикаментозного лікування в гострому періоді. 

Водночас, слід відзначити, що дані зміни проходили на тлі достовірного 

зростання ФНПα і, особливо, ІЛ-8, що підтверджує наявність залишкової активності 

запального процесу після перенесеного COVID-19 через 3-4 тижні після гострого 

періоду. Зокрема, рівень ІЛ-8 зростав до 33,9±5,44 пг/мл та 56,6±7,33 пг/мл відповідно 

в 1-ій та 2-ій групах проти 15,7±2,00 пг/мл в контролі. Наявність кореляційного зв’язку 

між ІЛ-8 та рівнем ТТГ (r=43) вказує на певну залежність між функцією щитоподібної 

залози та вираженістю запального процесу у реконвалесцентів після COVID-19. 

Проведено також порівняння рівнів тиреоїдних гормонів у реконвалесцентів 

після COVID-19 без ХОЗЛ (1-а група) та реконвалесцентів, водночас хворих на ХОЗЛ 

(2-а група). Спрямованість змін рівнів тиреоїдних гормонів в обох групах була 

однакова, однак, зростання рівнів ТТГ та Т4 у 2-ій групі було достовірно вищим і 

проходило на тлі більш високого рівню ІЛ-8, не дивлячись на відсутність ознак 

загострення ХОЗЛ на момент обстеження. 

Висновки. У реконвалесцентів після COVID-19 спостерігаються 

дисфункціональні порушення щитоподібної залози, які є більш вираженими у пацієнтів 

з хронічним обструктивним захворюванням легень в анамнезі та прямо корелюють з 

підвищенням рівню прозапального інтерлейкіну-8, що при відсутності вчасної корекції 

може бути підгрунтям розвитку хронічної патології.  

Ключові слова: реконвалесценти після COVID-19, тиреоїдні гормони, 

активність запалення.   
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ПЕЧІНКИ ЗА УМОВ МОДЕЛІ ФРУКТОЗО-ІНДУКОВАНОЇ 

ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ 

Мельниківска Н. В., Устенко Н. В., Морозюк А. Ю., Кудря М. Я., 

Ганненко С. Г. 

ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського 

НАМН України», м. Харків, Україна 
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Вступ. Останнім часом спостерігається загрозлива тенденція збільшення 

вживання населенням розвинутих країн  фруктози. Вона є підсолоджувачем та 

міститься в багатьох напоях, у тому числі й так званих енергетиках, які 

користуються попитом серед молоді, а в нашій країні й серед дорослих, що 

знаходяться на фронті або ліквідовують наслідки бойових дій. Все це сприяло 

активізації досліджень цієї проблеми, які доводять, що вживання  продуктів з 

високим вмістом саме фруктози є основним фактором ризику розвитку  

інсулінорезистентності (ІР) й як наслідок метаболічно-асоційованої жирової 

хвороби печінки (МАЖХП). Раніше вважали, що одним з чинників розвитку 

метаболічних порушень є споживання їжі, що містила багато жирів та простих 

вуглеводів.  

В зв’язку з цим метою дослідження було визначити особливості розвитку 

метаболічно-асоційованої жирової хвороби печінки у щурів на моделі 

інсулінорезистентності, індукованої розчином фруктози.  

Матеріали та методи. Експеримент проведено на 40 білих безпородних 

щурах обох статей із віварію ДУ ІПЕП, яких рандомно було розподілено на 2 

групи кожної статі (контроль та дослід). Всі тварини знаходилися на 

стандартному раціоні. Контрольні щури мали вільний доступ до води, 

піддослідні замість неї отримували 20 % розчин фруктози. 

Розвиток у тварин інсулінорезистентності (ІР) визначали за рівнем 

базальної глікемії та за допомогою внутрішньочеревинного тесту толерантності 

до глюкози (ВЧТТГ) з розрахунком площі під глікемічною кривою. Тривалість 

експерименту складала 8 тижнів.  

Верифікацію патології печінки проводили шляхом визначення в сироватці 

крові активності аланін- та аспартатамінотрансфераз (АлАТ, АсАТ) та гамма-

глутамілтрансферази (ГГТ). Крім того визначали концентрацію альфа-

фетопротеїну (АФП). В якості показника загальнотрофічного стану печінки 

визначали її масовий коефіцієнт, який є співвідношенням маси органу у 

міліграмах та ваги тварин у грамах. 

Статистичну обробку результатів проводили методами варіаційної 

статистики. Визначення характеру розподілу ознаки в виборці здійснювали за 

допомогою критерію Шапіро-Уілка (W). Результати представлені як середнє 

арифметичне та його статистична похибка ( )xSX  . Вірогідними вважали 

результати при Р≤0,05. 
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Результати. Базальний рівень глікемії у піддослідних тварин не зазнавав 

суттєвих змін, що узгоджується з уявленням про ранні стадії 

інсулінорезистентності, коли гіперглікемія ще не є домінуючою ознакою. 

Водночас результати ВЧТТГ показали значуще збільшення площі під 

глікемічною кривою як у самців  (контроль 1742±8 vs дослід 2770±16) так і у 

самиць (контроль 2929±13 vs дослід 3888±20), що є прямою ознакою зниження 

чутливості тканин до інсуліну. 

Верифікація патології печінки показала, що у щурів-самиць, які 

отримували 20 % фруктозу, активність досліджуваних амінотрансфераз суттєво 

більша у порівнянні з аналогічними показниками інтактних тварин - АлАТ 

(контроль 0,35±0,03 vs дослід 0,53±0,04, мккат/л, Р≤0,05); АсАТ (контроль 

0,39±0,02 vs дослід 0,58±0,03, мккат/л, Р≤0,05). Різниця має статистично 

значущій характер. Це вказує на значне ураження гепатоцитів у тварин даної 

групи, оскільки саме трансферази є індикаторними ферментами клітинного 

цитолізу. Паралельне зростання активності ГГТ (контроль 0,17±0,09 vs дослід 

0,30±,004, мккат/л, Р≤0,05) у піддослідних  щурів, яка за своїм походженням в 

основному є печінковою, свідчить про ураження клітинних мембран  печінки.  

Крім того проведене дослідження АФП виявило зростання його вмісту в 

сироватці крові щурів-самиць на тлі вживання 20 % розчину фруктози  в 

порівнянні з даними інтактних тварин (контроль 1,33±0,04 vs дослід 3,90±0,41, 

нг/мл, Р≤0,05). Відомо, що АФП - це глікопротеїн, який продукується переважно 

гепатоцитами під час ембріонального розвитку, а у дорослих особин він майже 

відсутній. Реактивація його синтезу у останніх може бути маркером стану 

печінки, оскільки спостерігається при регенерації печінки, пошкодженні 

гепатоцитів або злоякісній трансформації її клітин. 

Щодо щурів-самців картина дещо інша. Поряд із статистично значущим 

зростанням активності АсАТ (контроль 0,18±0,01 vs дослід 0,26±0,01, мккат/л, 

Р≤0,05) та ГГТ (контроль 0,12±0,07 vs дослід 0,22±0,05, мккат/л, Р≤0,05), 

збільшенням масового коефіцієнта печінки,  а також вмістом в сироватці крові 

АПФ (контроль 1,21±0,21 дослід vs 5,08±0,60, нг/мл, Р≤0,05)  на відміну від 

самиць у піддослідних щурів-самців відзначено близьке до значущого зниження 

активності АлАТ, що характерно за наявності деяких патологічних станів, у тому 

числі й  ниркової недостатності.  

При дослідженні масового коефіцієнту печінки виявлено значуще 

порівняно з контролем зростання даного показника у тварин обох статей, які 

отримували 20 % розчин фруктози  - самиці  (контроль 27,3±0,3 vs дослід 

29,5±0,8) Р≤0,05; самці (контроль 25,5±0,3 vs дослід 32,3±0,7), Р≤0,05. Це може 

бути ознакою розвитку патологічного процесу в органі, який призводить до змін 

структурно-функціонального стану гепатоцитів й як наслідок порушення  

функціонування печінки. 

Отже, 20 % розчин фруктози сприяє розвитку у щурів обох статей 

інсулінорезистентності, на тлі якої відбуваються функціонально-метаболічні 

порушення печінки на рівні  МАЖХП. 
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Висновки. Узагальнюючи результати проведених досліджень з 

моделювання фруктозо-індукованої інсулінорезистентності можна 

констатувати, що впродовж 8 тижнів щоденного вживання 20 % розчину 

фруктози у тварин обох статей формуються одночасно інсулінорезистентність та 

метаболічно-ассоційована жирова хвороба печінки. Прояв останньої має деякі 

статеві відмінності – у самців переважає гепатостеатоз з холестазом,  у самиць 

розвивається виражене цитолітичне ураження печінки.  

Ключові слова: фруктоза, інсулінорезистентність, метаболічно-

ассоційована жирова хвороба печінки. 
 

  



Матеріали науково-практичної конференції «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології» (Двадцять п’яті Данилевські читання), 19-20 березня 2026 року 

 

123 
 

ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ ОЖИРІННЯ ТА СТАН ЛІПІДНОГО 

ОБМІНУ У ЩУРІВ ЗА УМОВ МОДЕЛЮВАННЯ ФРУКТОЗО-

ІНДУКОВАНОЇ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ 

Мельниківска Н. В., Устенко Н. В., Кудря М. Я., Морозюк А. Ю., 

Ганненко С. Г. 

ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського 

НАМН України», м. Харків, Україна 

 lab-tox@ukr.net 

 

Вступ. На сьогодні відомо, що надмірне споживання фруктози сприяє 

розвитку в організмі інсулінорезистентності (ІР) та ожиріння. Згідно даних 

літератури розвиток зазначених патологій йде декількома шляхами. Перш за все 

фруктоза сприяє літогенезу de novo - процесу  ендогенного синтезу ліпідів з 

харчових джерел, а саме вуглеводів або запасних енергетичних депо. Крім того,  

фруктоза сприяє порушенню окиснення жирних кислот, індукції стресу 

ендоплазматичного ретикулуму, що й призводить до запалення печінки. Також  

розглядається гіпотеза щодо перешкоджання фруктозою передачі сигналів 

інсуліну в печінці. Це, ймовірно, обумовлено зниженою експресією рецептора 

інсуліну та субстрату 2 рецептора інсуліну, підвищеною активністю протеїн-

тирозинфосфатази 1B на фоні зниження активності кетогексокінази - ферменту, 

що лімітує швидкість метаболізму фруктози та підвищує чутливість до інсуліну.    

Враховуючи наведене вище, метою дослідження було визначення деяких 

показників, що характеризують загальнотрофічний стан та ліпідний обмін у 

щурів обох статей на фоні фруктозоіндукованої ІР.  

Матеріали та методи. Дослідження проведено на 40 білих безпородних 

щурах обох статей, які були розподілені на 2 групи кожної статі (контроль та 

дослід). Тварини знаходилися в умовах віварію ДУ ІПЕП на стандартному 

раціоні. Контрольні щури мали вільний доступ до води, піддослідні замість неї 

отримували 20 % розчин фруктози. Тривалість експерименту складала 8 тижнів. 

По закінченні експериментів тварин декапітували під легким ефірним 

наркозом. Отримували біологічний матеріал - сироватку крові для визначення 

показників ліпідного обміну та вісцеральний жир для розрахунку його масового 

коефіцієнту як співвідношення маси жиру у міліграмах та ваги тварин у грамах.  

Стан ліпідного обміну характеризували за вмістом у сироватці крові 

загальних ліпідів, холестеролу (ХС) та триацилгліцеролів (ТАГ) які визначали за 

допомогою наборів реактивів фірми «Філісіт-Діагностика» (м. Дніпро).  

Статистичну обробку результатів проводили методами варіаційної 

статистики. Визначення характеру розподілу ознаки в виборці здійснювали за 

допомогою критерію Шапіро-Уілка (W). Результати представлені як середнє 

арифметичне та його статистична похибка ( )xSX  . Вірогідними вважали 

результати при Р≤0,05. 

Результати. Аналіз отриманих даних виявив  значуще у порівнянні з 

аналогічним показником інтактних щурів збільшення масового коефіцієнту 

mailto:lab-tox@ukr.net
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вісцерального жиру тільки у самців (контроль 34,6±2,2 vs дослід 69,6±7,4,  n=7-

10, Р≤0,05).  

Натепер існують дані щодо статевого диморфізму розвитку ожиріння. 

Вважається, що естрогени відіграють певну роль у метаболізмі глюкози та 

гомеостазі печінки, регулюючи вивільнення інсуліну, експресію гена 

транспортера глюкози  та синтез глікогену. Тому метаболічний синдром, діабет 

2 типу, ожиріння та ін. частіше зустрічається у особин чоловічої статі молодого 

та середнього віку, ніж у жінок, що пов’язано з порушенням перетворення 

естрадіола в печінці чоловіків. Проте, після настання менопаузи, що 

супроводжується зменшенням рівня циркулюючих естрогенів, відмічається 

прогресування розвитку зазначених вище патологій саме у жінок. 

При дослідженні деяких показників ліпідного обміну було зареєстровано 

статистично значуще зростання вмісту загальних ліпідів у піддослідних щурів-

самиць (контроль 2,24±0,14 vs дослід 3,22±0,34, г/л, n=8, Р≤0,05) та рівня ТАГ у 

щурів обох статей - самиці (контроль 1,23±0,03 vs дослід 1,41±0,07, ммоль/л, n=8, 

Р≤0,05); самці (контроль 1,59±0,06 vs дослід 1,78±0,06, ммоль/л, n=6-8, Р≤0,05). 

Отримані результати вкладаються в загальну концепцію щодо ролі фруктози в 

метаболізмі ліпідів. 

Дослідження останніх років довели, що надмірне споживання фруктози 

значно впливає на біотрансформацію ліпідів, яка має багатовекторний характер. 

Одним із шляхів є стимуляція фруктозою експресії та активності 11-бета-

гідроксистероїддегідрогенази, що в свою чергу підсилює адипогенний ефект 

глюкокортикоїдів. З іншого боку, фруктоза  індукує резистентність до лептину, 

що призводить до відчуття голоду, переїдання та сповільнення енергетичних 

затрат. Крім того, зловживання фруктозою індукує de novo ліпогенез, який 

пов’язують з підвищенням регуляції транскрипційних факторів (SREBP1c та 

ChREBP). Паралельно проміжні продукти біотрансформації  фруктози також 

беруть участь у процесах ліпогенезу. Є дані щодо сприяння фруктози продукції 

малоніл-КоА, який в свою чергу пригнічує окиснення жирних кислот з 

подальшим накопиченням тригліцеридів у печінці. Також є інформація про те, 

що у порівнянні з глюкозою фруктоза є більш потужним ліпогенним індуктором, 

насамперед в печінці, що, ймовірно, пов’язано з провідною роллю органу в 

метаболізмі фруктози. Але за умов патології процес може бути порушений через 

підвищену експресію фруктолітичних та ліпогенних ферментів в печінці. 

Надлишкова кількість фруктози, активуючи ліпогенез, сприяє збільшенню 

секреції ліпопротеїнів дуже низької щільності, які містять ТАГ, при цьому 

пригнічує окиснення жирних кислот у печінці.  

Отже, підсумовуючи проведені дослідження щодо стану ліпідного  

гомеостазу на тлі фркуктозоіндукованої моделі інсулінорезистентності можна 

констатувати, що за час проведення експерименту у тварин відбувалися зміни 

метаболічних процесів в організмі, внаслідок чого сформувалися ознаки 

ожиріння та  дисліпідемії. 

Висновки.1. Щоденне в продовж 2 місяців навантаження організму щурів 

20 % розчином фруктози призводить до формування  інсулінорезистентності, яка 
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супроводжується ожирінням та дисбалансом ліпідного обміну. 2. Як ожиріння 

так й ліпідний обмін за умов відтворення моделі інсулінорезистентності мали 

ознаки статевого диморфізму. 

Ключові слова: фруктоза, інсулінорезистентність, ожиріння, 

дисліпідемія. 
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ДОСЛІДЖЕННЯ ВМІСТУ ЦИТОКІНІВ У КРОВІ ЩУРІВ З 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ ХРОНІЧНИМ КОЛІТОМ 

Наконечна О. А., Бабенко О. В., Бачинський Р. О., Денисенко С. А., 

Васильєва І. М. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна  

ruslanbach1974@gmail.com  

 

Вступ. Однією з актуальних проблем сучасної гастроентерології та 

медичної біохімії є визначення біохімічних маркерів розвитку хронічних 

запальних процесів кишечника, зокрема неспецифічного виразкового коліту та 

хвороби Крона. Актуальність досліджень обумовлює постійне зростання 

захворюваності серед працездатного населення віком від 20 до 40 років, що 

призводить до виникнення ускладнень та інвалідизації людей молодого віку, що 

має соціально-економічні наслідки для країни. Крім того, запальні захворювання 

цієї групи суттєво знижують якість життя, потребують корекції способу життя та 

раціону харчування, а також тривалої фармакотерапії. У значної частини хворих 

на хронічний ентероколіт розвиваються такі серйозні ускладнення, як утворення 

фістул, а приблизно у 10% пацієнтів розвивається колоректальний рак, що має 

несприятливий прогноз для якості та тривалості життя Відомо, що 

неспецифічний виразковий коліт – це хронічне запальне захворювання слизової 

оболонки товстої кишки невизначеної етіології з розвитком виразково-

некротичних змін у дистальних відділах кишки. В патогенезі хронічних 

запальних захворювань кишечника визначають зміни імунологічної 

реактивності з дисбалансом цитокінової регуляції і запуском аутоімунних 

механізмів, генетичну схильність до розвитку захворювання, дисбіотичні, 

нервово-психічні порушення, алергічні реакції. Цитокіни здійснюють регуляцію 

імунної відповіді та процесів запалення, тому відіграють важливу роль у 

розвитку хронічних запальних захворювань товстої кишки. Дисбаланс про- та 

протизапальних цитокінів сприяє прогресуванню патологічного процесу, тому 

дослідження вмісту цитокінів поглиблює знання механізмів розвитку запалення, 

а також може використовуватись при оцінці ступеня пошкодження слизової 

оболонки кишки.  

Мета. Визначити вміст в крові щурів цитокінів: прозапальних TNF-α, IL-

1β та протизапального IL-10 інтерлейкінів як біохімічних маркерів розвитку 

хронічного запалення кишечника на тлі перорального прийому розчину 

декстрансульфату натрію, а також можливість застосування наночастинок 

діоксиду церію (СеО2) для корекції змін, що виникали в організмі щурів на тлі 

прийому декстрансульфату натрію. 

Матеріали та методи. Експериментальне дослідження проводилось на 36 

щурах популяції WAG, віком 4-5 місяців, масою 220±20 г жіночої і чоловічої 

статі. Методом випадкової вибірки експериментальні тварини були поділені на 6 

груп з проведенням двох серій експерименту.  Контрольна група (n=6) складалася 

з інтактних тварин, що вживали чисту питну воду. Тварин годували стандартним 

раціоном, воду щури отримували ad libitum. Експериментальна група 1 (n=6) 
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включала щурів з експериментальним хронічним колітом, викликаним 

пероральним введенням 2,5% розчину декстрансульфату натрію (DSS, ДСН) 

(молекулярна маса: 40кДа; PanReac AppliChem, Німеччина) у питній воді за 

схемою: з 1-ї по 5-ту добу, з 13-ї по 17-ту добу, з 25-ї по 29-ту добу тваринам 

дослідної групи перорально вводили розчин DSS у питній воді; з 6-ї по 12-ту 

добу, з 18-ї по 24-ту, з 30-ї по 38-му добу щури отримували питну воду. На 39-й 

день тварин з цієї групи виводили з експерименту шляхом цервікальної 

дислокації. Друга експериментальна група (n=6) включала щурів, яким після 

експериментального моделювання хронічного коліту за допомогою 

декстрансульфату натрію, на 39-ту добу корелювали патологічний стан 

пероральним введенням 0,5 мл 1% розчину діоксиду церію (СеО2) протягом 14 

діб. Щурів даної експериментальної групи (за умов корекції діоксидом церію 

патологічного стану) виводили з експерименту шляхом цервікальної дислокації 

на 54-ту добу. В якості біоматеріалу обирали кров щурів, що увійшли до двох 

експериментальних груп та контрольної групи. Сироватку крові 

використовували для визначення маркерів запального процесу, зокрема 

прозапальних інтерлейкінів: IL-1β, TNF-α та протизапального - IL-10. Вміст 

цитокінів TNF-α, IL-1β, IL-10 у сироватці крові визначали за допомогою 

діагностичних тест-систем методом твердофазного імуноферментного аналізу. 

Результати. У ході дослідження було визначено вміст у сироватці 

дослідних тварин про- та протизапльних цитокінів: IL-1β, TNF-α та IL-10. 

Отримані дані свідчать про підвищення в крові щурів з експериментальним 

колітом прозапальних цитокінів IL-1β та TNF-α на 142,3 % і на 90,9 % відповідно 

у порівнянні з показниками інтактних тварин. Після корекції наночастинками 

діоксиду церію вміст прозапальних інтерлейкінів знижувався на 35,6 % для IL-

1β та на 44,93 % TNF-α у порівнянні з вмістом в крові до корекції, але залишався 

підвищеним на 56,0 % та 31,5 % відповідно у порівнянні з контролем. Вміст 

протизапального інтерлейкіну IL-10 в крові щурів з модельованим колітом був 

підвищений у 2,22 рази у порівнянні з показником у інтактних тварин. Після 

корекції вміст IL-10 залишався майже на тому самому рівні. Нами були 

розраховані коефіцієнти значущості впливу прозапальних цитокінів К1 (IL-1β/IL-

10), що склав: 0,4 в контрольній групі, 0,44 – в експериментальній і 0,26 після 

корекції, та К2 (TNF-α/IL-10) – 1,63, 1,406 і 0,9 відповідно, що свідчить про більш 

значущий вплив TNF-α в розвиток патологічного процесу в кишечнику щурів за 

умов експериментального коліту. 

Висновки. Вперше було виявлено дисбанланс вмісту прозапальних 

інтерлейкінів IL-1β, TNF-α та протизапального інтерлейкіну IL-10 в крові щурів 

з експериментальним колітом до та після корекції наночастинками, що 

дозволило дослідити характер протікання запальних процесів, а саме зсув 

рівноваги у бік домінування прозапальних цитокінів.  

Вперше на щурах популяції WAG з хімічно-індукованим 

експериментальним колітом було застосовано використання наночастинок 

діоксиду церію з метою корекції змодельованого патологічного стану. 
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церію. 
  



Матеріали науково-практичної конференції «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології» (Двадцять п’яті Данилевські читання), 19-20 березня 2026 року 

 

129 
 

ДІАГНОСТИЧНО-ТЕРАПЕВТИЧНІ КРИТЕРІЇ ПРИ ХРОНІЧНІЙ 

ХВОРОБІ НИРОК, ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ Й КОМОРБІДНОСТІ 

Несен А. О., Семенових П. С., Шкапо В. Л., Погребняк О. В. 

ДУ «Національний інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН України»,  

м. Харків, Україна 

nesen.andr@gmail.com 

 

Вступ. За останні 30 років вчетверо (близько 500 млн. осіб) відбулося 

збільшення чисельності хворих з ЦД, причому 2 тип ЦД діагностується більш 

ніж у 90 %. Ожиріння на фоні ЦД 2 типу значно помножує ризик виникнення та 

становлення діабетичної хвороби нирок (ДХН)/діабетичної нефропатії (ДН). 

Серйозність проблеми поширеності хронічної хвороби нирок (ХХН) й 

коморбідності потребує комплексного підходу до діагностики, лікування, 

профілактики та прогнозування можливих ускладнень. 

Мета: систематизувати світові рекомендації з діагностики та лікування 

ХХН й коморбідності та розробити чек-лист (Check-list CKD) для практичного 

застосування й більшої інформованості клініцистів щодо сучасних діагностично-

терапевтичних аспектів. 

Методи дослідження. При встановленні діагнозів пацієнтам 

здійснювались загально-клінічні, лабораторні та інструментальні методи 

дослідження. Обстежено (n=120) хворих з ДХН/ДН та (n=35) хворих з ХХН, які 

перебували на обстеженні й лікуванні в клініці ДУ «Національний інститут 

терапії імені Л.Т. Малої НАМН України». План обстеження пацієнтів включав: 

визначення антропометричних показників; лабораторні дослідження (клінічні 

аналізи крові та сечі); визначення функціонального стану нирок шляхом 

розрахунку швидкості клубочкової фільтрації (рШКФ/еGFR) за формулою ЕРІ; 

дослідження альбумінурії; визначення параметрів вуглеводного обміну та 

ліпідного спектру крові; електрокардіографія; ехокардіографія. Розробку чек-

листа при ХХН й коморбідності (Check-list CKD) було проведено у відповідності 

до сучасних настанов: Української асоціації нефрологів і фахівців з 

трансплантації нирок; ISN KDIGO; NKF-KDOQI; ERA; ACR; EULAR; Асоціації 

кардіологів України; Всеукраїнської антигіпертензивної асоціації; Української 

асоціації сімейної медицини; Асоціації серцево-судинної допомоги сімейної 

медицини; AHA; ADA; IDF; FDA; ESC/EAS; ESC/ESH.  

Результати. Клубочкова фільтрація нирок та рівень персистуючої 

альбумінурії є першорядними оціночними критеріями ниркової 

функціональності, а саме - розрахункова швидкість клубочкової фільтрації 

(рШКФ/еGFR) та обчислення співвідношення альбумін/креатинін сечі 

САК(ACR) дозволяє визначити рівень персистуючої альбумінурії (категорії 

альбумінурії/albuminuria category (A1–A3). Оцінювання рШКФ проводять за 

формулами, які ґрунтуються на визначенні показнику креатиніну (Skreat): CKD-

EPI, Cockroft-Gault, MDRD, Schwartz. Для підвищення вірогідності оцінки 

функціональної спроможності нирок EKFC запропонував новітню формулу для 

визначення рШКФ, яка включає показники креатиніну та цистатину С [eGFRcr-

mailto:nesen.andr@gmail.com
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cys] й фахівці KDIGO (2024) рекомендують використовувати цю формулу для 

категорії В1. При ХХН та коморбідності розрахунок індексу Чарлсона (Charlson 

Index) дозволяє визначити тривалий прогноз виживаності пацієнтів з 

коморбідними патологіями, а експерти KDIGO 2024 розробили методику 

прогнозування ризику прогресування ХХН за показниками рШКФ (G1-G5) та 

альбумінурії (А1-А3). Проведені дослідження дозволили навести діагностичні 

приклади й розробити чек-лист при ХХН й коморбідності (Check-list CKD) для 

практичного застосування, який включає 17 пунктів: класифікація ХХН (KDIGO 

2024); категорії персистуючої альбумінурії (A1–A3); класифікація ХХН за 

стадіями (Україна); МКХ 10; скринінг ХХН за маркерами ниркового 

ушкодження; можливі вторинні причини ХХН; моніторинг можливих 

ускладнень; обов’язкові лабораторні дослідження для пацієнтів підвищеного 

кардіоваскулярного ризику; оцінка ризиків та прогнозу; цілі артеріального тиску 

(KDIGO 2024) та Рекомендації (ESC/ESH, 2024), які затверджені 

Всеукраїнською антигіпертензивною асоціацією (2025); контроль кардіо-

метаболічних факторів ризику й наголос на немедикаментозне втручання як 

важливий крок у лікуванні; рекомендації ADA (2023-2025) при ЦД, ДХН/ДН; 

рекомендації (KDIGO 2024) при наявності гіперурикемії й порушень пуринового 

обміну (подагра за критеріями ACR/EULAR); комплексна терапія згідно 

протоколів МОЗ України за показаннями; вакцинація (оновлено 2024); 

підготовка до діалізу (G4–G5); психоемоційна підтримка пацієнта та родини. 

Висновки. Таким чином, при ХХН, ЦД й коморбідності надважливим є 

комплексний підхід, який повинен охоплювати своєчасну діагностику, 

ефективний медичний асистанс та постійний довготривалий контроль пацієнтів 

з високим ризиком.  

Ключові слова: діагностично-терапевтичні критерії, чек-лист, хронічна 

хвороба нирок, діабетична нефропатія, коморбідність.  

 
  



Матеріали науково-практичної конференції «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології» (Двадцять п’яті Данилевські читання), 19-20 березня 2026 року 

 

131 
 

РОЛЬ ЦИТОКІНОВОГО КАСКАДУ В ГЕНЕЗІ КОМОРБІДНОСТІ 

АВТОІМУННИЙ ТИРЕОІДИТ - ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНА 

РЕФЛЮКСНА ХВОРОБА У ХВОРИХ МОЛОДОГО ВІКУ  

Пасієшвілі Л. М., Заздравнов А. А. 

Харківський національний медичний  університет, м. Харків, Україна 

aa.zazdravnov@knmu.edu.ua 

 

Вступ. Сучасна клініка внутрішніх хвороб характеризується одночасним 

перебігом декількох захворювань у одного пацієнта. Більш того, все частіше 

феномен коморбідності спостерігається серед осіб молодого віку. В клінічній 

практиці коморбідність проявляється більш тяжким перебігом хвороб, частими 

госпіталізаціями, зниженням якості життя хворих, збільшенням витрат на їх 

лікування та реабілітацію. До хронічних неінфекційних захворювань, які в 

останні роки збільшили частоту виникнення саме в когорті осіб молодих віку 

відносяться автоімунний тиреоїдит (АВТ) та гастроезофагеальна рефлюксна 

хвороба (ГЕРХ).  

Переважна більшість хронічних неінфекційних захворювань внутрішніх 

органів дебютує в молодому віці. Це пов’язують з прискореним ритмом життя, 

дією шкідливих факторів навколишнього середовища, великим різноманіттям 

проявів емоційної сфери з піковими крайнощами та піковими ендокринними 

сплесками, наявністю шкідливих звичок, вживанням фаст-фуду, 

слабоалкогольних та алкогольних напоїв, хронічним стресом, розповсюдженням 

вірусної інфекції, які негативно впливають на імунну, ендокринну, 

антиоксидантну системи тощо.  

В останні роки відбувся перегляд патогенезу захворювань, для яких 

характерним є запальний процес внаслідок тривалого впливу стресових факторів 

на тлі пролонгованого напруження адаптаційних можливостей імунної системи 

організму Це призвело до створення новітньої парадигми патофізіологічного 

каскаду, який представлено молекулярними комплексами з множинними 

ефектами - інфламасомами. Складові інфламасоми є молекулярною платформою 

для активації каспази-1 - протеази, яка розщеплює неактивні форми цитокінів – 

попередників ІЛ-1β і ІЛ-18 з утворенням їх активних форм ІЛ-1β и ІЛ-18. Серед 

регуляторних медіаторів запалення унікальне місце посідає ІЛ-18 - цитокін, що 

приймає участь у формування набутого та уродженого імунітету. Встановлено, 

що каспаза-1 є індуктором піроптозу, форми літичної клітинної смерті при 

запаленні. Порушення в системі інфламасом, розглядають як чинники розвитку 

певних автоімунних захворювань та хронічних запальних процесів.  

Завдяки новітнім досягненням в галузі інфламасом була створена 

концепція синдрому хронічної системної запальної відповіді неінфекційного 

ґенезу, який має свої специфічні особливості для кожної нозологічної форми. 

Серед медіаторів системної запальної відповіді провідне місце посідають 

цитокіни (в тому числі ІЛ-1β та ІЛ-18)  завдяки їх широкому спектру біологічної 

активності, участі в регуляції диференціювання, росту та загибелі клітин; 
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імунних реакціях; репаративних процесах; ангіогенезі та запаленні, здатності до 

здійснення аутокринних, паракринних та ендокринних ефектів. 

Метою роботи було визначення вмісту та ролі каспази-1 та прозапальних 

цитокінів  (ІЛ-1β та ІЛ-18) у хворих молодого віку з поєднаним перебігом АВТ 

та ГЕРХ. 

Матеріали та методи. До роботи залучили 39 хворих з коморбідністю 

АВТ та ГЕРХ. Групи порівняння склали 37 осіб з ізольованим перебігом ГЕРХ 

та 32 пацієнти з ізольованим АВТ. Показники норми були отримані у 20 

практично здорових осіб. Всі учасники дослідження  належали до студентського 

прошарку населення. Визначення вмісту каспази-1, ІЛ-1β та ІЛ-18 проводили 

імуноферментним методом з використанням комерційних тест-систем. Отримані 

дані обробляли методами непараметричної статистики – обчислювали критерія 

Манна-Уїтні (U) за допомогою ліцензійного програмного забезпечення Stata 10.  

Результати. В групі контролю вміст каспази-1 дорівнював 510,78 (311,87; 

618,31) пг/мл При ізольованій ГЕРХ активність каспази-1 у 2,4 рази 

перевищувала дані контролю (U=67, p<0,01), при наявності АВТ - у 1,35 рази 

(U=203, р<0,01); та найвищим цей показник був при поєднанні АВТ та ГЕРХ - 

перевищував показник норми у 2,7 разів (U=102,5, p<0,01).  

Активність показників імунного запалення ІЛ-1β та ІЛ-18 у пацієнтів з 

АВТ та ГЕРХ вірогідно перевищувала показники контролю. При ізольованому 

ГЕРХ вміст ІЛ-1β становив 17,2 (15,9;19,3) пг/мл, ізольованому АВТ- 9,2 (7,3; 

11,2) пг/мл та при їх поєднанні 28,4 (21,9; 35,5) пг/мл. Тобто, вміст ІЛ-1β у 

пацієнтів основної групи перевищував показник контролю у 7,1 разів (U=692, 

p<0,01) та показник хворих на ГЕРХ - майже у 4 рази (U=249, p<0,01).  

При визначенні вмісту ІЛ-18, якому притаманна властивість активуватися 

не тільки при загальному запальному процесі, але й внаслідок автоімунних змін, 

було встановлено, що при ізольованій ГЕРХ він становив 614,6  (521,9; 721,8) 

пг/мл; ізольованому АВТ – 1029,2 (779,3; 1252,4) та при їх поєднанні -  1763,4 

(1451,7; 2879,2) пг/мл. Тобто, активність ІЛ-18 перевищувала показники 

контролю (229,4 пг/мл (198,31; 269,37)) як у осіб з поєднаним перебігом АВТ і 

ГЕРХ (U=223; р<0,01), так і при ізольованих АВТ (U=552; р<0,01) та ГЕРХ 

(U=122, p<0,01. 

Висновки. Перебіг автоімунного тиреоїдиту та гастроезофагеальної 

рефлюксної хвороби у осіб молодого віку супроводжується збільшенням вмісту 

ініціатора запальної відповіді - каспази-1, прозапальних цитокінів ІЛ-1β та ІЛ-18 

в сироватці крові, що свідчить про наявність активного імунозапального 

процесу. Важливими сенсорами імунної системи виступають інфламасоми, як 

комплекс відповідальний за клітинне здоров’я в умовах надходження патогенних 

стресових сигналів. Інфламасоми активують каспазу-1, яка є фактором 

дозрівання ІЛ-1β і ІЛ-18. Останні активуються й запускають прозапальний 

цитокіновий каскад, який призводить до виникнення / хронізації в організмі, 

скомпрометованому факторами ризику, коморбідності – гастроезофагеальної 

рефлюксної хвороби та автоімунного тиреоїдиту.  
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Вступ. Синдром полікістозних яєчників є одним із найпоширеніших 

ендокринно-метаболічних розладів у жінок репродуктивного віку та однією з 

провідних причин ановуляторного безпліддя. За даними сучасних 

епідеміологічних досліджень, його поширеність коливається від 6 до 15 відсотків 

залежно від застосованих діагностичних критеріїв. Синдром характеризується 

поєднанням клінічної або біохімічної гіперандрогенії, хронічної ановуляції та 

полікістозної морфології яєчників, однак його клінічні прояви відзначаються 

значною гетерогенністю. 

У центрі патогенезу синдрому полікістозних яєчників перебуває 

інсулінорезистентність, яка виявляється як у жінок із надмірною масою тіла, так 

і у пацієнток із нормальною масою тіла. Гіперінсулінемія стимулює продукцію 

андрогенів тека-клітинами яєчників, пригнічує синтез глобуліну, що зв’язує 

статеві гормони, у печінці та посилює прояви гіперандрогенії. Порушення 

фолікулогенезу, хронічна ановуляція та зміни менструального циклу є наслідком 

складної взаємодії ендокринних і метаболічних факторів. 

Окрім репродуктивних розладів, синдром полікістозних яєчників 

асоціюється з підвищеним ризиком розвитку порушеної толерантності до 

глюкози, цукрового діабету другого типу, дисліпідемії, артеріальної гіпертензії 

та серцево-судинних захворювань. Довгострокові наслідки також включають 

підвищений ризик гіперплазії та раку ендометрія, що зумовлює необхідність 

своєчасної діагностики та комплексного лікування. 

З огляду на провідну роль інсулінорезистентності у патогенезі цього 

синдрому, метформін як інсулінсенситайзер набув широкого застосування в 

клінічній практиці. Механізм його дії пов’язаний із зменшенням продукції 

глюкози печінкою, підвищенням периферичної чутливості тканин до інсуліну, 

впливом на клітинні сигнальні шляхи енергетичного метаболізму та 

потенційною модифікацією стероїдогенезу в яєчниках. 

Проте, незважаючи на багаторічний досвід використання, питання 

оптимальних показань до призначення метформіну, його ролі у відновленні 

овуляції, профілактиці гестаційних ускладнень та можливих віддалених 

наслідків для потомства залишаються предметом активних наукових дискусій. 

Гетерогенність клінічних фенотипів синдрому полікістозних яєчників зумовлює 

необхідність індивідуалізованого підходу до вибору терапевтичної стратегії. 

Таким чином, дослідження сучасних підходів до застосування метформіну 

при синдромі полікістозних яєчників є актуальним як з позиції репродуктивної 
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медицини, так і з огляду на профілактику довгострокових метаболічних 

ускладнень. 

Мета. Проаналізувати сучасні дані щодо механізмів дії, клінічної 

ефективності та безпеки застосування метформіну у жінок із синдромом 

полікістозних яєчників у неперіод вагітності та під час вагітності. 

Матеріали та методи. Проведено узагальнення даних систематичного 

огляду, який включав рандомізовані контрольовані дослідження, метааналізи та 

клінічні випробування щодо застосування метформіну у жінок із синдромом 

полікістозних яєчників. Проаналізовано результати досліджень у неперіод 

вагітності (загальні популяції, жінки з ожирінням, без ожиріння, підлітки, 

пацієнтки з ановуляцією та безпліддям) та під час вагітності. 

Оцінювали вплив метформіну на показники інсулінорезистентності, рівень 

андрогенів, регулярність менструального циклу, овуляцію, фертильність, перебіг 

вагітності, частоту ранніх втрат вагітності, гестаційного цукрового діабету, 

прееклампсії, передчасних пологів, а також віддалені метаболічні наслідки для 

дітей. 

Результати. Аналіз сучасних клінічних досліджень засвідчив, що 

застосування метформіну у жінок із синдромом полікістозних яєчників у 

неперіод вагітності супроводжується достовірним покращенням показників 

вуглеводного обміну. Відзначено зниження рівня глюкози натще, інсуліну 

натще, індексу інсулінорезистентності, а також покращення толерантності до 

глюкози. Найбільш виражений ефект спостерігався у пацієнток із ожирінням та 

метаболічним фенотипом синдрому. 

Зменшення гіперінсулінемії супроводжувалося зниженням рівня 

загального та вільного тестостерону, підвищенням концентрації глобуліну, що 

зв’язує статеві гормони, та частковою нормалізацією співвідношення 

лютеїнізуючого і фолікулостимулюючого гормонів. Це сприяло відновленню 

овуляторних циклів у частини пацієнток. Частота спонтанної овуляції зростала 

порівняно з відсутністю терапії, однак ефективність була варіабельною та 

залежала від індексу маси тіла, ступеня інсулінорезистентності та віку жінки. 

Щодо менструальної функції, метформін сприяв підвищенню регулярності 

менструального циклу, особливо у жінок із вираженою ановуляцією. Водночас 

вплив на клінічні прояви гіперандрогенії, зокрема гірсутизм і акне, був помірним 

і зазвичай потребував тривалого застосування або комбінованої терапії з 

гормональними препаратами. 

У контексті лікування безпліддя встановлено, що метформін підвищує 

частоту овуляції та клінічної вагітності порівняно з плацебо, проте поступається 

за ефективністю індукторам овуляції першої лінії. Найбільш переконливі 

результати отримано при комбінованому застосуванні метформіну з іншими 

методами стимуляції овуляції, що дозволяло підвищити частоту настання 

вагітності та зменшити ризик синдрому гіперстимуляції яєчників. 

Під час вагітності у жінок із синдромом полікістозних яєчників 

застосування метформіну асоціювалося зі зниженням частоти ранніх втрат 

вагітності та передчасних пологів. Окремі дослідження продемонстрували 
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тенденцію до зменшення частоти гестаційного цукрового діабету, проте ці 

результати залишаються неоднозначними через різні підходи до дизайну 

досліджень та критеріїв оцінювання. Дані щодо профілактики прееклампсії є 

обмеженими та не дозволяють зробити остаточні висновки. 

Аналіз безпеки показав, що метформін добре переноситься більшістю 

пацієнток. Найчастішими побічними реакціями були диспепсичні явища, що 

мали транзиторний характер і зменшувалися при поступовому підвищенні дози. 

Ризик тяжких ускладнень залишався низьким за умови відсутності 

протипоказань до застосування препарату. 

Щодо впливу на потомство, більшість досліджень не виявили підвищення 

частоти великих вроджених вад розвитку. Водночас результати довгострокових 

спостережень свідчать про можливу тенденцію до збільшення індексу маси тіла 

у дітей дошкільного та шкільного віку, які зазнали внутрішньоутробного впливу 

метформіну. Причинно-наслідковий зв’язок потребує подальшого вивчення, 

оскільки на формування метаболічного профілю дитини можуть впливати 

численні чинники, включаючи генетичну схильність та середовище. 

Загалом результати свідчать, що клінічна ефективність метформіну є 

найбільш вираженою у пацієнток із метаболічним фенотипом синдрому 

полікістозних яєчників, тоді як при нормальній масі тіла та мінімальних 

метаболічних порушеннях його терапевтичний ефект є менш значущим. 

Гетерогенність досліджень, різні схеми дозування та тривалість лікування 

зумовлюють необхідність подальших стандартизованих рандомізованих 

клінічних випробувань. 

Висновки. Метформін є ефективним засобом корекції 

інсулінорезистентності та менструальних порушень у жінок із синдромом 

полікістозних яєчників, особливо за наявності ожиріння або метаболічних 

розладів. Препарат доцільно застосовувати у складі комплексної терапії 

безпліддя. 

Під час вагітності метформін може знижувати ризик ранніх втрат 

вагітності та передчасних пологів, однак його рутинне призначення всім 

вагітним із синдромом полікістозних яєчників не є достатньо обґрунтованим. 

Необхідні масштабні рандомізовані клінічні дослідження з довготривалим 

спостереженням для уточнення віддалених наслідків внутрішньоутробного 

впливу метформіну та визначення підгруп пацієнток, які отримають найбільшу 

користь від терапії. 

Ключові слова: синдром полікістозних яєчників; метформін; 

інсулінорезистентність; безпліддя; вагітність; гестаційні ускладнення; 

гіперандрогенія; кардіометаболічний ризик. 
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БІОЛОГІЧНІ ТА СОЦІАЛЬНІ ДЕТЕРМІНАНТИ СТАТЕВИХ 

ВІДМІННОСТЕЙ ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ ДРУГОГО ТИПУ 

Перець О. В. 

Національний фармацевтичний університет, м Харків, Україна 
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Вступ. Цукровий діабет другого типу є однією з провідних причин 

передчасної смертності та інвалідизації у світі. Поширеність захворювання 

зростає як серед чоловіків, так і серед жінок, однак клінічні прояви, фактори 

ризику, перебіг та ускладнення мають виражені статеві відмінності. У чоловіків 

діабет другого типу зазвичай діагностується у молодшому віці та при нижчому 

індексі маси тіла, тоді як жінки на момент встановлення діагнозу частіше мають 

більш виражене ожиріння та більший тягар кардіометаболічних факторів ризику. 

Протягом життя жінки зазнають значних гормональних змін, пов’язаних із 

репродуктивними періодами, вагітністю та менопаузою, що суттєво впливає на 

чутливість до інсуліну, розподіл жирової тканини та ризик розвитку серцево-

судинних ускладнень. Гестаційний діабет є одним із найпотужніших предикторів 

подальшого розвитку діабету другого типу у жінок. Після настання менопаузи 

відбувається зростання артеріального тиску, дисліпідемії та абдомінального 

ожиріння, що нівелює попередні біологічні переваги. 

Окрім біологічних чинників, вагому роль відіграють гендерні аспекти: 

соціально-економічний статус, психоемоційний стрес, рівень освіти, доступ до 

медичної допомоги, прихильність до лікування. Доведено, що жінки з діабетом 

другого типу мають вищий відносний ризик серцево-судинної смертності 

порівняно з чоловіками, попри нижчий абсолютний ризик у загальній популяції. 

Таким чином, урахування статевих та гендерних особливостей є 

необхідною умовою для оптимізації профілактики, ранньої діагностики та 

лікування цукрового діабету другого типу. 

Мета. Узагальнити сучасні наукові дані щодо біологічних та гендерних 

відмінностей у факторах ризику, патофізіологічних механізмах, клінічних 

проявах, ускладненнях та фармакологічному лікуванні цукрового діабету 

другого типу у чоловіків і жінок. 

Матеріали та методи. Проведено аналітичний огляд сучасних наукових 

публікацій, присвячених статевим відмінностям при цукровому діабеті другого 

типу. Джерелом інформації були повнотекстові статті, опубліковані у 

міжнародних рецензованих виданнях у період з 2011 по 2022 рік. Пошук 

здійснювався у базі даних PubMed із використанням ключових слів, що 

поєднували поняття «стать», «гендер» та «діабет другого типу». До аналізу 

включено клінічні дослідження, метааналізи, рандомізовані контрольовані 

дослідження та когортні спостереження, виконані за участю дорослого 

населення. Додатково використано публікації, релевантні тематиці, що 

відображають сучасні підходи до стратифікації ризику, оцінки ускладнень та 

терапевтичної тактики з урахуванням статевих особливостей. 
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Результати. Встановлено, що у чоловіків частіше виявляється порушення 

глікемії натще, тоді як у жінок більш поширена порушена толерантність до 

глюкози. Жінки пременопаузального віку характеризуються вищою чутливістю 

до інсуліну та більш сприятливим розподілом жирової тканини з переважанням 

підшкірного та глютеофеморального жиру. Натомість після менопаузи 

спостерігається перерозподіл жиру за абдомінальним типом, зростання 

вісцеральної жирової тканини, інсулінорезистентності та системного запалення. 

Чоловіки розвивають діабет другого типу при нижчому індексі маси тіла, 

однак зв’язок між показниками ожиріння та ризиком діабету є більш вираженим 

у жінок. Вісцеральна жирова тканина та окружність талії виявилися сильнішими 

предикторами кардіометаболічного ризику саме у жінок. 

Гестаційний діабет визначено як найбільш значущий незалежний фактор 

ризику прогресування до діабету другого типу у жінок. Ризик зростає з кожним 

роком після вагітності та корелює з індексом маси тіла у подальшому періоді. 

Синдром полікістозних яєчників та гіперандрогенія також асоціюються з 

підвищеним ризиком порушень вуглеводного обміну. 

Встановлено, що жінки з діабетом другого типу мають вищий відносний 

ризик ішемічної хвороби серця, інсульту, серцевої недостатності та серцево-

судинної смертності порівняно з чоловіками. Особливо виражений цей ризик у 

молодших вікових групах. Водночас жінки частіше отримують менш інтенсивну 

терапію факторів ризику та рідше досягають цільових показників артеріального 

тиску та ліпідного профілю. 

Щодо мікросудинних ускладнень, дані залишаються суперечливими: 

чоловіки частіше мають альбумінурію та сенсорну нейропатію, тоді як жінки 

частіше повідомляють про виражений нейропатичний біль і мають підвищений 

ризик ниркової недостатності. 

Аналіз фармакологічної терапії показав наявність статевих відмінностей у 

відповіді на лікування та прихильності до нього. Жінки частіше повідомляють 

про побічні ефекти метформіну та мають нижчу прихильність до терапії. 

Кардіопротективні цукрознижувальні препарати, зокрема інгібітори натрій-

глюкозного котранспортера другого типу та агоністи рецепторів 

глюкагоноподібного пептиду першого типу, призначаються жінкам рідше, попри 

їхній вищий відносний серцево-судинний ризик. 

Психосоціальні чинники, включаючи низький соціально-економічний 

статус, депресію, хронічний стрес та змінну зайнятість, мають більш виражений 

вплив на ризик розвитку діабету другого типу у жінок. 

Висновки. Статеві та гендерні відмінності суттєво впливають на ризик 

розвитку, клінічні прояви, перебіг та прогноз цукрового діабету другого типу. 

Жінки на момент встановлення діагнозу частіше мають більший тягар 

метаболічних факторів ризику та демонструють вищий відносний ризик серцево-

судинної смертності, особливо у молодому віці. Репродуктивні чинники, 

включаючи гестаційний діабет і менопаузу, є важливими модифікаторами 

ризику. 
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Недостатня інтенсивність лікування та нижча частота призначення 

кардіопротективної терапії жінкам потребують перегляду клінічної практики. 

Персоналізований підхід з урахуванням біологічних та соціальних особливостей 

пацієнтів повинен стати невід’ємною складовою профілактики та лікування 

цукрового діабету другого типу. 

Подальші дослідження мають бути спрямовані на поглиблене вивчення 

механізмів статевих відмінностей та розроблення гендерно-чутливих стратегій 

скринінгу, профілактики і терапії. 

Ключові слова: цукровий діабет другого типу, стать, гендер, 

інсулінорезистентність, ожиріння, гестаційний діабет, серцево-судинні 

ускладнення, фармакотерапія, менопауза. 
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ДЕФІЦИТ ЗАЛІЗА БЕЗ АНЕМІЇ ЯК ПРИХОВАНИЙ 

МОДИФІКАТОР СИМПТОМІВ  У ЖІНОК З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 

ТИПУ ТА СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ ЗІ ЗБЕРЕЖЕНОЮ 

ФРАКЦІЄЮ ВИКИДУ 

Петровська Л. Р. 

ТзОВ «Фірма «Асклепій», м. Івано-Франківськ, Україна 

petrovska_li@ifnmu.edu.ua 

 

Вступ. У жінок з цукровим діабетом (ЦД) 2 типу та серцевою 

недостатністю зі збереженою фракцією викиду (СНзбФВ) дефіцит заліза без 

анемії може залишатися непоміченим, але при цьому істотно впливати на 

вираженість клінічних симптомів, незалежно від рівня гемоглобіну та 

структурних змін серця. СНзбФВ є домінуючим фенотипом серцевої 

недостатності у жінок, а у поєднанні з ЦД 2 типу супроводжується специфічними 

ендокринно-метаболічними особливостями, включно з гормональними 

коливаннями, зміною розподілу жирової тканини та підвищеною схильністю до 

порушень мікроелементного обміну. Дефіцит заліза без анемії часто залишається 

прихованим через нормальний рівень гемоглобіну, проте він чинить додатковий 

вплив на клінічні симптоми СНзбФВ у жінок з ЦД 2 типу, посилюючи 

ендокринно-метаболічні порушення останнього. Недостатня репрезентація 

жінок у клінічних випробуваннях підкреслює необхідність феміноорієнтованого 

підходу до діагностики та лікування. 

Мета. Оцінити вплив дефіциту заліза без анемії як прихованого 

модифікатора на вираженість клінічних симптомів у жінок із цукровим діабетом 

2 типу та серцевою недостатністю зі збереженою фракцією викиду. 

Матеріали та методи. Після підписання інформованої письмової згоди у 

дослідження було включено 30 жінок із ЦД 2 типу та СНзбФВ (вік 59,1±6,7 років; 

тривалість ЦД 2 типу – 12,7±5,7 років; індекс маси тіла (ІМТ) – 35,3±1,8 кг/м²; 

глікований гемоглобін (HbA1c) – 7,9±0,3%). Критерії включення: жінки з 

діагнозом ЦД 2 ≥ 1 року; СНзбФВ, підтверджена ехокардіографічно (ФВ≥50%); 

відсутність анемії (Hb≥120 г/л). Критерії виключення: гострі серцево-судинні 

події протягом останніх 3 місяців; хронічні захворювання нирок, печінки або 

інші системні захворювання, що можуть впливати на обмін заліза; прийом 

препаратів заліза протягом останніх 6 місяців. Рівні N-термінального мозкового 

натрійуретичного пропептиду (NT-proBNP) визначали за допомогою 

флуоресцентного аналізатора для імуноаналізу «Novatrend», модель тесту FL–

NBNP-402. Оцінку статусу заліза проводили згідно із рекомендаціями 

Американської асоціації серця (American Heart Association, AHA) щодо хронічної 

серцевої недостатності. Дефіцит заліза без анемії (гемоглобін≥120 г/л) відповідає 

рівню феритину<100 нг/мл або феритин у межах 100–299 нг/мл, за умови 

насичення трансферину залізом (НТЗ)<20%. Оцінка клінічних симптомів 

СНзбФВ включала NYHA клас, 6-хвилинний тест ходьби (6MWT) та шкалу 

втоми або опитувальник KCCQ (Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire). 
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Результати.  Дефіцит заліза без анемії виявлено у 25 із 30 жінок (83,3%) із 

ЦД 2 типу та СНзбФВ. Середній рівень феритину у пацієнток із дефіцитом заліза 

становив 24,6 ± 6,3 нг/мл, насичення трансферину залізом (НТЗ) – 16,3 ± 3,1%, 

тоді як у п’яти жінок без дефіциту феритин був 142,7±21,5 нг/мл, НТЗ – 

26,1±4,2%. Середній ІМТ у жінок із дефіцитом заліза становив 36,2±2,0 кг/м², у 

пацієнток без дефіциту– 32,9±1,8 кг/м² (p<0,05). Глікемічний контроль був дещо 

гіршим: середній HbA1c у пацієнток із дефіцитом заліза –8,0±0,4%, у жінок без 

дефіциту – 7,5±0,3% (p<0,05). Середній рівень NT-proBNP у пацієнток із 

дефіцитом заліза складав 185±32 пг/мл, у жінок без дефіциту – 172±29 пг/мл. Усі 

пацієнтки відповідали 1–2 класам за NYHA. Пацієнтки з дефіцитом заліза без 

анемії мали більш виражені симптоми: середній NYHA клас становив 1,9±0,2 

проти 1,5±0,3 у жінок без дефіциту (p<0,05), відстань 6-хвилинного тесту ходьби 

була меншою – 392±40 м проти 435±38 м (p < 0,05), а оцінка KCCQ відображала 

нижчу якість життя (65±7% проти 74±7%, p<0,05). Кореляційний аналіз показав, 

що рівні феритину та НТЗ негативно корелюють із NYHA класом (r= -0,42, 

p=0,02) і позитивно – із дистанцією 6MWT (r=0,52, p= 0,008) та оцінкою KCCQ 

(r=0,46, p=0,02). Виявлено, що дефіцит заліза без анемії асоціюється з більш 

вираженими симптомами СНзбФВ у жінок із ЦД 2 типу та тенденцією до гіршого 

метаболічного контролю, що проявляється вищими показниками ІМТ та HbA1c. 

Висновки. Дефіцит заліза без анемії у жінок із ЦД 2 типу та СНзбФВ 

асоціюється з більш вираженими симптомами СН (вищий NYHA клас, зменшена 

дистанція 6MWT, нижчий KCCQ) та гіршим метаболічним контролем (вищий 

ІМТ та HbA1c), що підтверджує його роль як прихованого модифікатора 

симптомів. Це підкреслює необхідність оцінки стану заліза навіть за відсутності 

анемії для оптимізації клінічного контролю та покращення якості життя 

пацієнток. 

Ключові слова: жінки із цукровим діабетом 2 типу, серцева недостатність 

зі збереженою фракцією викиду, дефіцит заліза без анемії.  
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ВПЛИВ ЗАХВОРЮВАНЬ ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ НА 

СЕЛЕНОВИЙ СТАТУС У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ПАТОЛОГІЄЮ 

ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ 

Пєшков А. Є., Тижненко Т. В., Місюра К. В., Ашуров Е. М.,  

Дубовик В. М.  

ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського 

НАМН України», м. Харків, Україна 
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Вступ. Основною функцією щитоподібної залози (ЩЗ) є підтримка 

нормального метаболізму організму людини. Патологія ЩЗ залишається однією 

з найпоширеніших ендокринних проблем сучасної медицини, а порушення 

мікроелементного балансу, зокрема селену, розглядаються як важливий 

патогенетичний чинник її розвитку та прогресування. Селен є незамінним 

компонентом селенопротеїнів, які беруть участь у синтезі, активації та 

метаболізмі тиреоїдних гормонів, а також у захисті тиреоцитів від оксидативного 

стресу. 

У фізіологічних умовах ендокринні залози беруть участь у регуляції 

функцій та трофіки органів шлунково-кишкового тракту (ШКТ). Разом з тим 

деякі органи ШКТ (печінка, шлунок, кишечник) беруть участь у метаболізмі 

окремих гормонів, впливаючи на функцію ендокринних залоз. У хворих із 

функціональними розладами ШКТ часто виявляють порушення тиреоїдного 

статусу у вигляді структурних змін та змін з боку функціональної активності 

залози, що дозволяє розглядати можливу роль ШКТ у розвитку захворювань ЩЗ. 

Захворювання ШКТ можуть суттєво впливати на біодоступність і всмоктування 

мікроелементів, включно з селеном, що потенційно здатне модифікувати перебіг 

патології ЩЗ. Водночас дані щодо вмісту селену безпосередньо в тканинах 

щитоподібної залози, особливо з урахуванням супутньої патології ШКТ та 

нутритивного статусу пацієнтів, залишаються обмеженими та суперечливими. 

Це визначає актуальність проведеного дослідження. 

Мета дослідження: вивчити особливості селенового статусу у пацієнтів із 

патологією щитоподібної залози залежно від наявності або відсутності супутніх 

захворювань шлунково-кишкового тракту та характеру тиреоїдної патології.  

Матеріали та методи. Обстежено 80 пацієнтів (віком від 23 до 60, 

середній вік 45,51±0,86) хірургічного відділення ДУ «Інститут проблем 

ендокринної патології ім. В.Я. Данилевського НАМН України», які проходили 

оперативне лікування з приводу: тиреотоксикозу із дифузним зобом (Е05.0), 

нетоксичного багатовузлового зобу (Е04.2), нетоксичного одновузлового зобу 

(Е04.1), карциноми щитоподібної залози (С73), з урахування наявності або 

відсутності патології шлунково-кишкового тракту. Усі хворі були розподілені на 

дві групи залежно від супутньої патології ШКТ: 1) Група 1 – пацієнти з 

патологією щитоподібної залози за наявності уражень ШКТ; 2) Група 2 – 

пацієнти з патологією щитоподібної залози за відсутності уражень ШКТ. Вміст 

селену в тканині щитоподібної залози визначали фотометричним методом із 
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діамінобензидином при довжині хвилі 420 нм. Результати виражали у мкмоль/л. 

Статистичний аналіз результатів проведений параметричними і 

непараметричними методами. Для міжгрупових порівнянь використовували t-

тест та ANOVA, у разі відхилення гіпотези про рівність груп, використовували 

критерій Манна-Уїтні для попарного порівняння незалежних груп, статистично 

значущими вважали відмінності при p < 0,05. 

Результати. У ході дослідження проведено аналіз рівнів селену в тканинах 

щитоподібної залози у пацієнтів із її патологією залежно від наявності супутніх 

захворювань шлунково-кишкового тракту. Встановлено, що середній вміст 

селену в тканинах щитоподібної залози у хворих без патології ШКТ був 

достовірно вищим і становив (6,19 ± 0,62) мкмоль/л, тоді як у пацієнтів із 

поєднаною патологією ЩЗ і ШКТ – ( 4,69± 0,28) мкмоль/л (p < 0,03). Отримані 

дані свідчать про негативний вплив захворювань травного тракту на селеновий 

статус щитоподібної залози. Ймовірним механізмом виявлених змін є порушення 

процесів кишкового всмоктування селену, зумовлене хронічним запаленням 

слизової оболонки ШКТ, змінами моторики, ферментної активності та 

мікробіоти кишечника. У таких умовах знижується біодоступність селену, що 

обмежує його надходження до тканин щитоподібної залози та призводить до 

виснаження внутрішньотканинних депо. 

Порівняння рівнів селену між онкологічними та неонкологічними 

формами патології щитоподібної залози не виявило статистично значущих 

відмінностей як серед пацієнтів із супутньою патологією шлунково-кишкового 

тракту (5,18 ± 0,58) мкмоль/л проти (4,56 ± 0,32) мкмоль/л ( p > 0,05), так і серед 

пацієнтів без уражень шлунково-кишкового тракту (6,16 ± 1,03 проти 6,20 ± 0,74; 

p > 0,05). Це може свідчити про те, що тканинний дефіцит селену не є 

специфічною ознакою злоякісної трансформації тиреоїдної тканини, а 

відображає загальний метаболічний і нутритивний стан організму пацієнта. 

Водночас у підгрупі хворих із неонкологічною патологією щитоподібної залози 

встановлено достовірну різницю рівнів селену залежно від наявності патології 

ШКТ. Так, у пацієнтів без захворювань ШКТ середній вміст селену в тканинах 

ЩЗ був значно вищим – (6,20 ± 0,74) мкмоль/л, порівняно з особами із супутньою 

патологією ШКТ – (4,56± 0,32) мкмоль/л (p < 0,047). Це підтверджує провідну 

роль функціонального стану травної системи у формуванні селенового статусу 

тиреоїдної тканини, особливо при неонкологічних захворюваннях щитоподібної 

залози. 

Додатково встановлено, що зниження рівнів селену в тканинах 

щитоподібної залози асоціювалося з підвищеним індексом маси тіла (ІМТ). У 

пацієнтів із патологією ЩЗ та супутніми захворюваннями ШКТ середній ІМТ 

був достовірно вищим – (28,76 ± 0,82) кг/м², ніж у хворих без патології ШКТ – 

(25,86± 0,91) кг/м² (p < 0,02). У осіб із підвищеним ІМТ рівні селену в тиреоїдній 

тканині були нижчими, що може бути пов’язано з хронічним низькорівневим 

запаленням, характерним для надлишкової маси тіла, а також із порушенням 

метаболізму та перерозподілу мікроелементів в організмі. Поєднання патології 

ШКТ, надлишкової маси тіла та захворювань щитоподібної залози створює 
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умови для формування вираженого тканинного дефіциту селену, що потенційно 

може погіршувати функціональний стан тиреоцитів, знижувати 

антиоксидантний захист та сприяти прогресуванню тиреоїдної патології. 

Виявлене зниження рівнів селену в тканинах щитоподібної залози у 

пацієнтів із патологією ШКТ може бути зумовлене порушенням кишкового 

всмоктування, змінами мікробіоти, хронічним запаленням слизової оболонки 

травного тракту та дефіцитом нутрієнтів. Це, у свою чергу, призводить до 

зменшення депонування селену в тиреоїдній тканині та зниження активності 

селенозалежних ферментів, зокрема глутатіонпероксидаз і 

йодтироніндейодиназ. Відсутність достовірних відмінностей між онкологічними 

та неонкологічними формами патології ЩЗ свідчить про те, що тканинний 

дефіцит селену, ймовірно, є системним метаболічним порушенням, а не 

специфічною ознакою злоякісної трансформації тиреоцитів. 

Вперше проведено порівняльний аналіз рівнів селену з урахуванням 

індексу маси тіла (ІМТ) як потенційного модифікуючого чинника між хворими з 

патологією ЩЗ із супутніми захворюваннями ШКТ та без них, а також між 

онкологічними та неонкологічними формами патології ЩЗ у межах зазначених 

груп. Зв’язок з підвищеним ІМТ може пояснюватися хронічним низькорівневим 

запаленням, характерним для осіб із надлишковою масою тіла, а також 

перерозподілом та зниженням біодоступності мікроелементів, включно з 

селеном. Поєднання патології ШКТ, надмірної маси тіла та захворювань ЩЗ 

створює несприятливі умови для підтримання адекватного селенового статусу на 

тканинному рівні.  

Висновки.  

1. У пацієнтів із патологією щитоподібної залози наявність супутніх 

захворювань шлунково-кишкового тракту асоціюється з достовірним зниженням 

рівнів селену в тканинах щитоподібної залози. Вміст селену в тиреоїдній тканині 

є вищим у хворих без патології ШКТ, що свідчить про ключову роль травної 

системи у забезпеченні адекватного селенового статусу щитоподібної залози. 

2. Достовірних відмінностей у тканинних рівнях селену між пацієнтами з 

онкологічними та неонкологічними формами патології щитоподібної залози не 

виявлено як за наявності, так і за відсутності супутньої патології шлунково-

кишкового тракту, що свідчить про неспецифічний характер змін селенового 

обміну. 

3. У групі пацієнтів із неонкологічною патологією щитоподібної залози 

встановлено достовірно нижчі рівні селену у хворих із супутньою патологією 

ШКТ порівняно з особами без ураження травного тракту. 

4. Зниження рівнів селену в тканинах щитоподібної залози асоціюється з 

підвищеним індексом маси тіла; при цьому у пацієнтів із патологією ЩЗ та 

захворюваннями ШКТ ІМТ є достовірно вищим, ніж у пацієнтів без патології 

ШКТ. 

5. Отримані результати обґрунтовують доцільність комплексної оцінки 

функціонального стану шлунково-кишкового тракту та нутритивного статусу, 

зокрема селенового забезпечення, у пацієнтів із патологією щитоподібної залози. 
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РЕЦЕПТОРА ІНСУЛІНУ – 1 (IRS - 1) ЯК НОВІТНІЙ 

ПАТОГЕНЕТИЧНИЙ ЧИННИК РИЗИКУ РОЗВИТКУ ОЖИРІННЯ ТА 

ЦУКОРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ  
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Вступ. Ожиріння є глобальною проблемою охорони здоров'я і 

визначається Всесвітньою організацією охорони здоров'я (ВООЗ) як гіпертрофія 

жирової тканини з індексом маси тіла (ІМТ) ≥30 кг/м2. Це захворювання 

асоціюється з підвищеним ризиком розвитку серцево-судинних захворювань,  

цукрового діабету 2 типу (ЦД2) та інших метаболічних порушень. Генетичні 

фактори визначають від 30 до 70 % ризику розвитку ожиріння, із включенням  

моногенних та полігенних форм. Актуальність дослідження зумовлена  

поширеністю ожиріння та надлишкової маси тіла у світі та в Україні, що 

пов’язано зі зростанням тривалості життя, надмірним харчуванням та зниженням 

фізичної активності. Ожиріння є фактором ризику розвитку 

інсулінорезистентності та метаболічного синдрому, що призводить до  

передчасного старіння і скорочення тривалості життя. Фармакогенетичний 

підхід дозволяє враховувати індивідуальні генетичні особливості пацієнта при 

виборі терапії. Одним із ключових генів у регуляції інсулінового метаболізму є  

IRS-1, де поліморфізм rs1801278 (G>A) асоціюється  з варіабельною чутливістю 

до інсуліну та ефективністю терапії метформіном. Білки IRS-1 є ключовими 

медіаторами  сигналінгового шляху інсуліну, що забезпечують активацію 

ефекторних білків та регуляцію клітинного росту, виживання та метаболізму. 

Відомо, що заміщення Gly --> Arg72 в IRS-1, відіграє важливу роль у розвитку  

ЦД2 та впливає на ефективність терапії метформіном.  

Мета дослідження: визначити вплив  поліморфізму IRS-1 rs1801278 на 

гормонально-метаболічний стан пацієнтів із ЦД2 та ожирінням і оцінити 

можливості персоналізації терапії з урахуванням генотипу. 

Матеріали та методи. Дослідження включало 61 пацієнта із ЦД2  та 

ІМТ ≥30 кг/м2 (35 чоловіків, середній вік 54,79±0,68 року; 26 жінок, середній вік 

58,0±0,56 року). Усі пацієнти отримували пероральні цукрознижуючі препарати, 

серед яких домінував метформін.  Клінічне обстеження включало 

антропометричні параметри (зріст, маса тіла, ІМТ обсяг талії і стегон, 

співвідношення ОТ/ОС), оцінку вуглеводного, білкового, ліпідного обміну, 

функцію печінки і нирок, стан згортальної системи крові. Генотипування IRS-1 

rs1801278 здійснювалось методом полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) з 

подальшим визначенням поліморфізму довжин рестриктних фрагментів (ПДРФ) 

за допомогою ендонуклеази Sma1. Алель G визначався фрагментами ДНК 171/27 
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п.н., алель A – 198 п.н. 

Результати. Аналіз показав, що пацієнти з генотипом GA мали 

cтатистично   вищі рівні тригліцеридів (6.68±8.29 vs 2.95±2.16 ммоль/л), вільних 

жирних кислот (1.41±0.73 vs 0.84±0.38 ммоль/л), та аспартатамінотрансферази 

(0.95±0.38 vs 0.67±0.26 Од/л), порівняно з носіями GG (p<0,05). Серед  пацієнтів, 

які отримували метформін, генотип GG спостерігався у 95 % випадків, GA - 5 %, 

AA - відсутній. Отримані дані свідчать про високий ступінь домінування алеля G 

у популяції та про можливий вплив гетерозиготного генотипу GA на більш 

виражені метаболічні порушення, що потребує індивідуальної корекції терапії. 

Результати підтверджують, що поліморфізм IRS-1 rs1801278 може впливати на 

чутливість до інсуліну та ліпідний профіль. Високий рівень тригліцеридів та 

вільних жирних кислот у носіїв GA свідчить про підвищену 

інсулінорезистентність і підвищений ризик розвитку метаболічного синдрому. 

Це відповідає попереднім літературним даним, які показують, що заміщення  Gly 

→ Arg72 в IRS-1 порушує передачу інсулінового сигналу та знижує ефективність 

антигіперглікемічної терапії. Домінування генотипу GG серед пацієнтів, які 

отримують метформін, може пояснюватися підвищеною чутливістю до 

препарату і більш стабільним метаболічним профілем, що підтверджує потенціал 

фармакогенетичного підходу. Практично це означає, що носії GA можуть 

потребувати підвищеної уваги при підборі дози метформіну, або комбінованої 

терапії для досягнення оптимального глікемічного контролю. 

Висновки. Результати підкреслюють важливість персоналізованої 

медицини у лікуванні ЦД2, оскільки генетичні варіації можуть визначати як 

ефективність терапії, так і ризик побічних ефектів. Виявлені закономірності 

дозволяють стратифікувати пацієнтів за  потребою в індивідуалізації лікування.  

Ключові слова: однонуклеотидний поліморфізм, ген субстрату рецептора 

інсуліну – 1, цукровий діабет 2 типу, фармакогеноміка, метформін. 
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ЗМІНИ МАРКЕРІВ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕСУ ПІД ДІЄЮ 

КАРБАЦЕТАМУ У САМЦІВ ТА САМОК ЩУРІВ ІЗ МЕТАБОЛІЧНИМИ 

РОЗЛАДАМИ  

Прижбило О. М., Кметь О. Г. 

Буковинський державний медичний університет України»,  

м. Чернівці, Україна 

oprizbilo0950721@gmail.com 

 

Вступ. За останніми даними наукових досліджень поширеність 

метаболічного синдрому тісно поєднане зі зростанням ожиріння та діабету 2 

типу. Як відомо, багато факторів впливають на патофізіологію синдрому. Однак, 

є наукові дані, які показують, що окислювальний стрес у поєднанні з хронічними 

запальними станами є основою розвитку метаболічних захворювань. Дисбаланс 

між оксидантами та антиоксидантами, який часто схиляється на користь 

оксидантів, є причиною окислювального стресу, який, у свою чергу, спричиняє 

порушення окисно-відновної передачі сигналів та регуляції, а також 

молекулярному та клітинному пошкодженню. Тобто порушення рівноваги між 

прооксидантними та антиоксидантними механізмами вважається одним із 

найважливіших патофізіологічних механізмів хронічних захворювань і його 

можна вважати ранньою діагностичною ознакою в механізмах метаболічного 

синдрому, а не просто його наслідком.  

На основі сучасних даних розуміння нейрохімічних та нейроанатомічних 

основ мозкової діяльності відомо про зв'язок між різними системами 

нейротрансмітерів, що відкриває широкі можливості більш специфічного та 

ціленаправленого лікування з меншою кількістю побічних ефектів. Зокрема, 

відомо про широке розповсюдження ГАМК-ергічних рецепторів у головному 

мозку. Тому нас зацікавило з’ясувати їхню роль у процесах пероксидації ліпідів 

та білків при метаболічному синдромі у щурів різної статті. 

На основі вищесказаного метою роботи було вивчити вплив карбацетаму, 

як модулятора ГАМК-рецепторів, на патогенетичні механізми метаболічного 

синдрому за даними маркерів оксидативного стресу гіпокапма щурів різної статі. 

Матеріали та методи. Наукові дослідження проводились на лабораторних 

нелінійних білих щурах чоловічої та жіночої статті з дотриманням принципів 

Гельсінської декларації щодо гуманного поводження з тваринами та 

Європейської конвенції із захисту хребетних тварин.  

Для відтворення моделі метаболічного синдрому щурів 60 діб утримували 

на високожировій дієті збагаченій жирами за рахунок твердого свинячого жиру 

з вільним доступом до розчину фруктози. Контрольна група щурів знаходилась 

на стандартному харчовому раціоні і вільним доступом до води. Карбацетам 

дозою 5 мг/кг вводили внутрішньоочеревинно 14 днів. Інтенсивність 

пероксидного окиснення ліпідів оцінювали за вмістом продуктів, що реагують із 

2-тіобарбітуровою кислотою (ТБКАП). Вміст окиснювальної модифікації білків 

(ОМБ) у гомогенетах визначали методом спектрофотометрії. Стан системи 
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антиоксидантного захисту оцінювали за активністю супероксиддисмутази (СОД) 

та каталази.   

Зразки головного мозку для гістологічного дослідження фіксували в 10 % 

розчині нейтрального формаліну і після стандартної гістологічної проводки 

тканину заливали у парафін. Кількісну оцінку стану білків у гістохімічних 

препаратах, забарвлених бромфеноловим синім за Mikel Calvo, здійснювали 

методом комп’ютерної мікроспектрофотометрії на основі коефіцієнта R/B . 

Статистичну обробку результатів дослідження проводили за допомогою 

критерію Стьюдента.  

Результати. На основі проведених нами досліджень встановлено, що у 

гіпокапмі щурів обох статей із метаболічним синдромом збільшувався вміст 

ТБКАП. Водночас у даній групі виявлено підвищення процесів пероксидного 

окиснення білків при різних довжинах хвиль. Такі показники інформують про 

інтенсифікацію окислювальної деструкції білків, як важливих складових 

мембран клітин, зокрема нейронів, що порушує їхню функціональну активність. 

Враховуючи підвищення активності процесів пероксидації нас зацікавило 

вивчити стан ферментів антиоксидантного захисту. У щурів із метаболічним 

синдромом, у порівнянні з контрольною групою, активність СОД та каталази 

знижувались у самців і у самиць. Тобто спостерігаємо зниження активності 

ферментів антиоксидантного захисту у щурів із метаболічним синдромом, з 

більш вираженішими змінами у тварин чоловічої статі.  

Після введення карбацетаму вміст ТБКАП знижувався у щурів як чоловічої 

так жіночої статті на 28,2 % та 12,1 % відповідно. Також зменшувався вміст ОМБ 

у самців та самиць. При цьому зростала активність ферментів антиоксидантного 

захисту. Так, активність СОД у самців зростала на 44,4 %, а у самиць на – 19,7 

%. При цьому активність каталази зростала на 33,8 % у самців та –21,9 % у 

самиць. 

Опрацювавши отримані дані нас зацікавило вивчити кількісну оцінку 

стану білків гіпокампа у гістохімічних препаратах, забарвлених бромфеноловим 

синім за Mikel Calvo. Коефіцієнт R/B служив показником співвідношення між 

аміно- та карбоксильними групами в білках конкретної локалізації, тобто – був 

мірою для окиснювальної модифікації білків. Для коефіцієнта R/B обраховували 

середню арифметичну та її похибку.  

На основі проведених досліджень нами отримано такі дані: у щурів, яким 

моделювали метаболічний синдром, у самців даний показник зростав на 45,9%, 

а у щурів жіночої статі на 70,4% відносно даних контрольної групи. Водночас, 

14-ти денне уведення карбацетаму сприяло зниженню досліджуванного 

показника у порівнянні з даними щурів модельної патології: коефіцієнт R/B в 

нейронах гіпокампа щурів обох статей знижувався всередньому на 77,5%. Тобто, 

при моделюванні метаболічного синдрому спостерігаємо ураження аміногруп 

білків у нейронах гіпокампа щурів обох статей з більш вираженими змінами у 

самиць. 

Отже, на основі отриманих результатів дослідження, можна припустити 

про те, що модуляція ГАМК-рецепторів сприяла підвищенню активності 
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ферментів антиоксидантного захисту та зниженню процесів пероксидного 

окиснення ліпідів та білків нейронів гіпокампа щурів із метаболічним 

синдромом.  

Висновки. 1. За умов моделювання метаболічного синдрому у 

гіпокампі щурів чоловічої та жіночої статті підвищується вміст продуктів 

перекисного окиснення ліпідів і білків; знижується активність каталази та 

супероксиддисмутази, що засвідчує послаблення антиоксидантної системи. 

2. 14-ти денне введення модулятора ГАМК-рецепторів карбацетаму 

щурам із метаболічним синдромом зменшує вміст продуктів, що реагують із 2-

тіобарбітуровою кислотою та продуктів окиснювальної модифікації білків, які 

підтверджено гістохімічним методом; підвищує активність ферментів 

антиоксидантного захисту.  

Ключові слова: метаболічний синдром, перекисне окиснення ліпідів та 

білків, карбацетам. 
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ВИВЧЕННЯ МЕТАБОЛІЗМУ ПРИ 

ГЕСТАЦІЇ ЗА МАТЕРІАЛАМИ ДИСЕРТАЦІЇ О. В. РЕПРЬОВА 1888 

РОКУ 

Рябоконь Є.М. 

Харківський національний університет імені В.Н. Каразіна, м. Харків, 

Україна 

riabokon@karazin.ua 

 

Вступ. Наприкінці дев’ятнадцятого століття фізіологія вагітності являла 

собою вкрай мало розроблену галузь науки, що базувалася переважно на 

клінічних спостереженнях. В акушерстві того часу панувала думка, що багато 

відправлень в організмі жінки в період виношування плода мають патологічний 

характер, супроводжуючись глибокими розладами та якісними змінами крові. 

Найважливішим кроком до розуміння справжньої природи гестаційних процесів 

стала дисертація Олександра Васильовича Репрьова на ступінь доктора 

медицини під назвою «Про вплив вагітності на обмін речовин у тварин», що була 

видана і захищена у 1888 році. Ця масштабна праця, виконана в лабораторії 

загальної та експериментальної патології професора В. В. Пашутіна, вперше 

перевела вивчення репродуктивної функції в площину строгого експерименту. 

Репрьов справедливо вважав, що розгадати найскладніші явища, які 

супроводжують створення нової істоти, можливо лише при вивченні процесів 

руйнування (дезасиміляції) і творення (асиміляції) на вищих тваринах, де умови 

можуть видозмінюватися за бажанням дослідника. 

Мета. Оцінити на підставі історичних експериментальних даних 

дисертації О. В. Репрьова характер якісних та кількісних змін обміну речовин, 

процесів асиміляції та газообміну в організмі матері в період виношування 

плода. 

Матеріал і методи. Для проведення досліджень О. В. Репрьов використав 

сувору експериментальну модель, проводячи тривалі спостереження за 

собаками, кроликами та морськими свинками. З метою максимально точного 

обліку речовин, що надходять і виділяються, піддослідні тварини поміщалися в 

спеціально сконструйовані цинкові клітки з лійкоподібним дном і подвійними 

металевими сітками, що дозволяло бездоганно розділяти і збирати сечу та 

екскременти практично без втрат. Тварини отримували суворо дозований корм: 

кроликам і морським свинкам давали овес, капусту і лопух, собакам – зварену з 

м’ясом вівсянку. Для вивчення газообміну застосовувався герметичний апарат, в 

якому тварини перебували від 16 до 18 годин, при цьому здійснювалося подвійне 

зважування до і після досліду. Хімічний аналіз виділень проводився передовими 

для того часу методами: азот у їжі, калі та сечі визначався газометричним 

способом за методом К’єльдаля-Бородіна, хлориди вимірювалися способом 

Мора, а фосфати – титром окису урану. 

Результати. Великі масиви цифрових даних, отримані під час 

експериментів, продемонстрували, що під час вагітності всмоктування 

азотовмісних речовин зі шлунково-кишкового тракту суттєво посилюється. 
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Однак, незважаючи на збільшене надходження поживного матеріалу, кількість 

азоту, що руйнується, і продуктів його метаморфозу, зокрема сечовини, у 

виділеній сечі прогресивно падає порівняно з аналогічними показниками в 

періоді статевого спокою. Утилізація їжі ставала більш високою, а відходів 

(калу) виділялося значно менше. Аналіз мінерального обміну показав, що 

виділення фосфорнокислих солей (фосфатів) із сечею має стійку тенденцію до 

поступового, але значного зниження в міру прогресування вагітності. Численні 

досліди з газообміном незмінно фіксували зниження окислювальних процесів. 

На кожен кілограм ваги тварини виділення вуглекислоти і поглинання кисню в 

період гестації достовірно зменшувалися в порівнянні з невагітним станом. 

Абсолютні та відносні кількості вуглекислоти, що виділяється, виявлялися 

нижчими за норму, що свідчило про загальне скорочення витрати 

вуглецевовмісних речовин. 

Інтерпретуючи отримані результати, Репрьов дійшов фундаментального 

висновку: під впливом вагітності ставлення організму до зовнішнього 

середовища змінюється якісним чином. Падіння показників газообміну 

однозначно вказувало на глобальне ослаблення окислювальних процесів і 

процесів руйнування (дезасиміляції) в тканинах матері. Паралельно з цим 

посилене всмоктування азоту і різке зменшення його виведення свідчили про те, 

що азот, як і фосфор, активно затримується в організмі. На думку дослідника, ця 

масштабна затримка білкових елементів і солей відбувалася виключно для 

синтетичних цілей – творення плода. Внутрішнє середовище організму матері 

повинно було забезпечити колосальні ресурси як для підтримки власного 

індивідуального життя, так і для формування нової особини. Таким чином, 

азотистий метаморфоз у цей період стає набагато досконалішим, а життя 

маніфестується з явним переважанням процесів творення (асиміляції). Репрьов 

довів, що організм матері цілеспрямовано акумулює приховані сили і пластичні 

матеріали, не доводячи себе до патологічного виснаження, якщо отримує 

достатнє харчування. Закономірності створення нового життя (сellula ex cellula) 

вимагають саме такої фізіологічної економії та перебудови обміну. 

Висновки. Дисертаційне дослідження О. В. Репрьова 1888 року емпірично 

спростувало погляди на вагітність як на патологічний процес. Строгим 

експериментальним шляхом було доведено, що гестація являє собою особливий, 

високоорганізований фізіологічний стан. У цей період процеси асиміляції та 

всмоктування поживних речовин значно посилюються, тоді як процеси розпаду, 

окислення та загальної дезасиміляції суттєво слабшають. Така оптимізація 

метаболізму забезпечує надійну затримку будівельного матеріалу (азоту і 

фосфатів) необхідного для благополучного формування плода без шкоди для 

життєдіяльності материнського організму. 

Ключові слова: історія медицини, ендокринологія, вагітність, метаболізм, 

моделі на тваринах, газообмін, азот, О. В. Репрьов. 
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК ПОЛІМОРФНИХ ВАРІАНТІВ rs1799983 ГЕНА 

eNOS З ОСОБЛИВОСТЯМИ ПЕРЕБІГУ ДІАБЕТИЧНОЇ ХВОРОБИ 

НИРОК 

Савічева К. О., Несен А. О., Семенових П. С., Гальчінська В. Ю. 

ДУ «Національний інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМН України», 

м. Харків, Україна 

nesen.andr@gmail.com 

 

Вступ. Проблема боротьби з цукровим діабетом (ЦД) є актуальною для 

сучасної медицини через стрімке зростання захворюваності у світі. Суттєві зміни 

умов та способу життя людей у ХХІ ст. пов’язані з гіпокінезією, споживанням 

продуктів із високим вмістом вуглеводів, солі та транс-жирів, частими 

стресовими ситуаціями й шкідливими звичками. Ці чинники спричиняють 

збільшення маси тіла, розвиток метаболічного синдрому та ЦД 2 типу. Нині ЦД 

є одним з найпоширеніших неінфекційних захворювань людини після серцево-

судинної та онкологічної патології, що призводить до інвалідності та летального 

наслідку. Найбільша небезпека ЦД пов’язана з ускладненнями, які розвиваються 

через його руйнівний вплив на дрібні судини. Серед них важливе місце посідає 

діабетична хвороба нирок (ДХН), яка, за даними різних авторів, розвивається в 

20-40 % пацієнтів із ЦД. Однак кількість недіагностованих випадків 

захворювання становить близько половини від офіційно зареєстрованих. За 

даними ВООЗ, ДХН у більшості осіб може бути визначена лише через кілька 

років від її початку, вже після виникнення ускладнень. Отже, одним з 

найважливіших завдань практичної діабетології є діагностика та лікування ДХН 

на ранніх стадіях, коли ще можливе ефективне стримування розвитку 

патологічного процесу при застосуванні адекватних профілактичних і 

лікувальних заходів. 

Мета – виявити можливий зв’язок між поліморфізмом G894T (rs 1799983) 

гена ендотеліальної синтази оксиду азоту (eNOS) і показниками функціонального 

стану нирок та параметрами обміну глюкози у хворих на цукровий діабет (ЦД) 2 

типу з нефропатією. 

Матеріали та методи. Обстежено 126 хворих із діабетичною нефропатією 

(ДН). Контрольну групу утворено із 20 здорових осіб. Після первинного 

обстеження залежно від поліморфного варіанта rs 1799983 гена eNOS хворих на 

ЦД 2 типу розподілили на дві групи: носії генотипу G/G поліморфізму G894T 

(rs 1799983) гена eNOS (n=80) та носії генотипів G/T і T/T (n=46). Генотипування 

поліморфізму rs 1799983 гена eNOS проводили із застосуванням набору Taq-

ManFast Universal PCR Master Mix (Applied Biosystems, США) та TaqManSNP 

Assay (Applied Biosystems, США). 

Результати. Установлено, що у хворих на ДХН розподіл генотипів 

поліморфізму G894T гена eNOS відповідає рівновазі Харді-Вайнберга в усіх 

досліджених групах та суттєво не відрізняється від такогоa в європейських 

популяціях. У групі хворих на ЦД 2 типу з ДХН сумарна частота генотипів G/T і 

T/T поліморфізму G894T гена eNOS була втричі більшою, ніж у контрольній 

mailto:nesen.andr@gmail.com
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групі, що доводить вплив Т-алеля на розвиток ДН у цій когорті пацієнтів. Хворі 

з ДХН - носії мутантного Т-алеля (генотипи G/T і T/T) мали статистично значущо 

вищі показники глюкози в крові - 7,93 [5,86-9,70] ммоль/л та індексу НОМА - 

6,89±0,79 (р<0,05) ніж гомозиготи (генотип G/G), у яких визначався рівень 

глюкози 6,85 [5,57-8,80] ммоль/л та індекс НОМА - 5,81±0,45. У хворих на ДН - 

носіїв генотипу G/G виявлено кращі показники швидкості клубочкової 

фільтрації, а саме – (72,68±3,42) мл/хв/1,73 м2, нижчий рівень альбумінурії - 

200,94 [130,66-310,46] мг/л та співвідношення альбумін/креатинін - 139,90 

[84,32-299,21] мг/г порівняно з носіями генотипів G/T і T/T (p<0,05), в яких 

визначалася швидкість клубочкової фільтрації – (61,87±4,31) мл/хв/1,73 м2, 

рівень альбумінурії - 247,18 [155,31-315,73] мг/л та співвідношення 

альбумін/креатинін - 199,48 [115,51-296,02] мг/л. 

Висновки. У хворих на ДН розподіл генотипів поліморфізму G894T 

(rs 1799983) гена eNOS відповідає рівновазі Харді-Вайнберга в усіх досліджених 

групах та суттєво не відрізняється від такого в європейських популяціях. У групі 

хворих на ДН сумарна частота генотипів G/T і T/T поліморфізму G894T 

(rs 1799983) гена eNOS утричі більша, ніж у контрольній групі, що доводить 

вплив Т-алеля на розвиток нефропатії у хворих на ЦД 2 типу. Хворі на ДН-носії 

мутантного алеля Т (генотипи G/T і T/T) поліморфізму G894T (rs 1799983) гена 

eNOS мають виразніші порушення вуглеводного обміну порівняно з 

гомозиготами (генотип G/G), а саме вищі показники глюкози в крові та індексу 

НОМА (р<0,05). Наявність алеля Т, імовірно, є чинником ризику недостатньої 

компенсації діабету. У хворих на ДН-носіїв гомозиготного генотипу G/G 

поліморфізму G894T (rs 1799983) гена eNOS зареєстровано кращі показники 

ШКФ, нижчий рівень альбумінурії, а також менше значення співвідношення 

альбумін/креатинін порівняно з носіями Т-алеля (генотипи G/T і T/T, p<0,05). 

Імовірно, наявність Т-алеля можна вважати несприятливим чинником щодо 

погіршення фільтраційної функції нирок і підвищення альбумінурії у зазначеної 

категорії пацієнтів. 

Ключові слова: ендотеліальна синтаза оксиду азоту, поліморфізму G894T 

(rs 1799983) гена eNOS, цукровий діабет 2 типу, діабетична хвороба нирок. 
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НЕЙРОЕНДОКРИННІ АСПЕКТИ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ 

ТА ПЕРСПЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ ЛІОФІЛІЗОВАНОЇ 

СИРОВАТКИ КОРДОВОЇ КРОВІ ЛЮДИНИ  

Сальников Д. О., Чуб О. В., Прокопюк О. С. 

Інститут проблем кріобіології і кріомедицини НАН України,  

м. Харків, Україна 

dmytrosalnykov1@gmail.com  

 

Вступ. Травматична черепно-мозкова травма (ЧМТ) значно погіршує 

здоров'я та несе економічне навантаження на суспільство, оскільки ця травма є 

основною причиною смерті та інвалідизації в усьому світі. ЧМТ вражає 

приблизно 10 мільйонів людей у всьому світі, а з урахуванням жорстокої та 

довготривалої війни в Україні, ці показники стрімко зростають. Ендокринні 

відхилення більше не вважаються рідкісним ускладненням ЧМТ. 

Аналіз літератури підтверджує існування тісного зв'язку між різними 

типами ЧМТ та ризиком розвитку посттравматичної ендокринопатії. Пацієнти з 

ЧМТ мали більш високий ризик розвитку ендокринопатії та дисфункції гіпофізу. 

Показано, що ЧМТ може мати більший вплив на гіпофіз, ніж на інші гормональні 

тканини, оскільки гіпофіз знаходиться всередині черепного склепіння і може 

зіткнутися з прямим впливом травми, тоді як інші ендокринні залози, 

розташовані за межами черепного сховища, не матимуть такого ж рівня ризику. 

Дослідження на тваринних моделях закритої ЧМТ також підтвердили 

пошкодження гіпофізу та розвиток нейроендокринної дисфункції. 

 Перший випадок посттравматичного гіпопітуїтаризму (ГПТ) був 

зареєстрований ще у 1918 році, хоча синдром не привернув значної уваги до 

початку цього століття. З тих пір велика кількість досліджень продемонструвала 

важливість ГПТ навіть при незначних ЧМТ. Гіпопітуїтаризм визначається як 

стан, що характеризується одним або кількома гормональними недоліками 

аденогіпофізу або нейрогіпофізу, та його клінічна презентація може включати 

такі симптоми, як поганий ріст, млявість та метаболічний дисбаланс на тлі 

дефіцитів гормонів. 

 Ключові біомаркери для оцінки наслідків та подальшого прогнозу ЧМТ 

включають гормони гіпофізу, такі як адренокортикотропний гормон (AКТГ), 

гормон росту (СТГ), пролактин, гормон, що стимулює щитовидну залозу (ТТГ), 

а також кортизол, який разом з гіпоталамо-гіпофізарно-наднирковою віссю 

утворюють ключову систему реагування на стрес. Цей комплексний підхід 

спрямований на сприяння ранній ідентифікації ГПТ, що дозволяє своєчасно 

проводити медикаментозне втручання. 

Сучасні методи лікування ГПТ включають різні гормональні замісні 

методи лікування, такі як введення десмопресину та препаратів кортизолу та 

застосування нейропротекторних засобів. 

Сироватка кордової крові (СКК) людини сьогодні розглядається як одна з 

найбільш перспективних біологічних основ регенеративної медицини завдяки 

своєму унікальному поєднанню факторів росту, цитокінів та низькій 

mailto:dmytrosalnykov@gmail.com
https://www.frontiersin.org/journals/endocrinology/articles/10.3389/fendo.2018.00176/full#B24
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імуногенності її компонентів. Крім цього, доведено високий терапевтичний 

потенціал СКК, який відіграє важливу роль у регенерації ушкоджених тканин 

шляхом пригнічення запальних реакцій та апоптозу, індукції ангіогенезу та 

відновлювальних процесів. СКК має доведений нейропротекторний ефект, 

впливає на всі процеси метаболізму клітин та містить комплекс сполук, що 

онтогенетично відповідають першим хвилинам життя людини і мають потужний 

регуляторний та репаративний потенціал біологічної дії. 

Для медицини катастроф та своєчасної допомоги військовим та 

цивільному населенню особливо критичним є створення запасів біологічно 

активних препаратів довгострокової форми зберігання, зі збереженістю в них 

стабільності діючих речовин та компонентів під час транспортування за 

позитивних температур та можливістю негайного застосування препарату 

безпосередньо у зоні ураження без необхідності складного розморожування чи 

кріогенної підтримки. Тому ліофілізована форма довгострокового зберігання 

СКК є вкрай необхідна в умовах сьогодення. 

Мета роботи – оцінка вмісту гормонів у відновленій після ліофілізації 

сироватці кордової крові. 

Матеріали та методи. У роботі використовували кордову кров людини, 

яку отримували з пуповинної вени післяпологової плаценти 36–40 тижнів 

гестації за інформованої згоди породіль, із дотриманням принципів Ґельсінської 

декларації, прийнятої Генеральною асамблеєю Всесвітньої медичної асоціації. 

Отримання СКК проводили не порушуючи перебігу та ведення пологів, 

післяпологового періоду і медичний супровід новонародженого. Після 

народження і відокремлення дитини, до відокремлення плаценти, після 

припинення пульсації судин пуповидного канатику з пупкової вени 

(плацентарної частини пуповини) з використанням системи для взяття крові в 

стерильні сухі завальцьовані флакони набирали кордову кров та після ретракції 

кров'яного згустку проводили центрифугування зразків, після чого 

відокремлювали та знімали надосад – СКК. Після отримання СКК проводили її 

кріогенну сублімацію (ліофілізацію). Визначали рівні гормонів методом 

імуноферментного аналізу (ІФА), згідно інструкцій комерційних наборів. 

Статистичну обробку даних проводили за t-критерієм Стьюдента, аналіз даних – 

із застосуванням програмного забезпечення «Past V.3.25» (University of Oslo, 

Норвегія), критичний рівень значущості приймали при р ≤ 0,05. 

Результати. Дисфункція гіпофізу після ЧМТ не повинна ігноруватися, 

тому що саме вона може сприяти подальшим хронічним симптомам.  Гіпофізарна 

дисфункція, зокрема дефіцит соматотропного гормону росту (СТГ), може 

виникнути одразу після отримання ЧМТ. Відомо, що СТГ (білковий гормон, 

який регулює ріст та розвиток організму та виробляється у передній частині 

гіпофізу) бере участь не тільки в регуляції росту, а здатен посилювати синтез 

білка,  регулювати обмін речовин в організмі. В нормі показник СТГ становить 

менше ніж 2,1 нг/мл, тоді як у нативній СКК цей показник дорівнював (16,6±1,73 

нг/мл). Після ліофілізації рівень СТГ значно не змінювався та дорівнював 

(15,3±2,28) нг/мл. 
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Після найбільш поширеного гормонального порушення при ЧМТ у вигляді 

дефіциту СТГ слідують центральна недостатність надниркових залоз, 

гіпогонадизм і гіпотиреоз.  

Поширеність порушень пролактину в сироватці крові пацієнтів з ЧМТ 

коливається від 0 до 85%. Вивільнення пролактину в основному регулюється 

гіпоталамічним інгібуванням дофаміну, а медіатори, такі як серотонін, цитокіни 

та нейромедіатори, мають модуляторні ефекти. Багато факторів, таких як травми 

гіпоталамусу та/або гіпофізу, а також коливання дофамінергічної активності та 

інших медіаторів під час реакції на стрес, можуть спричиняти порушення рівня 

пролактину в сироватці крові після ЧМТ. Хоча важко дослідити прямий вплив 

ЧМТ на рівень пролактину в сироватці крові, вимірювання базального 

пролактину дають уявлення про функціональність гіпоталамуса та гіпофізу після 

ЧМТ. Крім того, під час гострої фази ЧМТ рівень пролактину, схоже, корелює з 

тяжкістю ЧМТ. На відміну від цього, у хронічній фазі гіпопролактинемія може 

функціонувати як непрямий показник дисфункції гіпофізу та зменшення об'єму 

гіпофіза. 

Пролактин, що виробляється передньою часткою гіпофіза, відповідає не 

тільки за стимуляцію лактації, а також регулює репродуктивну функцію, обмін 

речовин та імунну відповідь. Норма пролактину складає 86–496 мМО/л, тоді як 

в СКК цей показник був значно більший та дорівнював (8778±902) мМО/л для 

нативної сироватки та (7877±1206) мМО/л для ліофілізованої СКК (p>0,05). 

Кортизол вивільняється шляхом активації гіпоталамо-гіпофізарно-

надниркової осі фізіологічними та психологічними стресорами, такими як ЧМТ. 

Рівень кортизолу в нормі складає  (4,82–19,7) мкг/дл, в СКК він дорівнював 

таким показникам: (4,17±0,73) для нативної та (4,03±0,74) мкг/дл для СКК після 

її подальшого сублімаційного висушування.  

 При ЧМТ часто знижується рівень норадреналіну (НА), який є не тільки 

стресовим гормоном, але й нейропротектором, що відіграє критичну роль у 

відповіді головного мозку на травму. У тяжких випадках зниження рівня НА 

разом з ростом рівня адреналіну значно порушує церебральний метаболізм.  

В складі СКК ми також вимірювали рівень НА, який становив у нативному 

зразку (267±34) та (203±27) пг/мл у зразку СКК після її ліофілізації (p≤0,05). 

Таким чином, метод ліофілізації може бути застосований для 

довгострокового зберігання СКК з метою збереження її гормонального складу в 

стабільному та незмінному стані.  

Висновок. Враховуючи, що сучасні методи лікування гіпопітуїтаризму 

при черепно-мозковій травмі включають замісну гормонотерапію та 

нейропротектори, а також  унікальний склад сироватки кордової крові, 

збагачений біологічно активними сполуками, які мають потужний регуляторний 

та репаративний потенціал, можна сподіватися на подальше клінічне 

застосування ліофілізованої сироватки в комплексі лікувальних заходів при 

травмах головного мозку. 

Ключові слова: черепно-мозкова травма, посттравматична 

ендокринопатія, гормони, сироватка кордової крові, біологічно активні сполуки.   
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ОПТИМІЗАЦІЯ ДІАГНОСТИКИ АТЕРОСКЛЕРОЗУ СОННИХ 

АРТЕРІЙ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ КАРДІОМЕТАБОЛІЧНИМ РИЗИКОМ 

Сегін Н. Т. 

Івано-Франківський національний медичний університет, м. Івано-

Франківськ, Україна 

 

Вступ. Атеросклеротичне ураження сонних артерій є ключовим 

предиктором ризику виникнення ішемічного інсульту. Особливу важливість,  а 

також – складність, становить діагностика нестабільної бляшки, розрив якої 

призводить до гострих судинних подій. У пацієнтів з поєднанням цукрового 

діабету другого типу (ЦД2) та гіпертонічної хвороби (ГХ) метаболічні розлади 

прискорюють дезорганізацію сполучнотканинних елементів бляшки та судини. 

Пошук кореляційних зв’язків між неінвазивною сонографією та 

післяоперційним гістологічним паттерном є надзвичайно важливим для 

створення точних алгоритмів скринінгу атеросклерозу сонних артерій. 

Мета. Удосконалити алгоритм визначення типу атеросклеротичної 

бляшки у пацієнтів із високим кардіометаболічним ризиком шляхом 

співставлення даних ультразвукового сканування та патоморфологічного аналізу 

операційного матеріалу. 

Матеріали і методи. Відібрано до когорт 160 чоловіків, яких було 

розподілено на 4 групи по 40 осіб: перша – пацієнти з ЦД2; друга – пацієнти з 

ГХ; третя – пацієнти з коморбідністю ЦД2 та ГХ; четверта – контрольна група 

пацієнтів – атеросклероз без метаболічних обтяжень. Передопераційне 

дослідження проведено методом ультразвукового сканування екстракраніальних 

та інтракраніальних судин у Центрі діагностики неврологічної патології, 

післяопераційне гістологічне дослідження фрагментів сонних артерій у 

відділенні патологічної анатомії КНП «Обласна клінічна лікарня Івано-

Франківської обласної ради» в період 2022 по 2025 рр. Статистичні розрахунки 

включали критерій Шапіро-Вілка (для визначення нормальності розподілу 

даних) та, відповідно, застосування параметричних та непараметричних методів. 

Отримано схвалення Етичною Комісією Івано-Франківського національного 

медичного університету (Протокол № 112/23 від 16.11.2023) щодо проведення 

даного дослідження в рамках виконання дисертаційної роботи на тему 

«Оптимізація ультразвукової діагностики атеросклерозу сонних артерій у 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією та супутнім цукровим діабетом другого 

типу, кваліфікованих до каротидної ендартеректомії». 

Результати. У контрольній групі переважали стабільні атеросклеротичні 

бляшки (57,5%) з масивними звапненнями. А також відзначено високу точність 

УЗД у верифікації цих звапнень (87,5%). У пацієнтів з ЦД2 спостерігалось різке 

зростання частки нестабільних бляшок (до 70%). Сонографічна точність у 

виявленні мікрокальцинатів у цій групі була значно нижчою – 72,5%. У вибірці 

чоловіків з ГХ характерною рисою була часта візуалізація внутрішньобляшкових 

крововиливів та скупчень еритроцитів при мікроскопічному дослідженні. А у 

когорті, де була поєднана патологія ЦД2 та ГХ відзначено найвищий рівень 
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вразливості атеросклеротичного ураження (77,5% нестабільних бляшок), що 

гістологічно підтверджувалось паттерном комбінованого ушкодження: 

некротичні ядра, розриви фіброзної покришки, наблряк та запальна інфільтрація. 

Поточні результати демонструють, що наявність кардіометаболічних 

порушень докорінно впливає на морфологію атеросклеротичної бляшки, 

роблячи її вразливою та схильною до фрагментації структурних елементів. Як 

відомо з існуючих досліджень поєднання гіперглікемії та артеріальної гіпертензії 

провокує хронічне запалення судинної стінки, що відображається у зниженні 

сонографічної специфічності. Більшість вчених наголошують на тому, що 

мікрокальцинати та геморагії при поліморбідності створюють складну 

акустичну картину, яку важче інтерпретувати порівняно з поодинокими 

великими звапненнями. 

Висновки. Застосування комплексного ультразвукового та гістологічного 

підходу дозволило оптимізувати диференційну діагностику типів 

атеросклеротичних бляшок, встановивши, що поєднання цукрового діабету 

другого типу та гіпертонічної хвороби критично підвищує їхню морфологічну 

вразливість водночас знижуючи специфічність сонографічного виявлення 

мікрокальцинатів при високому кардіометаболічному ризику. 

Ключові слова: каротидний атеросклероз, ультразвукова діагностика, 

гіпертонічна хвороба, цукровий діабет, гістологічне дослідження. 
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ФУНКЦІОНАЛЬНА АКТИВНІСТЬ КІССПЕПТИНОВОЇ СИСТЕМИ 

ПІД ЧАС СТАТЕВОГО ДОЗРІВАННЯ 

Селюкова Н. Ю. 

ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського 

НАМН України», м. Харків, Україна; 

Національний фармацевтичний університет, м. Харків, Україна 

selyk3@gmail.com 

 

Вступ. Згідно з результатами електрофізіологічних спостережень, 

кісспептин на сьогодні ідентифіковано як один із найінтенсивніших активаторів 

GnRH-нейронів (гонадотропін-рилізинг-гормон (GnRH)). Гіпотеза про його 

ключову роль у хронології пубертату підтверджується клінічними даними: 

мутації, що зумовлюють інактивацію кісспептинових сигнальних шляхів, 

асоціюються з розладами або повною зупинкою статевого розвитку. Натомість 

генетичні варіації, що посилюють активність цієї системи, стають причиною 

передчасного статевого дозрівання.  

Мета роботи. Проаналізувати роль кісспептину як ключового 

нейромодулятора у регуляції GnRH-нейронів та дослідити вплив генетичних 

варіацій його сигнальної системи на таймінг статевого дозрівання. 

Методи дослідження. Методологічну основу дослідження склав 

комплексний аналіз сучасних наукових даних у галузі нейроендокринології та 

генетики репродукції. У роботі застосовано бібліосемантичний та системний 

підходи для вивчення результатів фундаментальних досліджень, представлених 

у міжнародних базах даних (PubMed, Scopus, Web of Science), що стосуються 

функціонування системи Kiss1/Kiss1R у ссавців та людини. Аналітичний огляд 

включав інтерпретацію електрофізіологічних показників активності GnRH-

нейронів, а також порівняльний аналіз фенотипових наслідків генетичних 

мутацій типу «loss-of-function» та «gain-of-function». Окрему увагу приділено 

результатам експериментальних моделей із селективною нейротоксичною 

абляцією (>90% популяції нейронів) та морфологічній оцінці щільності 

нейрональних контактів у гіпоталамусі залежно від етапів статевого дозрівання 

(за шкалою Таннера або постнатальним віком тварин). 

Результати. Дослідження на гризунах та макаках-резусах підтверджують 

поступове зростання рівня гіпоталамічної мРНК Kiss1 упродовж усього 

пубертатного періоду. Примітно, що при семиразовому збільшенні пулу 

кісспептинових клітин у ділянці RP3V, щільність рецепторів Kiss1r на GnRH-

нейронах залишається стабільною. Це дає підстави припустити, що ключовим 

механізмом реактивації GnRH-системи в перипубертаті є саме інтенсифікація 

проекцій нейронів кісспептину до GnRH-клітин. Підтвердженням цього слугує 

морфологічна динаміка: прямі контакти між волокнами кісспептину та тілами 

GnRH-нейронів починають візуалізуватися з 25-ї доби постнатального розвитку, 

стаючи численнішими з віком. Таким чином, кісспептинова сигналізація 

виступає критичним чинником відновлення активності гіпоталамо-гіпофізарно-

гонадної вісі. 
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Експериментальні дані свідчать, що центральна інфузія кісспептину 

препубертатним особинам щурів здатна ініціювати викид ГнРГ, піднімаючи 

базальний рівень ЛГ до показників, характерних для дорослого організму. Проте 

чутливість репродуктивної осі до таких стимулів зростає поступово: ювенільні 

миші потребують значно вищих доз пептиду для генерації відповіді ЛГ 

порівняно з дорослими. Електрофізіологічно це підтверджується динамікою 

деполяризації нейронів ГнРГ, амплітуда якої сягає максимуму лише після 

завершення пубертатного переходу. 

Клінічне значення кісспептину демонструється через модуляцію його 

активності: хронічне введення пептиду молодим самкам провокує передчасний 

пубертат (раннє відкриття піхви, гіпертрофія матки, ріст рівнів ЛГ та естрадіолу), 

тоді як застосування антагоніста (p234) суттєво гальмує статевий розвиток. У 

людей аналогічна закономірність спостерігається у хлопчиків: реакція ЛГ та 

тестостерону на кісспептин-10 стає вираженою лише на пізніх стадіях за 

Таннером (V). Цікаво, що пубертатний період характеризується особливою 

стійкістю до десенсибілізації: на відміну від дорослих щурів, у яких тривале 

введення пептиду пригнічує секрецію ЛГ через 48 годин, у молодих особин 

стимулюючий ефект зберігається понад тиждень. 

Дослідження 2011 року з використанням методів селективної 

нейротоксичної абляції (>90% популяції клітин) виявили неочікувану 

пластичність репродуктивної системи. Попри зменшення габаритів яєчників у 

мишей із дефіцитом кісспептинових нейронів, критичного порушення 

фертильності чи таймінгу пубертату не зафіксовано. Це вказує на те, що хоча 

кісспептин і необхідний для повноцінного морфогенезу гонад, він може бути не 

єдиним детермінантом ініціації статевого розвитку. 

Важливою є різниця між вродженим дефіцитом та набутою втратою 

функції: абляція нейронів у дорослих самок призводила до безпліддя, що 

пояснюється неможливістю формування компенсаторних нейрональних 

ланцюгів, які зазвичай активуються при вроджених патологіях. Крім того, 

виявлено значну функціональну надлишковість: навіть 5–10% активних нейронів 

(як ГнРГ, так і кісспептинових KNDy-клітин) достатньо для підтримання 

пульсуючої секреції ЛГ та фолікулогенезу. При цьому жіночий організм 

демонструє вищий поріг чутливості, потребуючи більшої кількості транскриптів 

Kiss1 для збереження репродуктивної здатності порівняно з чоловічим. 

Висновок. Таким чином, кісспептинова система функціонує як надійний 

та пластичний нейробіологічний механізм, що забезпечує ініціацію та стабільну 

підтримку активності гіпоталамо-гіпофізарно-гонадної осі, демонструючи 

високий ступінь дублювання функцій для гарантування репродуктивного успіху. 

Ключові слова: кісспептин, нейрони GnRH, статеве дозрівання 

(пубертат), гіпоталамо-гіпофізарно-гонадна вісь (HPG), система KNDy, 

нейроендокринна регуляція, репродуктивна пластичність. 
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ОСОБЛИВОСТІ ВМІСТУ КОПЕПТИНУ В СИРОВАТЦІ КРОВІ 

ХВОРИХ НА ДІАБЕТИЧНУ ХВОРОБУ НИРОК В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД 

ПОЛІМОРФНИХ ВАРІАНТІВ ГЕНІВ AGTR1 (rs 5186) ТА 

еNOS (rs 1799983) 

Семенових П. С., Несен А. О., Савічева К. О., Гальчінська В. Ю., 

Шкапо В. Л. 

Державна установа «Національний інститут терапії імені Л. Т. Малої 

НАМН України», м. Харків, Україна 
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Вступ. Неухильне зростання популяції хворих на цукровий діабет 2 типу в 

усьому світі, недостатній, у більшості випадків, контроль артеріальної гіпертонії 

та компенсації діабету роблять діабетичну хворобу нирок (ДХН) другою за 

частотою причиною розвитку термінальної хронічної ниркової недостатності. 

Виявлення ранніх діагностичних маркерів схильності до розвитку ниркових 

уражень представляє великий клінічний інтерес через можливість прогнозування 

перебігу, виділення та спостереження за групами підвищеного ризику ще на 

доклінічному етапі, коли ураження нирок можуть бути зворотними, а також, 

перспективні патогенетичні ланки для покращення ефективності 

нефропротекторної терапії. Копептин є перспективним діагностичним маркером 

через наявність патогенетичних ланок впливу на розвиток та прогресування 

ДХН. Підвищені рівні копептину пов’язані з альбумінурією та зменшенням 

швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) у хворих після трансплантації нирки. 

Встановлення асоціації поліморфізму гена з захворюванням та подальша 

оцінка індивідуального генетичного ризику мають важливе значення для 

розробки диференційованого підходу до профілактики та лікування даної 

патології та її ускладнень в залежності від спадкової схильності конкретного 

пацієнта. Тому в даний час одним з найбільш прогресивних підходів є розробка 

стратегії ранньої діагностики, прогнозування та превентивної терапії хвороби з 

використанням генетичних маркерів. 

В цьому зв’язку, безумовний інтерес представляють дослідження, 

присвячені вивченню ролі поліморфізму гена рецептора ангіотензину II типу 1 

(AGTR1), rs5186, та ендотеліальної синтази оксиду азоту (eNOS), rs 1799983, в 

розвитку ДХН. 

Мета роботи: дослідження рівнів копептину в сироватці крові хворих на 

ДХН, носіїв різних поліморфних варіантів генів AGTR1 та eNOS. 

Матеріали та методи. В процесі виконання дослідження обстежено 165 

хворих на ЦД 2 типу. Стадію хронічної хвороби нирок (ХХН) встановлювали 

згідно класифікації, прийнятій на V Національному з’їзді нефрологів України в 

2017 р. та рекомендацій KDIGO 2012 р. Показник швидкості клубочкової 

фільтрації (ШКФ) розраховували за формулою CKD-ЕРІ. 

Контрольну групу склали 15 практично здорових осіб. Визначення 

концентрації копептину в сироватці крові проводили методом 

імуноферментного аналізу з використанням набору реактивів «Human CPP 

mailto:polinasemenovykh@ukr.net
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ELISA Kit» виробництва «FineTest» (Китай). Забір крові для молекулярно-

генетичних досліджень здійснювали з ліктьової вени з мінімальною перетяжкою 

джгутом у вакутайнери VACUTEST з K3EDTA.  

Дезоксирибонуклеїнові кислоти виділяли з крові стандартним методом з 

використанням набору реагентів «NeoPrep50» («Неоген», Україна) згідно 

інструкції виробника. Генотипування поліморфізму rs 1799983 гена eNOS та 

rs5186 гена AGTR1 проводили за технологією TaqMan (алель-специфічна 

полімеразна ланцюгова реакція з детекцією результату в реальному часі) із 

застосуванням набору Taq-Man® Fast Universal PCR Master Mix та TaqMan® SNP 

Assay. Статистичну обробку проводили з використанням пакетів програм 

IBM®SPSS® Statistics 23.0. 

Результати. Встановлено, що у хворих на ЦД 2 типу розвиток нефропатії 

супроводжується суттєвим підвищенням рівня копептину в сироватці крові, яке 

має тісний взаємозв’язок з функціональним станом нирок. Зокрема, при ХХН 

I ст. рівень копептину становив (207,55±9,59) пг/мл, (256,68±38,68) пг/мл при 

ХХН II ст., (262,22±39,27) пг/мл при ХХН III ст. Найвищі значення копептину, 

(258,35±20,62) пг/мл, виявлено на пізніх стадіях захворювання - у хворих з 

альбумінурією та порушенням фільтраційної функції нирок (ХХН IV ст.). В 

контрольній групі рівень досліджуваного агенту становив (163,20±13,28) пг/мл.  

Згідно з отриманими даними, у носіїв А/С та С/С генотипів поліморфізму 

rs5186 гена AGTR1 спостерігається достовірно вищий рівень копептину 

сироватки крові, а саме 267,31 [224,12; 295,46], пг/мл, порівняно з носіями 

гомозиготного А/А генотипу 218,24 [186,96; 252,73], пг/мл, p < 0,05.  

У хворих на ДХН, носіїв гомозиготного G/G генотипу поліморфізму G894T 

(rs 1799983) гена eNOS, мають місце нижчі рівні копептину сироватки крові – 

221,42 [182,08; 246,53], пг/мл порівняно з носіями Т алелі (генотипи G/T + T/T) – 

263,07 [231,63; 283,90], пг/мл, p < 0,05. Ймовірно, наявність в генотипі хворого 

на ХХН Т алелі G894T поліморфізму (rs 1799983) гена eNOS і С алелі А1166С 

поліморфізму (rs5186) гена AGTR1 може бути асоційована з підвищенням рівнів 

копептину сироватки крові, погіршенням фільтраційної функції нирок, 

зростанням кардіометаболічного ризику та розвитком серцево-судинних 

ускладнень. 

Висновки. Визначення поліморфних варіантів генів AGTR1 та  eNOS у 

поєднанні з рівнем копептину може підвищити ефективність стратифікації 

ризику у пацієнтів з на ДХН та потребує проспективних валідаційних досліджень 

для впровадження у рутинну медичну практику. 

Існує переконливе біологічне підґрунтя генетичної модуляції 

вазопресинергічної відповіді і, відповідно, рівнів копептину під впливом 

поліморфних варіантів генів AGTR1 та eNOS: через стимуляцію АВП 

центрально ангіотензином II та через зменшення «антагоністичної» дії NO при 

дефіциті eNOS-активності. Наявні наразі клінічні дані, що прямо пов’язують 

рівень сироваткового копептину з цими поліморфізмами у великих популяціях, 

обмежені й мають неоднозначні результати між популяціями, тому необхідні 

проспективні та міждисциплінарні дослідження, які поєднають генетику, 



Матеріали науково-практичної конференції «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології» (Двадцять п’яті Данилевські читання), 19-20 березня 2026 року 

 

164 
 

досліджувані біомаркери та персоніфіковані підходи до фармакотерапії у хворих 

на ДХН. 

Ключові слова: діабетична хвороба нирок, копептин, поліморфізм гена 

рецептора ангіотензину II типу 1, поліморфізм гена ендотеліальної синтази 

оксиду азоту. 
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Вступ. Гіпоксія є одним із ключових патофізіологічних чинників, здатних 

порушувати функціонування репродуктивної системи чоловіків. Сучасні 

екологічні та соціально-професійні умови зумовлюють зростання частоти 

гіпоксичних станів серед чоловічого населення. Попри значну кількість 

досліджень, присвячених впливу гіпоксії на організм, її роль у порушеннях 

сперматогенезу та механізмах оксидативного стресу залишається недостатньо 

з’ясованою. 

Мета. Визначити особливості сперміологічних показників, рівень 

оксидативного стресу та активність ферментів антиоксидантного захисту в 

еякулятах чоловіків за умов  професійних ризиків гіпоксичного впливу.  

Матеріали та методи. Пацієнти були розподілені на дві групи: 1 ‒ 

контрольна група ‒ здорові чоловіки репродуктивного віку (відсутність 

варикоцеле, хронічних соматичних захворювань, шкідливих професійних чи 

екологічних факторів); 2 ‒ пацієнти, які зазнали впливу змішаної інтермітуючої 

гіпоксії, як правило, спричиненої умовами праці. Групи були репрезентативними 

за віком та індексом маси тіла (ІМТ), що свідчить про коректність їхнього 

порівняння. Критерії включення: до дослідження включалися чоловіки віком від 

20 до 45 років за умови надання письмової поінформованої згоди. Учасники не 

мали гострих інфекцій протягом останніх трьох тижнів, не приймали лікарських 

засобів, що впливають на сперматогенез і не мали діагностованих системних 

захворювань.  Відбір учасників у межах кожної категорії здійснювався методом 

рандомізації з використанням реєстрів клінік. Тривалість гіпоксії у учасників 

встановлювали на основі даних амбулаторних карток та уточнювали шляхом 

стандартизованого опитування. 

Рівень малонового діальдегіду (МДА), активність каталази, 

супероксиддисмутази (СОД), глутатіонпероксидази (ГП), а також концентрації 

пірувату і лактату у спермальній плазмі визначали з використанням комерційних 

наборів відповідно до інструкцій виробника. Статистичну обробку результатів 

проводили з використанням стандартних методів варіаційної статистики; дані 

представлено як M ± SD, достовірність відмінностей оцінювали при p < 0,05. 

Результати. Встановлено, що змішана інтермітуюча гіпоксія спричиняє  

значуще зниження  кількості сперматозоїдів в еякуляті, їх прогресивної 

рухливості та морфологічної цілісності. В  цій групі зафіксовано значуще 
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підвищення рівня МДА на тлі зниження активності СОД, каталази та ГП, що 

свідчить про виснаження ферментативної ланки антиоксидантного захисту та 

домінування процесів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ). Активність 

антиоксидантних ферментів виявила тісні кореляції з параметрами еякуляту. В 

контрольній групі кореляції були переважно слабкими або відсутніми, що 

характерно для фізіологічного стану. Спостерігалася тенденція до негативної 

кореляції ГП з морфологічними характеристиками сперматозоїдів. Водночас 

показники об’єму, концентрації та рухливості сперматозоїдів не демонстрували 

виражених зв’язків з активністю СОД, каталази чи рівнем МДА. У групі 

чоловіків, що зазнали впливу змішаної інтермітуючої гіпоксії,  виявлено зміни 

антиоксидантного профілю та формування більш виражених кореляційних 

зв’язків. Рухливість сперматозоїдів позитивно корелювала з ГП. Водночас СОД 

мала негативну кореляцію з рухливістю та морфологічними характеристиками 

сперматозоїдів.  

Висновки. Таким чином, змішана інтермітуюча гіпоксія спричиняє 

зниження   основних сперміологічних показників: концентрації, рухливості та 

частки морфологічно нормальних сперматозоїдів в еякуляті та призводить до 

виснаження  ферментативної ланки антиоксидантного захисту та домінування 

процесів перекисного окиснення ліпідів. Встановлені тісні кореляції між 

активністю антиоксидантних ферментів та зниженням концентрації, рухливості 

та частки морфологічно нормальних сперматозоїдів, підтверджують їх ключове 

значення у підтриманні структурно-функціональних властивостей чоловічих 

гамет. 

Отримані результати  підтверджують критичну роль оксидативного стресу 

та стану антиоксидантних систем у формуванні порушень чоловічої 

фертильності за умов гіпоксичного впливу та можуть бути використані як 

підгрунтя для розроблення персоналізованих підходів до діагностики й корекції 

гіпоксично-індукованих порушень сперматогенезу. 

Ключові слова: оксидативний стресу, антиоксидантна система, 

сперматозоїди, інтермітуюча гіпоксія. 
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Вступ. Традиційні уявлення про метаболічний синдром були зосереджені 

на кардіометаболічному ризику, в основі яких були розглянуті патогенетичні 

концепції дисфункції жирової тканини та інсулінорезистетності. У подальшому 

фокус змістився на роль печінки в патогенезі системних метаболічних порушень. 

Наразі печінка розглядається як і причина порушень обміну речовин при 

ожирінні, так і як орган-мішень при формуванні інсулінорезистетності. 

Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) тривалий час 

розглядалась як додатковий печінковий прояв метаболічного синдрому. У 2023–

2024 роках американські та європейські фахові асоціації AASLD, EASL (The 

American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD) and the European 

Association for the Study of the Liver (EASL)) офіційно змінили назву НАЖХП на 

метаболічно асоційована стеатозна хвороба печінки МАСХП (Metabolic 

dysfunction-associated steatotic liver disease), що на думку експертів більш 

обґрунтовано пояснює асоціацію захворювань печінки з метаболічними 

розладами. Отже, новий термін  МАСХП підкреслює той факт, що накопичення 

жирових клітин в печінці пов’язано з метаболічними порушеннями. В контексті 

діагностики МАСХП достатньо наявності стеатозу печінки та одного з 

кардіометаболічних критеріїв метаболічного синдрому. 

Водночас хронічний панкреатит (ХП) дедалі частіше розглядається не 

лише як локальне запальне захворювання підшлункової залози (ПЗ), а як 

компонент гепатопанкреатичного метаболічного континууму (ГПМК). 

Концепція ГПМК представляє печінку та підшлункову залозу як єдину 

функціональну систему, що поєднана спільними патогенетичними механізмами 

регуляції обміну речовин. Поєднання МАСХП і ХП формує взаємно обтяжливий 

патологічний каскад, що прискорює фіброгенез, екзокринну та ендокринну 

недостатність ПЗ, а також підвищує кардіометаболічний ризик. 

Мета – висвітлити основні патогенетичні механізми та роль МАСХП у 

модифікації розвитку ХП в контексті гепатопанкреатичного метаболічного 

континууму(ГПМК). 

Матеріали та методи. На основі сучасних літературних джерел 

представити концепцію того, що МАСХП є незалежним і потужним 

предиктором розвитку і прогресування ХП. 

Результати. Встановлено, що існує значне перекриття популяцій ризику 

ХП та МАСХП. Так МАСХП є найпоширенішим хронічним захворюванням 

печінки у світі (понад 30% дорослого населення). Частота ХП нижча (0,04–0,2%), 

але існує тенденція до зростання, що пов’язана з поширеністю ожиріння, 

зростанням частоти цукрового діабету 2 типу  (ЦД 2 типу) та старінням 

mailto:vi.smirnova@knmu.edu.ua
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населення. У пацієнтів із МАСХП частіше виявляють жирову інфільтрацію ПЗ, 

субклінічну екзокринну недостатність та інсулінову дисфункцію. 

Концепція гепатопанкреатичного метаболічного континууму (ГПМК) 

формувалася через синтез чисельних даних про те, що печінкові та панкреатичні 

механізми поєднані у спільний патофізіологічний ланцюг, отже їх можливо 

розглядати як поєднаний метаболічний орган-мішень. В основу даної концепції 

покладено функціональну єдність, метаболічні перехресні впливи, 

взаємообтяжувальний характер змін в печінці та ПЗ, безперервний розвиток від 

метаболічних порушень до органічних структурних змін обидвох органів, а 

також загальну концепцію органів мішеней, згідно якою корекція метаболічних 

порушень покращує функціональні розлади як печінки так і  ПЗ. Обґрунтуванням 

системи ГПМК є те, що печінка та ПЗ мають спільні анатомо-фізіологічні зв’язки 

через систему поєднаних протоків та спільну систему портального кровообігу, 

здійснюють спільну координацію впливу на обмін вуглеводів, ліпідів, білків, а  

контексті цукрового діабету мають спільні механізми негативного впливу на 

глюконеогенез, пошкодження печінки провокує пошкодження клітин ПЗ, і 

навпаки, початкові метаболічні порушення призводять до структурних змін з 

формуванням як стеатогепатиту так і фіброзу ПЗ. 

Важливе патогенетичне значення має також концепт жирового стрімінгу, 

який впливає на секреторну здатність β‑клітин. Концепція жирового стрімінгу 

демонструє що при вісцеральному ожирінні вільні жирні кислоти відіграють 

ключову роль у деградації β-клітин ПЗ, сприяють початковій гіперінсулінемії  та  

апоптозу клітин ПЗ. Також жировий стрімінг активує прозапальні цитокіни, які 

пригнічують секреторну функцію ПЗ та руйнують клітини острівців. В 

результаті даних клітинних впливів маса функціонуючих β-клітин критично 

зменшується, що призводить до формування предіабету та діабету. 

В останні роки багатьма науковцями переглядається патогенетична модель 

ХП. Сучасна концепція розглядає ХП як результат тривалого запалення з 

прогресуючим фіброзом, що формується під впливом генетичних, токсичних та 

метаболічних чинників. У цьому контексті МАСХП перестає бути лише 

коморбідністю та набуває значення системного метаболічного модифікатора 

перебігу ХП. Слід наголосити, що обидва захворювання мають спільну 

патогенетичну основу - інсулінорезистентність це центральна ланка обох 

патологій і  грає роль інтегративного механізму. При ІР зростає ліполіз у 

вісцеральній жировій тканині, підвищується рівень вільних жирних кислот, 

формується ектопічне накопичення ліпідів у печінці та ПЗ, за рахунок цього у 

печінці формується стеатоз і стеатогепатит, а у підшлунковій залозі — ліпоматоз, 

ацинарна дисфункція та активується фіброгенез. 

Ліпотоксичність розглядається як універсальний механізм прогресування 

як МАСХП, так і ХП. Надлишок вільних жирних кислот та їх токсичних 

метаболітів (церамід, діацилгліцерол) ушкоджує мітохондрії, підвищує 

утворення реактивних форм кисню, активує NF-κB (центральний медіатор 

ліпоіндукованого запалення), стимулює синтез прозапальних цитокінів.  
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Панкреатична жирова інфільтрація часто супроводжує МАСХП. Це 

пов’язано з тим, що по-перше механічна компресія ацинарної тканини при 

накопиченні жирових клітин в ПЗ призводить до порушення мікроциркуляції. 

По-друге, локальна продукція цитокінів сприяє активації панкреатичних 

зірчастих клітин. Весь цей каскад створює передумови для прогресування 

фіброзу та раннього розвитку екзокринної недостатності.  

І нарешті МАСХП завжди супроводжується хронічним низькорівневим 

запаленням, що супроводжується підвищенням рівнів TNF-α, IL-6, CRP та 

зниженням рівня адипонектину, що врешті решт призводить до дисфункції 

ендотелію, посиленню оксидативного стресу та активації фіброгенезу в різних 

органах, у таких умовах ПЗ перетворюється на мішень системного запального 

впливу. 

Не слід забувати, що ПЗ є як екзокринним так і ендокринним органом і 

поєднання МАСХП і ХП суттєво підвищує ризик розвитку панкреатогенного 

діабету (тип 3с). Через фіброз і втрату β-клітин, зростає інсулінорезистентність 

та порушується інкретиновий ефект, що і формує складний фенотип діабету з 

нестабільною глікемією, ризиком гіпоглікемій, поєднанням дефіциту інсуліну та 

інсулінорезистетністю. 

Висновки. Метаболічно асоційована стеатозна хвороба печінки та 

хронічний панкреатит мають спільну метаболічно-запальну основу. 

Інсулінорезистентність, ліпотоксичність і системне запалення створюють умови 

для паралельного фіброгенезу в печінці та підшлунковій залозі. Наявність 

метаболічно асоційованої стеатозної хвороби печінки модифікує клінічний 

перебіг хронічного панкреатиту, прискорює розвиток функціональної 

недостатності та підвищує кардіометаболічний ризик. Метаболічно асоційовану 

стеатозну хворобу печінки слід розглядати як системний патогенетичний фактор 

у формуванні фенотипу хронічного панкреатиту. А лікувальні стратегії 

хронічного панкреатиту у поєднанні з метаболічно асоційованою стеатозною 

хворобою печінки повинні бути метаболічно орієнтованим, бо такий підхід 

дозволяє впливати на спільну патогенетичну платформу.   

Подальші клінічні дослідження спрямовані на пошук відповідей на 

питання: Чи є панкреатична жирова інфільтрація незалежним фактором 

прогресування хронічного панкреатиту? Чи можна розглядати метаболічно 

асоційовану стеатозну хворобу печінки як прогностичний маркер тяжкості 

хронічного панкреатиту? Чи впливає антифібротична терапія метаболічно 

асоційованої стеатозної хвороби печінки на перебіг хронічного панкреатиту? 

Ключові слова: метаболічно асоційована стеатозна хвороба печінки, 

хронічний панкреатит, гепатопанкреатичний метаболічний континуум.  
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ЕКСТРАКТ ПЛОДІВ ПАЛЬМИ САБАЛЬ (SERENOA REPENS) ЯК 

МОЖЛИВИЙ ПРОСТАТОПРОТЕКТОР У ОДНОРІЧНИХ САМЦІВ ІЗ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЮ ДОБРОЯКІСНОЮ ГІПЕРПЛАЗІЄЮ 
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Мараховський І. О., Бондаренко В. О. 
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Вступ. Значної популярності в світі набуло фітотерапевтичне лікування 

доброякісної гіперплазії передміхурової залози (ДГПЗ), одного з 

найпоширеніших захворювань статевої сфери чоловіків. Для усунення цього 

недугу часто призначають екстракт плодів пальми Сабаль (Serenoa repens), який 

є рослинним інгібіторлм 5α-редуктази та має гормональні, протинабрякові, 

протизапальні та вазопротекторні властивості, і сприяє зменшенню гіперплазії 

простати. 

Однак суперечливість даних стосовно впливу Serenoa repens на 

репродуктивну систему, де одні автори вказують на покращення якості сперми, а 

інші наголошують на необхідності додаткових досліджень для отримання більш 

переконливих результатів щодо генеративної функції та статевої поведінки за 

умов ДГПЗ спонукає вчених до нових досліджень. Вік чоловіків та їх супутникові 

хвороби, термін та дози застосування лікарського засобу, а також комплексне 

поєднання, що може вносити свої корективи у лікування обумовило мету нашого 

дослідження: визначити ефективність застосування екстракту пальми Сабаль 

(Serenoa repens) щодо профілактики та корекції уражень репродуктивної функції 

при різних схемах застосування у самців щурів із експериментальною 

доброякісною гіперплазією передміхурової залози. 

Матеріали та методи. У роботі використано самців щурів популяції 

Вістар віком 12 місяців та масою 330-380 г зі змодельованою ДГПЗ, у яких 

досліджували статеву поведінку, спермограму та фертильність. ДГПЗ викликали 

30-ти денним введенням сульпіриду в дозі 40 мг/кг маси тіла тварини (група 

ДГПЗ). Щурам групи Контроль вводили 0,9 % розчин хлориду натрію по 0,5 мл. 

Екстракт плодів Serenoa repens вводили у дозі 35 мг/кг м.т. per os за двома 

схемами: № 1 – «корегувальній», коли введення препарату протягом 21 дня 

розпочинали на наступний день після останньої ін’єкції сульпіриду (група 

ДГПЗ+SR) та № 2 – «профілактичній», коли досліджувану речовину вводили за 

два тижні до початку ін’єкцій сульпіриду, на тлі (30 діб) та протягом тижня після 

останньої моделюючої ін'єкції (група проф ДГПЗ+ SR)  

Статеву поведінку вивчали на 42 добу експерименту, що відповідало 12-ій 

добі отримання самцями екстракту при корегувальній постанові експерименту та 

28-ій добі моделювання ДГПЗ (ін’єкцій сульпіриду) при профілактичній 

постанові. Через дві доби після вивчення статевої поведінки до самців на вісім 

днів підсаджували інтактних самок для вивчення фертильності та плідності. Стан 
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сперматогенезу визначали у суспензії придатку сім’яника за концентрацією 

епідидимальних сперміїв, відсотку їх рухливих та патологічних форм за 

загальноприйнятою методикою. Статистичну значимість відмінностей між 

групами визначали з використанням критерію t Стьюдента. Розбіжності 

вважалися значущими при Р<0,05. 

Результати. Аналіз показників статевої поведінки самців показав, що при 

введенні екстракту плодів пальми Сабаль по схемі № 1 для корекції 

експериментальної ДГПЗ (група ДГПЗ+ SR) спостерігалось зниження кількості 

проявів залицяльної поведінки до (8,0±0,7, р<0,05) од від групи ДГПЗ 

(15,0±1,5) од, а також скорочення латентного періоду садок до (71,0±7,8, 

р<0,05) с та латентного періоду інтромісій до (266,0±29,6, р<0,05) с, у порівнянні 

з групою ДГПЗ, де ці показники становили (192,0±23,7) с та (459,0±60,1) с, 

відповідно. Аналіз спермограми у щурів групи ДГПЗ+ SR виявив підвищення 

відсотку рухливих сперматозоїдів до (79,8±1,6), р<0,05) проти групи ДГПЗ 

(43±4,5). Притому, що самці щурів усіх піддослідних груп були спроможні 

запліднити самиць, вагітними виявилися не всі самки. Надання самцям із ДГПЗ 

Serenoa repens (група ДГПЗ+SR) призвело до збільшення післяімплантаційної 

загибелі до 29 %, тоді як у групі ДГПЗ цей показник складав 8 %, а у групі 

Контроль – 0 %. Корекція ДГПЗ екстрактом плодів пальми Сабаль статистично 

значуще не відобразилась на показниках перебігу вагітності в інтактних самок, 

не позначалась на репродуктивному потенціалі Фі, який був погіршений при 

моделюванні ДГПЗ. 

При аналізі статевої поведінки щурів, яким профілактично (схема № 2) 

вводили екстракт плодів пальми Сабаль (група проф ДГПЗ+SR) спостерігалось 

зниження до (9,6±1,1) на 36 % (р<0,05) залицяльної поведінки, скорочення 

(82±9,7) на 57 % латентного періоду садок. Також у самців цієї групи знижувався 

латентний період інтромісій на 35 % (р<0,05) до (266±29) с, при цьому кількість 

інтромісій збільшувалась до (6,8±0,7; р<0,05) у порівнянні з групою ДГПЗ 

(4,4±0,5). Статистично значущих змін у показниках спермограми в групі 

проф ДГПЗ+SR не виявлено. При застосуванні екстракту у самців до- на тлі та 

після змодельованої ДГПЗ (група проф ДГПЗ+SR) збільшувався індекс 

вагітності самок до 75 %, проти групи ДГПЗ без лікарського засобу, де він 

складав 20 %, та покращувався показник репродуктивного потенціалу самців 

щурів (Фi) до 61 % (р<0,05), проти групи ДГПЗ – 18 %. 

Висновки. У однорічних самців щурів з експериментальною 

доброякісною гіперплазією передміхурової залози екстракт плодів пальми 

Сабаль, застосований за корегувальною схемою введення підвищує відсоток 

рухливих сперматозоїдів, але призводить до збільшення післяімплантаційної 

загибелі плодів. Застосування Serenoa repens за профілактичною схемою 

покращує репродуктивний потенціал самців із простатопатією. При обох схемах 

спостерігається покращення статевої поведінки. 

Ключові слова: гіперплазія передміхурової залози, репродуктопатії, 

статева поведінка, холекальциферол, щури. 

  



Матеріали науково-практичної конференції «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології» (Двадцять п’яті Данилевські читання), 19-20 березня 2026 року 

 

172 
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Вступ. Гомоцистеїн – амінокислота, що утворюється в організму з 

метіоніну – відіграє патогенетичну роль у виникненні та прогресуванні серцево-

судинних хвороб та їх ускладнень, а гіпергомоцистеїнемія вважається доведеним 

фактором високого серцево-судинного ризику, що також асоціювалась з 

стеатотичною хворобою печінки з підвищенням печінкових трансфераз та 

лужної фосфатази, з поширенням інсультів, остеопорозу та остеоартритів, 

хронічної хвороби нирок, з вищою частотою метаболічного синдрому, хоча ці 

дані є фрагментарними. Це зумовило доцільність та актуальність нашого 

дослідження.   

Мета. Визначити рівні гомоцистеїну, вітаміну В12 та фолієвої кислоти за 

умов метаболічного синдрому та оцінити їх предиктивну цінність.  

Матеріали та методи. Обстежено 45 амбулаторних пацієнтів, які не мали 

скарг та ознак серцево-судинних хвороб і цукрового діабету 2 типу. Залежно від 

наявності метаболічного синдрому (МС) пацієнти були поділені на 2 групи: Г1 

без МС (5 чоловіків, 7 жінок; середній вік 40,08±2,78 рр.) та Г2 з МС (21 чоловік, 

12 жінок; р>0,05; вік 50,69±2,56 рр.; р<0,05). Критерії МС: індекс маси тіла (ІМТ) 

≥25 кг/м2;  відношення обводу талії до зросту (ОТ/зріст) ≥0,5; ОТ до обводу 

стегон (ОТ/ОС) >0,9; глікемія натще чи порушення толерантності до глюкози; 

артеріальна гіпертензія. Пацієнтам проведена біоімпедансметрія апаратом 

«InBody 770»  (Південна Корея) та визначено рівні гомоцистеїну (ГЦ), вітаміну 

В12 і фолієвої кислоти (ФК) електрохемілюмінесцентним аналізом. Результати 

опрацьовано статистично з використанням t-критерію Стьюдента та 

мультиваріантного логістично-регресивного аналізу. За рівень істотності обрано 

р<0,05. 

Результати. Цілком логічно, що пацієнти з МС істотно відрізнялись за 

усіма параметрами біоімпедансметрії, але максимальні відмінності 

спостерігались за збільшенням таких параметрів, як площа вісцерального жиру 

(у 3,07 разів), жирової маси (у 2,64 рази) та вмісту води загальної (у 2,05 рази; усі 

р<0,05). Решта параметрів за умов МС збільшились у 1,13-1,23 разів, але 

відмінності також були істотними  (р<0,05).   

Вміст гомоцистеїну серед пацієнтів з МС коливався від 6,5 до 

21,3 мкмоль/л, мав тенденцію до збільшення і становив 115% від значення 

пацієнтів без МС (10,84±0,48 проти 9,43±0,46 мкмоль/л; р>0,05). Рівень ГЦ був 

збільшеним у 1,7 разів частіше серед пацієнтів з МС (42,4% та 25,0%). Це 

супроводжувалось деяким зменшенням вмістів вітаміну В12 до 85,2% рівня без 

МС (569,44±53,56 та 667,97±48,49 пг/мл; р>0,05) та фолієвої кислоти до 82,6% 
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контролю (10,67±0,67 та 12,91±1,77; р>0,05). Зменшення рівня вітаміну В12 

нижче норми реєструвалось у 6,1%, а ФК - у 3,0% пацієнтів з МС.  

Однак мультиваріантний логістично-регресивний аналіз показав істотну 

діагностичну цінність змін кількості ГЦ та вітаміну В12, тоді як вміст ФК на мав 

такого значення. Предикторами МС виявились збільшення рівня ГЦ понад 8 

мкмоль/л та зменшення кількості вітаміну В12 менше 900 пг/мл. Так, за умов 

рівня ГЦ >8 мкмоль/л ймовірність діагнозу МС зростала у 7,14 разів (95% 

довірчий інтервал 1,37-37,23; р=0,02 з чутливістю 90,9% та специфічністю 

41,67%). Рівень вітаміну В12 <900 пг/мл був статистично достовірним 

предиктором МС, оскільки збільшував його ймовірність у 7,50 разів (95% 

довірчий інтервал 1,16-48,56; р=0,03 з чутливістю 93,75% та специфічністю 

33,33%). 

Висновки. Метаболічний синдром характеризувався збільшенням площі 

вісцерального жиру у 3,07 рази, жирової маси у 2,64 рази та вмісту води загальної 

у 2,05 рази (усі р<0,05). Предикторами МС виявились збільшення рівня 

гомоцистеїну понад 8 мкмоль/л та зменшення кількості вітаміну В12 менше 900 

пг/мл, які збільшували його ймовірність у 7,14-7,50 разів. 

Ключові слова: метаболічний синдром, гомоцистеїн, вітамін В12, 

гіпергомоцистеїнемія, серцево-судинний ризик, інсулінорезистентність, дефіцит 

вітамінів, фолатний цикл, біохімічні маркери. 
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КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ДЕЯКИХ МЕТАБОЛІЧНИХ 

ФЕНОТИПІВ У ПАЦІЄНТІВ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ ТА 

АВТОІМУННИМ ТИРЕОЇДИТОМ: ПЕРЕДУМОВИ ГЕНЕТИЧНОЇ 

АСОЦІАЦІЇ З ПОЛІМОРФІЗМОМ PNPLA3 I148M 

Сотнікова О. А.,1 Кравчун Н. О.1, 2, Тижненко Т. В. 1,2 

1 ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В.Я. Данилевського 

НАМН України», м. Харків, Україна; 
2Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

dr.sotnikovaa@gmail.com 

 

Вступ. Натепер особливий інтерес становлять пацієнти з поєднаною 

ендокринною патологією, зокрема цукровим діабетом 2 типу та автоімунним 

тиреоїдитом. Автоімунний тиреоїдит супроводжується хронічним запаленням 

низької інтенсивності та може асоціюватися з порушенням тиреоїдної регуляції 

енергетичного й ліпідного обміну, що потенційно модифікує перебіг 

метаболічно-асоційованої стеатотичної хвороби печінки (МАСХП). МАСХП на 

сьогодні є однією з найпоширеніших причин хронічних дифузних захворювань 

печінки у світі та тісно пов’язана з компонентами метаболічного синдрому, 

зокрема інсулінорезистентністю та цукровим діабетом 2 типу. За сучасними 

уявленнями, МАСХП є мультифакторним захворюванням із складною 

патофізіологією, в основі якої лежать порушення вуглеводного та ліпідного 

обміну, хронічне системне запалення та генетична схильність.У цій когорті 

хворих спостерігається значна клінічна гетерогенність, яка не завжди може бути 

пояснена класичними факторами ризику, такими як ожиріння чи 

інсулінорезистентність. У цьому контексті зростає інтерес до ролі генетичних 

чинників, зокрема поліморфізму гена PNPLA3 I148M, який асоціюється з 

накопиченням тригліцеридів у гепатоцитах, прогресуванням стеатозу та фіброзу 

печінки незалежно від індексу маси тіла та ступеня інсулінорезистентності. 

Вивчення взаємозв’язку між інсулінорезистентністю, метаболічними 

фенотипами та генетичними маркерами у пацієнтів із поєднаною ендокринною 

патологією є важливим кроком до персоналізованого підходу в діагностиці та 

веденні МАСХП. 

Метою дослідження було вивчення клінічних особливостей окремих 

метаболічних фенотипів у пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу та автоімунним 

тиреоїдитом з метою визначення клінічних передумов і обґрунтування 

доцільності подальшого дослідження генетичних детермінант, зокрема 

поліморфізму гена PNPLA3 I148M, у контексті персоналізованого підходу до 

ведення таких хворих. 

Матеріали та методи. У дослідження було включено 53 пацієнта із 

метаболічно-асоційованою стеатотичною хворобою печінки, поєднаною з 

цукровим діабетом 2 типу та автоімунним тиреоїдитом, які перебували на 

стаціонарному лікуванні. Ми сформували дві клінічні групи: 1-ша група — 15 

пацієнтів з автоімунним тиреоїдитом (АІТ) у поєднанні з метаболічно-

асоційованою жировою хворобою печінки (МАСХП) та цукровим діабетом 2 

mailto:dr.sotnikovaa@gmail.com
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типу (ЦД 2 тип); 2-га група — 38 пацієнтів з МАСХП та ЦД 2 типу без ознак АІТ. 

Середній вік пацієнтів становить 53,47±1,13 років. Діагноз МАСХП 

встановлювали на підставі клінічних, лабораторних та інструментальних даних 

з урахуванням сучасних діагностичних критеріїв. Цукровий діабет 2 типу та 

автоімунний тиреоїдит діагностували відповідно до чинних національних та 

міжнародних рекомендацій. Усім пацієнтам проводили загальноклінічне 

обстеження з оцінкою антропометричних показників, зокрема індексу маси тіла. 

Вуглеводний обмін оцінювали за рівнями глікемії натще, глікозильованого 

гемоглобіну, інсуліну та індексу інсулінорезистентності HOMA-IR. Ліпідний 

профіль включав визначення рівнів тригліцеридів і вільних жирних кислот. Стан 

печінки оцінювали за біохімічними показниками та результатами 

ультразвукового дослідження, за можливості — еластографії. Статистичну 

обробку результатів здійснювали із застосуванням методів варіаційної 

статистики; результати вважали статистично значущими при p < 0,05. 

Результати та обговорення. У ході дослідження встановлено, що 

пацієнти з МАСХП та ЦД 2 типу з автоімунним тиреоїдитом мали достовірно 

вищі показники індексу маси тіла порівняно з пацієнтами без автоімунної 

патології. У пацієнтів І групи середній індекс маси тіла був достовірно вищим і 

становив 36,46 ± 0,88 кг/м² порівняно з пацієнтами ІІ групи — 34,50 ± 0,54 кг/м² 

(p < 0,05), що свідчить про більш виражений вплив ендокринно-метаболічних 

чинників за наявності автоімунного тиреоїдиту. Аналіз ліпідного профілю 

показав значно виражені порушення у пацієнтів з МАСХП та ЦД 2 типу з АІТ. 

Так, рівень тригліцеридів у І групі становив 5,61 ± 1,21 ммоль/л, тоді як у ІІ 

групі — 3,44 ± 0,38 ммоль/л (p < 0,015). Аналогічно рівень вільних жирних 

кислот був вищим у пацієнтів з АІТ — 1,63 ± 0,27 ммоль/л проти 1,17 ± 0,08 

ммоль/л у групі без АІТ (p < 0,034). Отримані дані свідчать про формування 

ліпотоксичного фенотипу МАСХП у пацієнтів з автоімунною патологією. 

Показники вуглеводного обміну в обох групах засвідчили наявність 

декомпенсованого діабету. Рівень глікемії натще був порівнянним і становив 9,2 

± 0,93 ммоль/л у І групі та 8,9 ± 0,48 ммоль/л у ІІ групі. Водночас рівень 

глікозильованого гемоглобіну був нижчим у пацієнтів з АІТ (6,89 ± 0,21 %) 

порівняно з пацієнтами без АІТ (7,25 ± 0,22 %). Рівень інсуліну у І групі становив 

17,5 ± 2,1 мкМО/мл, у ІІ групі — 19,6 ± 1,7 мкМО/мл, що відображалося у 

відповідно нижчому індексі HOMA-IR у пацієнтів з АІТ (6,9 ± 1,13 проти 7,9 ± 

0,87). Це свідчить про відносно меншу вираженість класичної 

інсулінорезистентності у пацієнтів з поєднаною автоімунною патологією, 

незважаючи на більш несприятливий ліпідний профіль. Таким чином, у пацієнтів 

з МАСХП та ЦД 2 типу з АІТ провідну роль у формуванні метаболічних 

порушень відіграють автоімунно-опосередковане хронічне запалення та 

ліпотоксичні механізми, тоді як у пацієнтів без АІТ домінує класичний 

інсулінорезистентний фенотип. Виявлені відмінності між двома метаболічними 

фенотипами створюють клінічні передумови для залучення генетичних чинників 

до пояснення індивідуальних особливостей перебігу МАСХП. Поліморфізм 

PNPLA3 I148M може виступати ключовим молекулярним маркером, який 
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модулює накопичення тригліцеридів у печінці та взаємодіє з автоімунними й 

метаболічними механізмами, визначаючи ризик прогресування захворювання. 

Висновки. Метаболічно-асоційована стеатотична хвороба печінки у 

пацієнтів із ЦД 2 типу характеризується метаболічною гетерогенністю, яка 

значною мірою залежить від наявності автоімунного тиреоїдиту. Виділення двох 

відмінних метаболічних фенотипів — ліпотоксичного (МАСХП та ЦД 2 типу з 

АІТ) та класичного інсулінорезистентного (МАСХП та ЦД 2 типу без АІТ) — 

обґрунтовує доцільність персоналізованого підходу до оцінки ризиків і ведення 

таких пацієнтів. Отримані результати створюють підґрунтя для подальших 

молекулярно-генетичних досліджень, спрямованих на вивчення генетичних 

детермінант метаболічної гетерогенності МАСХП, зокрема поліморфізму 

PNPLA3 I148M, який розглядається як перспективний генетичний маркер, 

здатний пояснювати індивідуальні особливості перебігу захворювання та 

визначати можливості персоналізованого підходу до ведення таких хворих. 

Ключові слова: клінічні особливості, метаболічні фенотипи, цукровий 

діабет 2 типу, автоімунний тиреоїдит, генетична асоціація, поліморфізм PNPLA3 

I148M. 
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РОЛЬ СПОСОБУ ЖИТТЯ У ПРОФІЛАКТИЦІ МЕТАБОЛІЧНОГО 

СИНДРОМУ  

Стеблюк Е. Е., Дубовенко Д. О. 

ДВНЗ «Ужгородський національний університет», м. Ужгород, Україна 

mf.stebliuk.eduard@student.uzhnu.edu.ua 

 

Вступ. Проблема метаболічного синдрому є на часі, що зумовлено його 

поширеністю, тенденцією до «омолодження», тісним зв’язком із розвитком 

серцево-судинних захворювань і цукрового діабету 2 типу. Він поєднує комплекс 

взаємопов’язаних порушень обміну речовин, як-от абдомінальне ожиріння, 

інсулінорезистентність, артеріальну гіпертензію та дисліпідемію, що знижують 

якість життя населення і скорочують його тривалість. 

Актуальності питання метаболічного синдрому набуває в сучасних умовах, 

що зумовлено впливом несприятливих чинників: хронічного стресу, низькою 

руховою активністю, нераціональним харчуванням, порушенням режиму праці 

та відпочинку. Саме вони виступають провідними детермінантами ризику 

розвитку метаболічних порушень, на які доцільно впливати з профілактичною 

метою. Зміна поведінкових звичок дозволяє не лише запобігти виникненню 

синдрому, а й суттєво зменшити вираженість його компонентів на ранніх етапах. 

Формування культури здорового харчування, регулярної фізичної активності, 

психоемоційної саморегуляції та відповідального ставлення до власного 

здоров’я розглядається сучасною наукою як ефективний напрям профілактики. 

Метою дослідження є аналіз окремих наукових підходів до розуміння 

метаболічного синдрому та його профілактики. 

Матеріали та методи. Застосовано методи аналізу, синтезу, узагальнення 

наукових джерел. Матеріалами дослідження стали публікації вітчизняних і 

зарубіжних науковців, результати клінічних та епідеміологічних досліджень. 

Результати. Спосіб життя розглядається як система взаємин людини із 

самою собою та чинниками зовнішнього середовища; сукупність форм 

життєдіяльності людини, яких вона дотримується у повсякденному житті під 

впливом соціальних, культурних, матеріальних і професійних умов. 

Спосіб життя, що сприяє збереженню та зміцненню здоров’я, визначається 

як здоровий спосіб життя ‒ раціонально організований, активний спосіб 

життєдіяльності, що забезпечує захист організму від негативного впливу 

навколишнього середовища та дає змогу зберігати складові здоров’я людини. 

Будь-які прояви порушення з боку здоров’я розцінюють як вікові зміни, які 

потребують лише медикаментозного лікування. Для розвитку політики 

формування ЗСЖ необхідно, незважаючи на вікову категорію пацієнтів, 

постійно пропагувати здорове харчування та правильну поведінку харчування, 

постійну та достатню ФА, відмову від пагубних звичок тощо. 

Одним із провідних компонентів способу життя, що впливає на 

формування метаболічного синдрому, є рівень фізичної активності. Низька 

рухова активність призводить до зниження енергетичних витрат організму, 

накопиченню вісцерального жиру та розвитку інсулінорезистентності. Регулярна 

mailto:mf.stebliuk.eduard@student.uzhnu.edu.ua
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помірна фізична активність активізує обмінні процеси, покращує чутливість 

тканин до інсуліну, нормалізує показники артеріального тиску та ліпідного 

профілю крові. 

У досліджені визначено напрями лікування МС у дітей, що включають 

зниження МТ за допомогою модифікації способу життя, а саме дієтичного 

втручання, підвищення  фізичної активності  та лікування різних компонентів, 

специфічних для захворювання. Інші доступні варіанти боротьби з ожирінням 

включають втручання в поведінку, фармакологічну терапію та баріатричну 

хірургію. 

На основі систематизації наукових праць авторами визначено роль 

фізичної активності, що корисна для поліпшення ліпідного профілю шляхом 

підвищення концентрації ЛПВЩ та зниження концентрації як ЛПНЩ, так і 

тригліцеридів; приводить до зниження інсулінорезистентності та корелює зі 

зниженням рівня інсуліну натщесерце; призводить до покращення функції 

ендотелію зі зниженням систолічного та діастолічного АТ на додаток до ефекту 

зменшення абдомінального жиру. 

Акцентуємо увагу на ролі психоемоційного стану та режиму праці й 

відпочинку. Здатність до емоційної саморегуляції й ефективного подолання 

стресових ситуацій сприяють нормалізації метаболічних процесів. Використання 

методів релаксації, психологічної підтримки, формування позитивного 

ставлення до власного здоров’я розглядаємо як важливі профілактичні заходи 

щодо метаболічного синдрому. Хронічний стрес, недосипання та перевтома 

негативно впливають на нейроендокринну регуляцію, що сприяє розвитку 

метаболічних порушень. Натомість дотримання режиму сну, використання 

методів психоемоційної саморегуляції та відмова від шкідливих звичок 

знижують ризик формування метаболічного синдрому. 

Висновки. Таким чином, результати дослідження підтверджують, що 

комплексна корекція способу життя є засобом профілактики метаболічного 

синдрому. Отримані дані обґрунтовують доцільність впровадження 

профілактичних програм, спрямованих на формування здорового способу життя 

як ключового чинника збереження та зміцнення здоров’я населення. 

Ключові слова: метаболічний синдром; інсулінорезистентність; 

ожиріння; спосіб життя; профілактика. 
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ВПЛИВ ВУГЛЕВОДНОГО МЕТАБОЛІЗМУ НА СТАН ЖОВЧНОГО 

МІХУРА У  ПАЦІЄНТІВ З ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ ИВ 

ВПЕРШЕ ВИЯВЛЕНОЮ ГІПЕРГЛІКЕМІЄЮ 

Стрільчук Л. М., Королюк О. Я. 

ДНП «Львівський національний медичний університет імені Данила 

Галицького», м. Львів, Україна 

larysa.stril4uk@ukr.net 

 

Вступ. Вуглеводний метаболізм впливає на стан жовчовивідної системи.  

Агоністи рецептора TGR5 зменшували вміст глюкози на фоні пригнічення 

скоротливої здатності жовчного міхура (ЖМ), а піоглітазон зменшував 

утворення каменів ЖМ через нормалізацію метаболізму холестеролу у мишей з 

літогенною дієтою. О’єм ЖМ в осіб з порушенням глюкозної толерантності був 

істотно більшим, ніж за умов нормального вуглеводного метаболізму. Однак у 

клініці зв’язкам ЖМ з порушеннями вуглеводного балансу приділяється 

недостатньо уваги, що зумовило актуальність нашого дослідження. 

Мета: визначити зміни вуглеводного метаболізму за умов інтактного ЖМ 

та його уражень, включаючи стан після холецистектомії (ХЕ), у пацієнтів з 

ішемічною хворобою серця (ІХС). 

Матеріали та методи. Стан вуглеводного метаболізму (нормальна 

толерантність до глюкози (НТГ), предіабет, діабет) визначено у 71 пацієнта 

(37/52,11% чол., 34/47,89% жін., медіана віку 65 рр.) з різними формами ІХС, 

переважно з гострим коронарним синдромом (ГКС), гострим інфарктом міокарда 

(ІМ) та післяінфарктним кардіосклерозом. До дослідження включили осіб із 

вперше виявленим рівнем глюкози ≥5,6 ммоль/л при госпіталізації. Поділ на 

групи здійснювався на підставі сонографічно визначеного стану ЖМ: 1) 

інтактний (n=30); 2) перегини, сладж або ознаки хронічного холециститу (n=24); 

3) холелітіаз та калькульозний холецистит (n=7); 4) ХЕ в анамнезі (n=10).  

Крім стандартних обстежень проводили пероральний глюкозо-

толерантний тест (ПГТТ) з визначенням рівнів глюкози (Г), інсуліну (І) та С-

пептиду (С-п) натще (0') та на 30', 60' і 120' після прийому 75 г глюкози. 

Глікований гемоглобін (НbА1c) вимірювали у цільній венозній стабілізованій 

ЕДТА методом іонообмінної хроматографії. Обчислювали площі під кривими у 

ранній та пізній фазах для глюкози (нППКГ 0-30', 30-120') та інсуліну (нППКІ 0-

30', 30-120'). За відношенням площ під кривими інсуліну та глюкози (ППКІ/Г) 

оцінювали відповідь інсуліну на глюкозу. Обчислювали індекси чутливості 

тканин до інсуліну: HOMA-IR, QUICKI, Matsuda. За індексом Shuster 

(відношення C-п0´/І0) диференціювали гіперінсулінемію внаслідок порушення 

печінкового кліренсу інсуліну (значення <0,1) від істинної гіперсекреції. За 

розподільчим індексом DeFronzo оцінювали взаємозв’язок між секреторною 

функцією β-клітин і чутливістю тканин до інсуліну. Цифрові дані опрацьовані 

статистично; подані як «медіана [нижній; верхній квартилі]»; міжгрупові різниці 

визначені методом АNOVA Краскела-Уолліса (між групами за Манн-Уітні) або 

за показником χ2; за поріг істотності прийнято р<0,05. 
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Результати. Серед пацієнтів з інтактним ЖМ предіабет діагностовано у 

70,0±8,4%, істотно частіше, ніж НТГ та діабет (26,7±8,1% та 3,3±3,3%, обидва 

р<0,05), хоча найбільший відсоток осіб з НТГ виявлено саме у групі з інтактним 

ЖМ. Порівняно з інтактним ЖМ, серед пацієнтів з ураженнями ЖМ була істотно 

меншою частота НТГ (6,4±4,43% vs 26,7±8,1%), тоді як частота ЦД – істотно 

більшою (19,4±7,1% vs 3,3±3,3%), обидва р<0,05. У пацієнтів з ХЕ в анамнезі 

частота ЦД була максимальною, хоча різниця не досягла рівня істотності, що 

можна пояснити чисельністю групи. 

Серед пацієнтів з ІХС та різним станом ЖМ істотно відрізнялися такі 

показники обміну глюкози: рівні глікемії натще та на 30-й і 60-й хвилинах після 

навантаження, площі під кривими глюкози у ранню та пізню фази секреції 

інсуліну (нППКГ0-30', нППКГ30-120'), розподільний індекс deFronzo та вміст 

глікованого гемоглобіну. Тобто, стан ЖМ не впливав на чутливість печінки до 

інсуліну (HOMA-IR, QUICKI), чутливість периферійних тканини до інсуліну 

(індекс Matsuda), вміст С-пептиду або на ранню (нППКІ0'-30') чи пізню 

(нППКІ30'-120') фази секреції інсуліну, хоча значуще впливав на глікемію, 

глікований гемоглобін та секрецію інсуліну відносно чутливості до нього 

тканин. 

Найгірші показники вуглеводного метаболізму були у пацієнтів з 

перегинами ЖМ, сладжем та ознаками хронічного холециститу. На відміну від 

осіб з інтактним ЖМ у них були істотно вищі значення глікемії натще та в усіх 

точках після навантаження глюкозою, наростаюча площа під кривою глюкози у 

пізній фазі (30-120') та глікований гемоглобін, але нижчий показник індексу 

deFronzo. Пацієнти з холелітіазом, на відміну від осіб зі сладжем, перегинами та 

холециститом мали нижчі значення глікемії (0', 30', 60'), нППКГ (0-30') та вищий 

індекс deFronzo, але значуще не відрізняючись від осіб з інтактним ЖМ. 

Натомість пацієнти з ХЕ в анамнезі мали вищі значення глікемії на 30', 60', ніж 

особи з інтактним ЖМ, проте вміст глікованого гемоглобіну у них був меншим. 

Порівняно з пацієнтами із сладжем, перегинами ЖМ та ознаками хронічного 

холециститу, в осіб після ХЕ були нижчі рівні глікованого гемоглобіну, а на 

відміну від пацієнтів з холелітіазом - вищі значення глікемії (30',60'), наростаюча 

площа під кривою глюкози (0-30'), але знову ж – нижчий вміст глікованого 

гемоглобіну. 

Висновки. Ураження ЖМ супроводжувались істотним зменшенням 

частоти нормального обміну глюкози (6,4% vs 26,7%) та збільшенням частоти 

діабету (19,4% vs 3,3%, обидва р<0,05) порівняно з інтактним ЖМ. Стан ЖМ не 

впливав на чутливість печінки до інсуліну (HOMA-IR, QUICKI), чутливість 

периферійних тканини до інсуліну (Matsuda), печінковий кліренс інсуліну 

(Shuster), вміст С-пептиду, а також на ранню (нППКІ0'-30') чи пізню (нППКІ30'-

120') фази секреції інсуліну, хоча значуще впливав на глікемію, глікований 

гемоглобін та відношення між секрецію інсуліну та чутливістю до нього тканин. 

Найгірший стан вуглеводного метаболізму спостерігався за умов сладжу, 

перегинів та ознак хронічного холециститу: у таких пацієнтів на відміну від осіб 

з інтактним ЖМ були істотно вищі показники глікемії в усіх точках 



Матеріали науково-практичної конференції «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології» (Двадцять п’яті Данилевські читання), 19-20 березня 2026 року 

 

181 
 

(0',30',60',120'), площа під кривою глюкози у пізній фазі (30-120'), глікований 

гемоглобін та нижчий індекс deFronzo, який відображає секреторну здатність β-

клітин відносно чутливості тканин до інсуліну. Стан після холецистектомії 

асоціювався із зменшенням глікованого гемоглобіну, хоча впродовж першої 

години після стандартного навантаження глюкозою рівні глікемії перевищували 

значення осіб з інтактним ЖМ. 

Ключові слова: вуглеводний метаболізм, жовчний міхур, ішемічна 

хвороба серця, вперше виявлена гіперглікемія, метаболічні порушення, 

кардіоваскулярна патологія, біліарна система. 
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СТАН РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ У ПАЦІЄНТІВ З 

МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ ТА КАРДІОВАСКУЛЯРНИМИ 

ФАКТОРАМИ РИЗИКУ 

Стрільчук Д. М., Огоновський Р. З. 

ДНП «Львівський національний медичний університет імені Данила 

Галицького», м. Львів, Україна  

strilchuk.dmytro@gmail.com 

 

Вступ. За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, поширеність 

втрати зубів у дорослих віком 65 років і вище складає 60-70%, у зв’язку з чим 

зростає потреба в імплантологічному лікуванні. Втрата зубів зумовлена 

біологічними, поведінковими та соціальними факторами. Серед біологічних 

факторів мають значення модифіковані (системні та місцеві хвороби) та 

немодифіковані (вік, стать). Зв'язок між станом ротової порожнини та 

метаболічними порушеннями і кардіоваскулярним здоров’ям зараз не підлягає 

сумнівам. Однак самооцінка стану ротової порожнини (self-rated oral health) 

дотепер не враховувалась у пацієнтів з ендокринологічними та кардіологічними 

факторами ризику під час підготовки до імплантологічного лікування, що 

зумовило доцільність нашого дослідження.  

Мета. Визначити стан ротової порожнини у пацієнтів з метаболічним 

синдромом та факторами кардіоваскулярного ризику. 

Матеріали та методи. Обстежено 26 пацієнтів (8 чол. та 18 жін.; медіана 

віку 31,5 рр., індекс маси тіла (ІМТ) 24,5 кг/м2) з потребою в імплантологічному 

лікуванні. Стоматологічне здоров’я оцінювалося пацієнтом за 10-бальною 

шкалою та незалежно лікарем-стоматологом. Кардіоваскулярне здоров’я 

включало визначення ІМТ, артеріального тиску, факторів кардіоваскулярного 

ризику та вираженості основних симптомів за 10-бальною шкалою. Дані 

опрацьовані статистично непараметричними методами (Kendall correlations; 

Mann-Whitney U-test); результати подані як медіана [нижній; верхній квартилі]; 

рівень істотності (p<0,05). 

Результати. Стоматологічне здоров’я пацієнти оцінювали як посереднє 

(6,0[5,0;7,0] балів (б.)). Однак у пацієнтів з нижнім квартилем самооцінки 

стоматологічного стану порівняно з особами верхнього квартилю був суттєво 

гіршим стан пародонту у 1 та 3 секторах (0,5[0,0;0,5] проти 2,5[2,0;3,0] б., 

р<0,05). Тільки у 5 секторі стан пародонту не відрізнявся (по 2,0 б.). 

Зареєстровано істотно нижче значення загального показника стану пародонта у 

пацієнтів з нижнім квартилем самооцінки (0,91[0,5;1,2] проти 2,17[1,5;2,5] б., 

р<0,05), що свідчить про досить тісну кореляцію суб’єктивної та об’єктивної 

оцінок стоматологічного стану.     

Погіршення стоматологічного здоров’я можна пов’язати з наявністю 

факторів метаболічного та кардіоваскулярного ризику. Власний стан серцево-

судинного здоров’я пацієнти загалом оцінили у 8,5[8,0;9,0] б. Його 

охарактеризували як відмінний (10-9 б.) половина обстежених. Проте, у 61,5% 

була зазначена щонайменше одна скарга (біль за грудиною при навантаженні, 
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набряки на ногах, серцебиття або перебої у роботі серця). 23,1% пацієнтів 

зазначили сімейний анамнез гострих кардіо-церебро-васкулярних подій (інфаркт 

міокарда або інсульт щонайменше в одного з батьків).  

Фактором негативного впливу на самоцінку стоматологічного здоров’я 

виявилась наявність ендокринних хвороб – автоімунного тиреоїдиту та 

цукрового діабету 2 типу, за умов яких пацієнти достовірно гірше оцінювали свій 

стан стоматологічного здоров’я (5,0[4,0;6,0] проти 6,5[5,0;7,0] б., р<0,05). У 

11,5% був діагностований автоімунний тиреоїдит, а по 3,9% відзначали у себе 

цукровий діабет 2 типу та склеродермію з фіброміалгією. Усі ці хвороби 

супроводжуються симптоматичною артеріальною гіпертензією. За кореляційним 

аналізом, систолічний тиск прямо корелював з інтенсивністю болю за грудиною 

при фізичному навантаженні (τ=0,43), який, своєю чергою, був прямо 

пропорційним інтенсивності набряків на ногах (τ=0,41; обидва р<0,05).  

Ще одним фактором незадовільного стоматологічного стану було 

підвищення маси тіла та метаболічний синдром (стоматологічна самооцінка 

6,5[5,0;7,0] та 6,0[5,0;7,0] проти 5,0[4,0;6,0] б.; р<0,05). Медіана ІМТ обстежених 

становила 25,4[20,4;27,6] кг/м2, що відповідало надлишковій масі тіла. Ожиріння 

було виявлено у 15,4% учасників, а надлишкову масу тіла – вдвічі частіше 

(38,5%). Цілком очікувано в обстежених пацієнтів ІМТ прямо корелював із 

систолічним артеріальним тиском (τ=0,47; р<0,05). 

Висновки. 53,9% пацієнтів з потребою імплантологічного лікування 

оцінювали стан ротової порожнини як посередній та незадовільний, що 

підтверджено об’єктивно. Ендокринна патологія (автоімунний тиреоїдит, 

цукровий діабет 2 типу), підвищення маси тіла, метаболічний синдром та 

артеріальна гіпертензія були факторами погіршення стану ротової порожнини. 

Ключові слова: метаболічний синдром, автоімунний тиреоїдит, стан 

ротової порожнини, підготовка до імплантологічного лікування, самооцінка 

стану. 
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Вступ. За даними численних епідеміологічних досліджень та клінічних 

спостережень, вираженість та частота інфекційних захворювань суттєво 

різняться у чоловіків та жінок. У більшості випадків жінки демонструють нижчу 

захворюваність на інфекції, а також більш сприятливий перебіг та результати 

інфекційних процесів порівняно з чоловіками. Традиційно подібні відмінності 

пояснювалися впливом поведінкових та соціокультурних факторів, які 

визначають ймовірність контакту з патогенами, а також відмінностями у способі 

життя, професійних ризиках та медичної допомоги. 

З початку ХХ століття багато дослідників зосередили свою увагу на ролі 

статевих гормонів у регуляції імунної відповіді. Було показано, що естрогени, 

прогестерон та андрогени здатні модифікувати активність вродженого та 

адаптивного імунітету, впливаючи на продукцію цитокінів, проліферацію 

імунних клітин та вираженість запальної реакції. Також вважається, що у жінок 

сильніші вроджені та адаптивні імунні реакції, як гуморальні, так і клітинно-

опосередковані, що дозволяє швидше позбутися інфекційного агента, ніж у 

чоловіків. Тим не менш, накопичені дані свідчать про те, що статевий диморфізм 

у сприйнятливості до інфекційних захворювань не може бути повністю 

пояснений тільки гормональними впливами або особливостями поведінки. 

Мета. Метою роботи є аналіз та узагальнення сучасних даних наукової 

літератури про статеві відмінності у сприйнятливості до інфекційних 

захворювань, а також оцінка ролі генів імунної системи, локалізованих на Х-

хромосомі, у формуванні статевого диморфізму імунної відповіді. 

Матеріали та методи. Проведено аналітичний огляд сучасної наукової 

літератури, присвяченої статевим відмінностям в імунній відповіді при 

інфекційних захворюваннях та ролі генетичних факторів, пов'язаних із Х-

хромосомою. Пошук публікацій здійснювався у міжнародних наукових базах 

даних PubMed, Scopus, Web of Science та Google Scholar. 

До аналізу включалися оригінальні дослідження і систематичні огляди, 

опубліковані переважно у період 2000–2024 рр., у яких розглядалися питання 

генетичної регуляції імунної відповіді, функції Х-зчеплених генів імунної 

системи, а також статеві відмінності у сприйнятливості та перебігу інфекційних 

захворювань. 

Результати. Етіологія інфекційних захворювань мультифакторіальна, 

насамперед це пов'язано з різноманіттям умов, що сприяють виникненню та 

розвитку патології. З початку нашого століття активно вивчається вплив статевих 

гормонів на стійкість та сприйнятливість до інфекційних захворювань. Було 

доведено, що естрогени, прогестерон та андрогени можуть безпосередньо 

впливати на функції імунних клітин. Як відомо, тестостерон і прогестерон мають 
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протизапальну дію, гальмуючи деякі імунні реакції, необхідні для розвитку 

запалення, в той час як естрадіол має подвійну дію. Низькі концентрації 

естрогенів стимулюють імунну відповідь, а вищі концентрації мають 

імуносупресивну дію, подібну до дії глюкокортикоїдів. 

Естрогени посилюють імунну відповідь, приводячи до збільшення 

продукції антитіл за рахунок посилення соматичної гіпермутації імуноглобулінів 

та збільшення кількості В-лімфоцитів-продуцентів антитіл. У зв'язку з тим, що. 

рівень естрогену коливається протягом менструального циклу, тому в жінок 

можуть спостерігатися періоди зміненої імунної реакції. До того ж, статеві 

гормони також впливають на тип імунної відповіді, тому для жінок характерне 

переважання естрогену, що, у свою чергу, сприяє розвитку реакцій Т-хелперів 2-

го типу, що посилює продукцію антитіл та додатково посилює гуморальний 

імунітет. У чоловіків, які мають більш високий рівень андрогенів, переважають 

реакції Т-хелперів 1-го типу, що призводить до активації цитотоксичних клітин і 

посилює реакції клітинного імунітету. Низькі дози естрадіолу призводять до 

активації дендритних клітин при запаленні та більш значному виробленні ними 

інтерферону 1 та прозапальних цитокінів (інтерлейкіни -8, -12, -6, -1β та 

хемокіновий ліганд-2). Тестостерон у свою чергу пригнічує реакції імунної 

системи за рахунок підвищення рівня протизапальних цитокінів (інтерлейкін 10). 

Таким чином, жіночі статеві гормони сприяють розвитку більш активної імунної 

відповіді, тому жінки менш сприйнятливі до інфекційних захворювань, але 

сильніше схильні до розвитку аутоімунної та алергічної патології. Особливий 

інтерес представляє той факт, що підвищена сприйнятливість чоловіків до деяких 

інфекцій спостерігається протягом усього життя від неонатального періоду до 

літнього віку. Така стійкість відмінностей свідчить про існування 

фундаментальних біологічних механізмів, що з генетично детермінованими 

особливостями функціонування імунної системи. 

Останніми роками дедалі більше уваги приділяється ролі генів імунної 

системи, локалізованих на Х-хромосомі. Х-хромосома містить значну кількість 

генів, що беруть участь у регуляції вродженої та адаптивної імунної відповіді. До 

них відносяться TLR7 і TLR8, що кодують Toll-подібні рецептори, що 

розпізнають вірусні одноланцюгові РНК і ініціюють противірусну імунну 

відповідь за допомогою активації синтезу інтерферонів I типу та прозапальних 

цитокінів. Експериментальні та клінічні дослідження показали, що активність 

TLR7-опосередкованих сигнальних шляхів у жінок може бути вищою, що 

частково пояснюється наявністю двох Х-хромосом та можливістю підвищеної 

експресії відповідних генів. Встановлено, що жінки в середньому демонструють 

більш виражену вроджену та адаптивну імунну відповідь, що проявляється 

вищою продукцією інтерферонів І типу, більшою активністю дендритних клітин 

та інтенсивнішою гуморальною імунною реакцією. Це сприяє більш ефективній 

елімінації багатьох вірусних та бактеріальних патогенів. 

До важливих імунорегуляторних генів, локалізованих на Х-хромосомі, 

також відносяться FOXP3, кодуючий транскрипційний фактор, необхідний для 

розвитку регуляторних Т-лімфоцитів, IRAK1, що бере участь у передачі сигналу 
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від Toll-подібних рецепторів і рецепторів інтерлейкіну-1, а також відіграє 

ключову роль у взаємодії Т-і В-лімфоцитів та формуванні гуморальної імунної 

відповіді. Особливе значення мають Toll-подібні рецептори, що кодуються 

генами TLR7 і TLR8, які розпізнають вірусні одноланцюгові РНК та ініціюють 

противірусну імунну відповідь. Підвищена активність TLR7-залежних 

сигнальних шляхів у жінок може сприяти більш ефективній продукції 

інтерферонів та ранньому пригніченню вірусної реплікації. 

Значення Х-зчеплених імунних генів підтверджується даними досліджень 

низки інфекційних захворювань. Так, при COVID-19 показано, що мутації та 

функціональні порушення гена TLR7 асоційовані з розвитком важких форм 

захворювання переважно у чоловіків, що пов'язують із зниженням продукції 

інтерферонів І типу та ослабленням ранньої противірусної відповіді. Аналогічні 

механізми розглядаються і при грипі, збудники якого також містять 

одноланцюгову РНК та активують сигнальні шляхи TLR7-залежного вродженого 

імунітету; при цьому у жінок нерідко спостерігається більш виражена 

інтерферонова відповідь та ефективніше придушення вірусної реплікації. Статеві 

відмінності виявлені і при туберкульозі: чоловіки хворіють на активні форми 

захворювання значно частіше, ніж жінки, що пов'язують не тільки з соціальними 

факторами, але і з генетичними особливостями регуляції вродженого імунітету, 

включаючи варіації генів сигнальних шляхів Toll-подібних рецепторів і 

пов'язаних з ними молекул, таких як IRAK1. 

Клінічні та молекулярно-генетичні дослідження показали, що порушення 

функції TLR7 асоційовані з тяжким перебігом COVID-19, особливо у чоловіків, 

у яких відсутність другої Х-хромосоми може призводити до більш виражених 

наслідків мутацій даного гена. Подібні механізми розглядаються і для грипу, де 

TLR7-опосередкована активація вродженого імунітету відіграє важливу роль у 

формуванні противірусної відповіді. 

Статеві відмінності виявлені також при туберкульозі: чоловіки значно 

частіше страждають на активні форми захворювання. Крім соціальних та 

поведінкових факторів, це може бути пов'язане з особливостями генетичної 

регуляції вродженого імунітету, включаючи варіації генів сигнальних шляхів 

Toll-подібних рецепторів та пов'язаних з ними молекул, таких як IRAK1. 

Додатковий внесок у формування статевих відмінностей імунної відповіді 

можуть вносити Х-зчеплені гени адаптивного імунітету, включаючи FOXP3, що 

регулює функцію регуляторних Т-лімфоцитів, та CD40LG, що бере участь у 

взаємодії Т- та В-лімфоцитів та формуванні ефективного гуморального імунітету. 

Висновки. Таким чином, аналіз сучасних наукових публікацій свідчить про 

наявність вираженого статевого диморфізму у функціонуванні імунної системи 

та сприйнятливості до інфекційних захворювань. Структурні та функціональні 

особливості генів імунної системи, локалізованих на Х-хромосомі, можуть 

відігравати важливу роль у формуванні статевих відмінностей у сприйнятливості 

до інфекційних захворювань, особливостях імунної відповіді та клінічного 

перебігу інфекційного процесу. Вивчення цих механізмів має важливе значення 
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для оптимізації методів профілактики та лікування інфекційних хвороб з 

урахуванням біологічних відмінностей між чоловіками та жінками. 

Ключові слова: статеві гормони, Х-зчеплені гени, Х-хромосома, статевий 

диморфізм, інфекційні хвороби. 
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Вступ. Доброякісна гіперплазія передміхурової залози (ДГПЗ) 

залишається домінуючою урологічною патологією у чоловіків віком 50–65 років. 

Проте сучасні епідеміологічні дані свідчать про суттєве «омолодження» 

захворювання. Тривалий психоемоційний стрес та сучасний спосіб життя 

ініціюють каскад ендокринних порушень, що виступають тригерами 

проліферативних процесів: зниження секреції загального тестостерону, 

підвищення рівня кортикостероїдів та пролактину, порушення співвідношення 

гормонів, що стимулює стромальний компонент передміхурової залози та ін. 

Передміхурова залоза виступає критичною мішенню для широкого спектра 

патологій, що здатні суттєво детермінувати репродуктивний статус чоловіків, 

провокувати функціональні порушення сперматозоїдів, що є прямим чинником 

зниження чоловічої фертильності. Включення фітотерапевтичних засобів до 

схем комплексної профілактики дозволяє досягти стабілізації морфологічного 

стану передміхурової залози та зберегти функціональний резерв гонад. Це 

робить фітопрофілактику пріоритетним напрямком у збереженні чоловічого 

здоров'я, особливо в умовах хронічного стресу та вікових гормональних 

перебудов.  

Метою дослідження було вивчення морфометричних показників гонад у 

щурів зі змодельованою сульпірид-індукованою гіперплазією після 

профілактичного застосування екстракту плодів пальми Сабаль та вітаміну D3.  

Матеріали та методи. Досліджено 27 біоптатів тканини гонад від 12-

місячних статево активних самців щурів, масою 330-380г (n=9). Профілактично 

щурам І групи вводили 14 діб екстракт плодів пальми Сабаль, 35 мг/кг; ІІ групі – 

вітамін D3 per os у дозі 4000 МО. Потім на тлі введення досліджуваних речовин 

у тварин моделювали ДГПЗ шляхом введення самцям щурів розчину сульпіриду 

у дозі 40 мг/кг м.т. протягом 30 діб, а далі аналогічно по групам продовжили 

введення препаратів ще 7 діб з профілактичною метою. Шматочки фіксували в 

10 % розчині нейтрального формаліну, а згодом матеріал підлягав стандартній 

проводці, після чого заливали парафіном, із блоків виготовляли зрізи завтовшки 

3-5 мкм на мікротомі Microm HM–340. Мікроскопічно досліджено за допомогою 

оптичного мікроскопа Primo Star Zeiss із цифровою камерою MICROmed MDC-
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500 5,0 Mpix (Німеччина) біоптати тканини гонад. На зрізах, які фарбували 

гематоксилін-еозином, окрім оглядової мікроскопії проводили морфометричну 

оцінку процесу сперматогенезу: оцінювали зміни стромального, 

паренхіматозного й судинного компонентів, наявність або відсутність вторинних 

змін та проводили морфометрію рівня гіперплазії (висоту залозистого епітелію, 

стромального та паренхіматозного компонентів (%), стромально-

паренхіматозний індекс (СПІ, ум. од.) та індекс сперматогенезу (ІС) за 4-х 

бальною шкалою. Розраховували U-критерій Манна-Уітні (МУ). 

Результати. Мікроскопічно в статевих залозах щурів 

групи ДГПЗ+екстракт плодів пальми Сабаль+віт. D3 присутні численні часточки, 

кожна з яких містить декілька звивистих сім’яних канальців, де відбувається 

активний сперматогенез. Сім’яні канальці вкриті багатошаровим епітелієм із 

розташуванням зрілих клітин (Кл) у напрямку до їхніх просвітів. Епітелій 

містить Кл Сертолі, сперматогонії, сперматоцити, сперматиди й сперматозоїди. 

Усі Кл, окрім сперматозоїдів, утримуються разом вузькими цитоплазматичними 

містками. Кровоносні судини переважно повнокровні. 

Висота сперматогенного епітелію в сім’яниках щурів групи 

ДГПЗ+екстракт плодів пальми Сабаль+віт. D3 становила 82,58±0,17 мкм, 

стромальний компонент – 32,0±0,29 %, паренхіматозний компонент – 

68,0±0,29 %, а стромально-паренхіматозний індекс – 0,47±0,01 ум.од. Індекс 

сперматогенезу (ІС) в сім’яниках щурів групи ДГПЗ+екстракт плодів пальми 

Сабаль+віт. D3 за 4-х бальною шкалою склав 3,7, що вказує на нормальний 

активний сперматогенез. Визначені морфометричні показники не мали статично 

достовірної різниці з відповідними морфометричними показниками гонад у 

щурів контрольної групи, (р>0,05). 

Висновки. Таким чином, морфометричні дані свідчать, що тканина гонад 

чутлива до комплексної дії досліджуваних медичних засобів, а саме 

холекальциферолу та простатопротектору – екстракту плодів пальми Сабаль, 

морфометричні показники без статистично достовірної різниці з аналогічними 

показниками гонад у щурів контрольної групи, (р>0,05).  

Ключові слова: доброякісна гіперплазія передміхурової залози, екстракт 

плодів пальми Сабаль, вітамін D3. 
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ПРОБЛЕМНІ АСПЕКТИ МЕНЕДЖМЕНТУ ХРОНІЧНОГО 

ГНІЙНОГО СЕРЕДНЬОГО ОТИТУ В УМОВАХ КОМОРБІДНОСТІ З 

ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 

Хоролець О. В. 

Запорізький Державний Медико-Фармацевтичний Університет, 

м. Запоріжжя, Україна 

Horolecov1@gmail.com 

 

Вступ. Хронічний гнійний середній отит (ХГСО) залишається однією з 

провідних причин стійкого зниження слуху та інфекційних ускладнень у ЛОР-

практиці. Наявність цукрового діабету 2 типу (ЦД2) суттєво ускладнює перебіг 

захворювання внаслідок мікроангіопатії, порушення імунної відповіді, зниження 

регенераторних процесів та високого ризику інфекційних ускладнень. Це 

обумовлює необхідність удосконалення підходів до менеджменту ХГСО у цієї 

категорії пацієнтів. 

Мета дослідження. Проаналізувати особливості перебігу та лікування 

хронічного гнійного отиту у пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу та визначити 

ключові проблемні аспекти терапевтичної тактики. 

Матеріали та методи. Проведено аналіз клінічних даних пацієнтів із 

ХГСО на тлі ЦД2. Оцінювали характер перебігу захворювання, мікробіологічний 

спектр, чутливість до антибактеріальної терапії, частоту ускладнень та 

ефективність комплексного лікування з урахуванням рівня глікемічного 

контролю. 

Результати. У пацієнтів із ЦД2 відзначався більш тривалий і 

рецидивуючий перебіг ХГСО, схильність до поширення інфекції та зниження 

ефективності стандартної антибактеріальної терапії. Частіше виявлялися 

резистентні штами мікроорганізмів, формування грануляцій та повільна 

епітелізація, та недостатня відповідь на стандартні схеми антибактеріальної 

терапії. Декомпенсація вуглеводного обміну асоціювалась з підвищеним 

ризиком ускладнень і подовженням термінів лікування. 

Висновки. Хронічний гнійний отит у пацієнтів із цукровим діабетом 2 

типу характеризується складнішим перебігом та зниженням ефективності 

стандартного лікування. Оптимізація менеджменту повинна включати контроль 

метаболічного стану, мікробіологічний моніторинг та персоналізовану терапію 

для зменшення ризику ускладнень і покращення клінічних результатів. 

Коморбідність із ЦД2 вимагає індивідуалізованого підходу до менеджменту 

ХГСО з обов’язковим контролем глікемії, корекцією мікроциркуляторних 

порушень та раціональним підбором антибактеріальної терапії з урахуваням 

чутливості до виявленої флори. Важливим є мультидисциплінарний підхід із 

залученням ендокринолога. 

Ключові слова: хронічний гнійний середній отит, метаболічні стани, 

мікробіологічний моніторинг. 
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ГОРМОНАЛЬНІ МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ ОЖИРІННЯ ТА 

МОЖЛИВОСТІ ЇХ ФАРМАКОЛОГІЧНОЇ КОРЕКЦІЇ 

Шевченко С. В. 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

svshevchenko.3m23@knmu.edu.ua 

 

Вступ. На сьогодні ожиріння постає як один із найзначніших викликів для 

охорони здоров'я у XXI столітті - понад 1 мільярд людей у всьому світі живуть з 

ожирінням, причому за 32 роки цей показник серед дітей зріс у чотири рази, що 

підтверджує, наскільки ця тема є актуальною для досліджень, пошуку нових та 

вдосконалення вже існуючих способів лікування. Ожиріння є серйозним 

хронічним метаболічним захворюванням, що характеризується рецидивуючим 

характером. Воно пов’язане з порушеннями нейрогормональної регуляції 

апетиту, енергетичного обміну та глікемічного контролю.  Провідну роль у його 

патогенезі відіграє дисфункція сигналінгу лептину, греліну та інсуліну на рівні 

гіпоталамуса й мезолімбічної системи винагороди. Лептинорезистентність, 

гіперактивація грелінових механізмів і інсулінорезистентність підтримують 

позитивний енергетичний баланс та прогресування адипозної тканини. 

Фармакотерапія дедалі частіше визнається критично важливим компонентом 

науково обґрунтованих методів комплексного лікування ожиріння, та її сучасні 

досягнення продовжують суттєво змінювати лікувальні підходи та стратегії. 

Мета. Проаналізувати основні гормональні механізми розвитку ожиріння 

та оцінити новітні фармакологічні стратегії, спрямовані на корекцію порушень 

лептинового, грелінового та інсулінового сигналінгу. 

Матеріали та методи. Був проведений ретельний аналіз сучасних 

літературних джерел щодо гормональної регуляції енергетичного гомеостазу та 

фармакотерапії ожиріння. Особливу увагу приділили молекулярним механізмам 

лептинорезистентності, грелін-опосередкованої стимуляції апетиту, 

порушенням інсулінового сигналінгу та клінічній ефективності зареєстрованих і 

досліджуваних препаратів. Для написання тез використовувалися статті з 

джерела PubMed. 

Результати. Сигналінг лептину є ключовим механізмом регуляції 

енергетичного балансу при якому гормон лептин, що виробляється жировою 

тканиною, сигналізує гіпоталамусу про достатність енергетичних запасів. Він 

пригнічує апетит, збільшує витрати енергії та підвищує метаболізм. Порушення 

цього процесу, відоме як лептинорезистентність, призводить до постійного 

голоду та ожиріння. Лептинорезистентність при аліментарному ожирінні 

асоціюється з порушенням JAK2-STAT3-сигналінгу, що в свою чергу перестає 

пригнічувати стимулятори апетиту, ендоплазматичним стресом, гіпоталамічним 

запаленням та зниженням чутливості рецепторів до лептину.  Замісна терапія 

лептином ефективна при вродженому дефіциті лептину, однак малоефективна 

при поширених формах ожиріння. Натомість, застосовують прецизійну терапію, 

що передбачає індивідуальний підхід щодо лікування пацієнта, спираючись на 

його генетичні, біомаркерні та молекулярні особливості. Зокрема назначають 

mailto:svshevchenko.3m23@knmu.edu.ua
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персоналізовану терапію агоністом меланокортин-4-рецептора Setmelanotide. 

Механізм дії цього препарату включає його здатність безпосередньо 

зв’язуватися з меланокортин-4-рецептором, завдяки тому, що Setmelanotide є 

синтетичним пептидом, який імітує дію природного α-MSH. Тож якщо при 

певних збоях лептин-меланокортиновий шлях розривається не дійшовши до 

гіпоталамуса, саме завдяки цьому препарату мозок отримуватиме сигнал про 

достатню кількість енергії. 

Однак для ефективної регуляції метаболізму, окрім активації сигналів 

насичення, також потрібен й контроль над стимуляторами апетиту. Грелін 

стимулює апетит через рецептор секретагогу гормону росту (GHSR). 

Терапевтичні стратегії лікування метаболічних розладів, спрямовані на шлях 

грелін-GHSR, включають нейтралізацію циркулюючого греліну за допомогою 

антитіл та РНК-шпігельмерів (синтетичних олігонуклеотидів побудованих з L-

рибонуклеотидів які є дзеркальним відображенням природних D-нуклеотидів), 

антитіла зв’язується з активним центром греліну утворюючи імунний комплекс 

«антитіло-антиген», який занадто великий, щоб пройти через 

гематоенцефалічний бар'єр або взаємодіяти з рецепторами, тому рівень вільного 

греліну в плазмі падає, завдяки цьому сигнал голоду не доходить до 

гіпоталамуса, що й знижує частоту прийомів їжі. Особливістю РНК-

шпігельмерів є те, що нуклеази не впізнають L-РНК, тому шпігельмери не 

руйнуються в крові годинами або навіть днями. Крім того, розповсюдженими 

стратегіями лікування  є антагонізм рецепторів греліну за допомогою їхніх та 

інверсних агоністів, інгібування грелін-O-ацилтрансферази , а також потенційні 

фармакологічні підходи до зниження синтезу та секреції греліну. 

Проте незважаючи на перспективність прямого впливу на гормони голоду 

та ситості, саме інкретин-орієнтована терапія показала найбільш виражені 

результати. Подвійний агоніст рецепторів GLP-1/GIP Tirzepatide забезпечує 

зниження маси тіла на 15-25% завдяки синергії, де компонент GIP підвищує 

чутливість адипоцитів до інсуліну та зменшує запалення жирової тканини, тоді 

як компонент GLP-1 глюкозозалежно стимулює секрецію інсуліну, пригнічує 

глюкагон та активує POMC-нейрони у гіпоталамусі.  

Інші препарати, зокрема Liraglutide, Phentermine-topiramate, Naltrexone-

bupropion та Orlistat, забезпечують помірне зниження маси тіла, проте мають 

варіабельну переносимість та прихильність пацієнтів до лікування. Liraglutide є 

агоністом  рецепторів GLP-1, він активує POMC-нейрони у гіпоталамусі, що 

посилює відчуття ситості та знижує апетит, проте він потребує щоденного 

підшкірного введення.  Також додатково було доведено кардіометаболічні 

переваги агоністів GLP-1. Phentermine-topiramate є комбінованим препаратом 

(симпатоміметик + антиконвульсант), він стимулює викид норадреналіну, що 

пригнічує апетит, а також він змінює чутливість ГАМК-рецепторів та блокує 

натрієві канали, що посилює ситість. Він є одним з найпотужніших пероральних 

засобів, проте має ризики для серцево-судинної системи. Naltrexone-bupropion є 

комбінацією антагоніста опіоїдних рецепторів та антидепресанта, цей препарат 

стимулює POMC-нейрони, що знижує апетит й одночасно з цим блокує 
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опіоїдний зворотний зв'язок, який зазвичай гальмує ці нейрони. Orlistat в свою 

чергу є інгібітором шлунково-кишкових ліпаз, механізм його дії полягає у 

незворотному зв'язуванні з активним центром шлункової та панкреатичної ліпаз, 

що блокує розщеплення тригліцеридів. Як наслідок, близько 30% спожитого 

жиру не всмоктується і виводиться з калом. 

Висновки. Ожиріння формується внаслідок складної гормональної 

дисрегуляції, що включає лептинорезистентність, гіперактивацію грелінових 

механізмів та порушення інсулінового сигналінгу. Найбільш ефективними на 

сучасному етапі є інкретин-орієнтовані препарати, тоді як відновлення 

чутливості до лептину та модуляція грелінової системи залишаються 

перспективними напрямками для досліджень. Глибокі та якісні знання 

механізмів дії та особливостей препаратів забезпечують максимальну 

ефективність у зниженні маси тіла та мінімізують ризики побічних ефектів. 

Ключові слова: ожиріння, гормональні механізми, лептин, 

лептинорезистентність,; грелін, інсулінорезистентність, нейрогормональна 

регуляція. 
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ПЕРСПЕКТИВНІ НАПРЯМКИ ТЕРАПІЇ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 

Щокіна К. Г. 

Університет медицини та соціальних наук, м. Харків, Україна 

acya@ukr.net 

 

Вступ. Цукровий діабет (ЦД) є однією з глобальних медико-соціальних 

проблем XXI століття та визначений ВООЗ як неінфекційна пандемія. 

Прогнозується, що у 2035 р. загальна чисельність страждаючих на ЦД досягне 

600 млн. осіб, при цьому понад 90% з них матимуть ЦД II типу. За останні 10 

років кількість хворих на ЦД в Україні зросла більш ніж у півтори рази. 

Соціальна значущість ЦД визначається також серйозними ускладненнями, як-от 

ангіопатії, ретинопатії, кардіоміопатії, нефропатії, інфаркт міокарда, інсульт, 

гангрена нижніх кінцівок тощо, які призводять до ранньої інвалідизації і високої 

летальності. Тому оптимізація терапії ЦД є однією з актуальних медичних та 

соціальних проблем медицини та фармакології. 

Сформульована в останні роки мультигенна концепція розвитку ЦД дала 

змогу відійти від «глюкоцентричної» теорії, яка обгрунтовувала терапію ЦД 

протягом ряду років, та визначити нові підходи до його патогенетичного 

лікування. Сьогодні приоритет слід надавати антидіабетичним препаратам, 

фармакодинаміка яких не обмежується гіпоглікемічною дією, а дозволяє 

виявляти позитивний вплив на декілька основних патогенетичних ланок 

захворювання. 

Мета. Проаналізувати сучасні концепції щодо основних  патогенетичних 

ланок цукрового діабету обох типів та визначити перспективні напрямки 

фармакотерапії даного захворювання. 

Матеріали та методи. Системний аналіз сучасних концепцій розуміння 

основних  патогенетичних ланок цукрового діабету було проведено на підставі 

даних 25 літературних джерел. Для оцінки клінічних аспектів застосування 

лікарських препаратів використано відомі бази даних доказової медицини: 

Cochrane Library, Trip Database, Medline, EMedicine, PubMed, MedlinePlus та інші. 

Результати. Відомо, що важливу роль у патогенезі ЦД обох типів відіграє 

дисбаланс прозапальних та протизапальних цитокінів. Згідно сучасних уявлень 

про патогенез ЦД, одну з провідних ролей у розвитку захворювання відіграють 

прозапальні цитокіни, як-от інтерлейкін-1 (ІЛ-1), ІЛ-6, фактор некрозу пухлини 

тощо. Так, ІЛ-1 бере участь в розвитку запалення та формуванні 

інсулінорезистентності, гальмує секрецію інсуліну, що спричиняє пригнічення 

утилізації глюкози тканинами і депресію глікогеноутворення. Цитокінові 

порушення також відіграють провідну роль у розвитку ускладнень ЦД.  

ЦД I і II типу мають різний патогенез. В основі розвитку ЦД I типу лежить 

аутоімунне пошкодження β-клітин. У патогенезі ЦД II типу головну роль відіграє 

розвиток інсулінорезистентності та подальше порушення секреції інсуліну β-клі-

тинами.  Проте дослідження останніх років доводять, що основні ланки 

механізму розвитку ЦД різних типів спільні, а саме, дисбаланс між рівнями 

глюкози та інсуліну, кількістю та чутливістю інсулінових рецепторів тканин; 

mailto:acya@ukr.net
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активація процесів вільно-радикального окиснення (ВРО), що часто 

супроводжується пригніченням або виснаженням антиоксидантного захисту 

клітин; наявність метаболічних порушень, як-от, наприклад, негативні зміни 

ліпідного та білкового обмінів. Ще однією загальною ланкою патогенезу ЦД є 

активація апоптозу та деструкція β-клітин, що реалізується через каскад 

внутрішніх змін за участю цистеїнових протеаз з подальшою активацією 

ендонуклеаз, призводячи до фрагментації ДНК. В цілому пошкодження і 

загибель -клітин у ранній фазі імунної відповіді супроводжується підвищенням 

локальної концентрації цитокінів з паракрінною дією на найближче оточення. 

Пізніше розвивається запальна реакція з участю активних імунокомпетентних 

клітин, зростає секреція цитокінів, активація протеаз, утворення кисневих 

радикалів, інших імунних медіаторів. Тобто загибель -клітин при ЦД 

відбувається, імовірно, як за механізмом некрозу, так і за механізмом апоптозу. 

Цитокінові порушення також відіграють провідну роль у розвитку ускладнень 

ЦД. Оскільки сьогодні доведено участь прозапальних цитокінів в патогенезі ЦД 

обох типів, постає питання щодо обґрунтування можливостей антицитокінових 

препаратів як одного з перспективних напрямків удосконалення патогенетичної 

терапії ЦД. Результати численних доклінічних та клінічних досліджень свідчать, 

що застосування антагоністу рецепторів ІЛ-1 анакінра у пацієнтів з 

метаболічним синдромом (стація переддіабету) збільшує секрецію інсуліну, на 

тлі ЦД I типу – підвищує секрецію інсуліну, знижує потребу в інсуліні, вміст 

глікозилюваного гемоглобіну, лейкоцитів та рівень С-реактивного білка, у 

пацієнтів з ЦД II типу – покращує першу фазу секреції інсуліну та знижує ознаки 

глюкозотолерантності. Також має певні перспективи  для застосування в 

діабетології  застосування ІЛ-1β-специфічних антитіл, а саме, канакінумабу, 

гевокизумабу, як проявляють антагонізм з  ІЛ-1β. 

Серед основних патогенетичних факторів, які сприяють розвитку ЦД обох 

типів та його ускладнень, особливе місце приділяється оксидативному стресу. На 

сьогодні активація процесів ВРО вважається одним з провідних чинників в 

патогенезі великої кількості захворювань, а оксидативний стрес є універсальним 

механізмом пошкодження клітин. Відомо, що -клітини особливо чутливі до 

токсичної дії вільних радикалів кисню, оскільки вміст антиоксидантних 

ферментів в -клітинах в середньому у 10-20 разів нижчий, ніж у печінці, м’язах, 

нирках, серці, мозку та інших органах. Існує декілька можливих механізмів 

утворення вільних радикалів в процесі розвитку інсулінзалежного ЦД і його 

ускладнень. Перший – це аутоокислення глюкози, тобто спроможність глюкози 

приєднувати атом кисню з утворенням кетоальдегіду і активної форми кисню, 

другий – це аутоокислювальне глікозилювання чи глікооксидація, в результаті 

якого утворюються лабільні продукти неферментативного глікозилювання 

(основи Шиффа) і вільні радикали, третій шлях – це поліоловий (або 

сорбітоловий) шлях обміну глюкози. Послаблення антиоксидантного захисту та 

посилене надходження електронів за рахунок підвищеного 

внутрішньоклітинного метаболізму глюкози також сприяє розвитку 
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оксидативного стресу. Активність сорбітолового шляху обміну глюкози не 

регулюється гормонами і залежить тільки від рівня глюкози в крові. Поліоловий 

шлях обміну глюкози також призводить до мікросудинних ускладнень, а також 

ушкодження нирок. Доведено, що оксидативний стрес відіграє значну роль 

також у розвитку ЦД II типу і його ускладнень. Дезадаптація антиокисних систем 

на тлі оксидативного стресу є однією із складових розвитку не тільки абсолютної 

інсулінової недостатності, але й інсулінорезистентності. Гіперглікемія викликає 

розвиток оксидативного стресу не тільки у клітинах підшлункової залози, але й 

в інших, як-от в клітинах судин, нирок, печінки, виеритроцитх та адіпоцитах, що 

призводить до ушкодження інсулінового сигналінгу та розвитку 

інсулінорезистентності.  

Отже, згідно сучасної концепції важливими ключовими ланками 

патогенезу ушкодження -клітин при ЦД можна вважати аутоімунні механізми, 

глюкозо- і ліпотоксичность, цитокіновий дисбаланс, метаболічні порушення, а 

також системний окиснювальний стрес. 

Для запобігання ВРО-обумовлених пошкоджень при ЦД виправданим є 

використання лікарських препаратів, здатних гальмувати розвиток ЦД шляхом 

послаблення токсичної дії вільних радикалів кисню і зменшення інтенсивності і 

виразність реакцій ВРО. Тому використання антиоксидантів,  як метаболічних 

коректорів в комплексній ЦД, є патогенетично обґрунтованим. Серед препаратів, 

які володіють антиоксидантними властивостями, в клініці ЦД використовують 

нікотинамід, -токоферол, тіоктову кислоту, аскорбінову кислоту, цитохром С, 

пробукол, емоксипін, мексидол. Застосування в комплексній терапії ЦД 

антиоксидантів покращує показники глікемічного профілю, сприяє зниженню 

вираженості мікро- та макроангіопатій. Як наслідок, антиоксидантна терапія 

повинна бути однієї із складових схем лікування хворих на ЦД. Отже, препарати, 

які здатні гальмувати синтез та активність прозапальних цитокінів,  підвищувати 

виживаність та нормалізувати функціональну активність β-клітин підшлункової 

залози, гальмувати розвиток оксидативного стресу та розвиток запальних 

процесів, є перспективними антидіабетичними засобами. 

Висновки. Аналізуючи вищенаведені ланки патогенезу цукрового діабету, 

можна припустити, що традиційні принципи лікування цього захворювання 

повинні бути переглянуті. Очевидно, що корекція лише вуглеводного обміну є 

недостатньою для успішної фармакотерапії цукрового діабету. Лікування має 

бути доповнене застосуванням лікарських препаратів, здатних одночасно 

впливати на основні патогенетичні ланки захворювання. Перспективними 

напрямками розвитку патогенетичної терапії цукрового діабету обох типів є 

гальмування синтезу та активності прозапальних цитокінів, підвищення 

виживаності та нормалізація функціональної активності β-клітин, гальмування 

розвитку оксидативного стресу, корекція метаболічних порушень. 

Ключові слова: цукровий діабет, прозапальні цитокіни, оксидативний 

стрес, метаболічні порушення.  
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НУТРИТИВНІ ЧИННИКИ РИЗИКУ АНЕМІЙ У ПІДЛІТКІВ ІЗ 

ТИРЕОЇДНИМИ ПОРУШЕННЯМИ: РЕЗУЛЬТАТИ ОПИТУВАННЯ 

Юськів М. В., Урбанович А. М.   

ДНП «Львівський національний медичний університет ім. Д. Галицького», 

кафедра ендокринології, м. Львів, Україна 

marianna.yuskiv1995@gmail.com 

 

Вступ. Анемії у підлітковому віці залишаються актуальною проблемою 

охорони здоров’я, оскільки впливають на фізичний розвиток, когнітивні функції 

та загальний стан здоров’я. Підлітковий період характеризується інтенсивним 

ростом, гормональною перебудовою та підвищеною потребою в 

мікронутрієнтах, таких як залізо, вітамін B-12 та фолати, що збільшує ризик 

розвитку анемій у разі недостатнього надходження цих речовин з їжею. 

Незважаючи на численні дослідження, дані щодо ролі харчових звичок у 

профілактиці анемій серед підлітків залишаються суперечливими: деякі автори 

відзначають суттєвий вплив раціону на розвиток анемії, тоді як інші не 

виявляють чіткого зв’язку між споживанням певних продуктів і рівнем 

гемоглобіну. Крім того, існує взаємозв’язок між ендокринними та метаболічними 

порушеннями і розвитком анемій, що особливо актуально для підлітків з 

аутоімунним тиреоїдитом (АІТ) та дифузним токсичним зобом (ДТЗ). 

Саме ці суперечності обумовили необхідність проведення власного 

дослідження для оцінки взаємозв’язку харчових факторів та ризику розвитку 

анемій у підлітків. 

Мета. Аналіз даних опитування підлітків з дисфункцією щитоподібної 

залози щодо нутритивних чинників ризику виникнення анемій. 

Матеріали та методи. Під час проведення наукового дослідження серед 28 

підлітків (за участі батьків) було проведено опитування щодо виявлення 

нутритивних чинників ризику анемій.  Підлітки були поділені на 2 групи в 

залежності від наявної дисфункції ЩЗ: група 1 – гіпотиреоз на тлі АІТ (n=16, 

57,14 %, медіана віку 14 [11,8; 15,3] років) та група 2 – ДТЗ, тиреотоксикоз (n=12, 

42,86 %, медіана віку 12 [10,8; 15,3] років). Критеріями  виключення були: вік 

менше 10 років та більше 18 років; вагітність, планування вагітності; хворі із 

серцевою недостатністю (3-4 ФК за NYHA), з печінковою недостатністю (3-4 

стадія); наявність наступних станів/захворювань: туберкульоз легень, 

онкопатологія, алкогольна та/або наркотична залежності, СНІД, попередньо 

діагностовані істинні анемії (мегалобластні, апластичні, гемолітичні); постійне 

приймання системних кортикостероїдів, препаратів заліза та вітаміну В-12. 

Результати. Встановлено, що серед скарг найбільш частими були емоційна 

лабільність та перепади настрою - 89,29 % (75,43-97,82 %); проблеми з 

концентрацією уваги на уроках чи вдома та блідість шкіри - 75,00 % (57,63-

88,98%); заїди, які не дуже ефективно піддаються лікуванню - 57,14 % (38,74-

74,57%). Проведений кореляційний аналіз між якістю харчування та наявністю 

скарг у дітей виявив статистично значущі взаємозв’язки (р<0,05). Виявлено, що 

вживання зелених листових овочів двічі на тиждень асоціюється зі зменшенням 
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проявів бажання вживати крейду чи фарбу (r = –0,58) та зниженням частоти 

інфекційних захворювань (r = –0,52). Споживання цитрусових двічі на день 

також корелює зі зменшенням частоти інфекційних захворювань (r = –0,43) та 

сприяє кращому всмоктуванню заліза, запобігаючи розвитку залізодефіцитної 

анемії (ЗДА). Споживання чаю, газованих напоїв або молока одразу після їжі, що 

зменшує всмоктування заліза, було нижчим у дітей, які вживали боби, горіхи (r = 

–0,46, р < 0,05) та цитрусові (r = –0,39, р < 0,05).  Регулярне споживання яєць, 

молочних і кисломолочних продуктів 1–2 рази на тиждень запобігає розвитку 

анемії, пов’язаної з дефіцитом вітаміну B-12, та асоціюється зі зниженням 

частоти захворювань шлунково-кишкового тракту, целіакії, ревматичних 

захворювань і виразкової хвороби (r = –0,41). 

Висновки. Раціональне та збалансоване харчування є важливим чинником 

профілактики інфекційних захворювань і анемій у дітей. Достатнє споживання 

цитрусових та обмеження напоїв, які знижують абсорбцію заліза (чай, молоко, 

газовані напої), сприяє покращенню засвоєння заліза та запобігає розвитку ЗДА, 

тоді як регулярне вживання молочних продуктів допомагає попередити В-12-

дефіцитну анемію. Недостатня кількість в раціоні необхідних мікро- та 

макронутрієнтів у підлітків з АІТ та ДТЗ корелюють із показниками анемії, що 

підкреслює необхідність індивідуалізованого підходу. Таким чином, врахування 

ендокринного статусу та харчової поведінки  дозволяє розробити ефективні 

заходи профілактики анемій у підлітків з тиреоїдними захворюваннями. 

Ключові слова: анемія, підлітки, нутритивні фактори, ендокринні 

порушення. 
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МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ЕНДОКРИННОЇ ЧАСТИНИ 

ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ ЩУРІВ У РАННІЙ ПЕРІОД ПІСЛЯ 

НАНЕСЕННЯ ТЕРМІЧНОЇ ТРАВМИ ШКІРИ 

Янко Р. В. 

Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, м. Київ, Україна; 

Міжнародний центр астрономічних та медико-екологічних досліджень 

НАН України, м. Київ, Україна  

biolag@ukr.net 

  

Вступ. Відомо, що термічна травма (ТТ) шкіри середнього та важкого 

ступеню здатна викликати системне запалення організму, яке призводить до 

негативних змін у різних органах та тканинах, в тому числі і підшлунковій залозі 

(ПЗ). На даний час серед літератури немає однозначних відомостей про 

структурні зміни в ендокринній частині ПЗ в ранній період (1-3 доба) після 

нанесення ТТ шкіри.  

Мета роботи – дослідити гістоморфометричні зміни ендокринної частини 

підшлункової залози щурів у ранній період після моделювання термічної травми 

шкіри.   

Матеріали та методи. Дослідження здійснено на 20 щурах-самцях лінії 

Вістар, вік яких на початку експерименту становив 3-місяці. Тварини були 

розподілені на 2 групи: І група – контроль, ІІ група – щури, яким моделювали 

ТТ. Дослідним щурам під ксилазин-кетаміновою анестезією наносили опіки на 

заздалегідь підготовлену ділянку шкіри (спина) за допомогою лабораторних гирь 

(вагою 100 г) з нержавіючої сталі. Гирі заздалегідь розігрівали на водяній бані до 

100 °С та на 15 с прикладали до поверхні тіла щура. В сукупності це дозволяло 

одержати опіки IIIа ступеня. Сумарна площа опіків для кожного щура становила 

38 см2 (8% поверхні тіла). Щурів виводили з експерименту на 3 добу після 

нанесення опіку. З тканини ПЗ виготовляли гістологічні препарати. 

Гістоморфометрію ендокринної частини залози здійснювали за допомогою 

комп`ютерної програми «Image J».  

Результати. У ендокринній частині ПЗ щурів, які зазнавали впливу ТТ 

шкіри, виявили гістоморфометричні показники, які вказували на суттєве 

зниження її активності. Про це свідчила вірогідно менша відносна площа 

ендокринної частини на 22%, менша кількість острівців Лангерганса на 28% 

порівняно з контролем. При цьому, площа острівців, навпаки, була вірогідно 

більшою на 26%. Загальна кількість ендокриноцитів в острівцях та щільність їх 

розміщення на одиницю площі була вірогідно меншою на 15 і 33% відповідно, 

порівняно з контрольними значеннями. 

Висновки. За більшістю отриманих гістоморфометричних показників 

можна зробити висновок, що термічна травма шкіри вже на 3 добу суттєво 

знижує активність ендокринної частини підшлункової залози, що потрібно 

враховувати при комплексному лікуванні опікової хвороби. 

Ключові слова: опік шкіри, ендокринна функція підшлункової залози. 
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ВПЛИВ МЕЛАТОНІНУ НА ПОКАЗНИКИ ОКСИДАНТНОЇ Й 

АНТИОКСИДАНТНОЇ  СИСТЕМ НИРОК ЩУРІВ ЗА УМОВ РОЗВИТКУ 

ДЕКСАМЕТАЗОНОВОГО ДІАБЕТУ 

Яремій І. М. 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна 

yaremii.iryna@bsmu.edu.ua 

 

Вступ. Цукровий діабет, незважаючи на значні успіхи в його діагностиці 

та лікуванні, все ще поширюється в глобальному масштабі. Ще двадцять років 

тому на цукровий діабет хворіло близько 400 млн людей, а нині, за даними ВООЗ 

- 537 млн. Згідно прогнозів науковців, вже у 2030 році кількість діабетиків у світі 

може сягнути 550 млн, а через 20 років - 642 млн осіб. В Україні нині налічується 

приблизно 1,3 млн хворих, у переважної більшості яких діагностовано цукровий 

діабет 2-го типу. 

Надмірно високі дози глюкокортикоїдів можуть знижувати чутливість 

тканин до інсуліну та поглинання ними глюкози, а їх довготривала дія може 

призвести до апоптозу бета-клітин підшлункової залози та погіршення секреції 

інсуліну.  

Мелатонін, який синтезується переважно в епіфізі, є гормоном, що регулює 

циркадні ритми організму, сон, імунітет, впливає на секрецію інших гормонів і 

розглядається нині, як один із потенційних засобів для запобігання та корекції 

порушень оксидантно-антиоксидантної рівноваги в організмі людини.  

Мета. З’ясувати характер впливу мелатоніну на стан оксидантної й 

антиоксидантної систем нирок щурів за умов розвитку в них дексаметазонового 

діабету. 

Матеріали та методи. Дослідження проводили на білих нелінійних 18-

місячних щурах-самцях, яких було розподілено на три групи: 1) контрольна; 2) 

щури з дексаметазоновим діабетом, яким щоденно підшкірно вводили розчин 

дексаметазону (ін’єкції в дозі 0,125 мг/кг) упродовж 13 днів (модель 

дексаметазонового діабету, за О.В. Стефановим, 2001); 3) щури, яким крім 

ін’єкцій дексаметазону впродовж експерименту щоденно інтрагастрально 

вводили мелатонін (10 мг/кг).  

Тварин виводили з експерименту шляхом евтаназії, яку проводили 

відповідно до вимог положення норм «Європейської конвенції по захисту 

хребетних тварин, які використовуються в експериментальних та інших 

наукових цілях».  

Нирки щурів виймали на холоді та на 50 мМ трис-НСІ-буфері (рН=7,4) 

готували 5% гомогенати, а у отриманих пост’ядерних супернатантах 

гомогенатів, за загальноприйнятими спектрофотометричними методиками, 

визначали вміст ТБК-активних продуктів, окисно-модифіковнаих білків,  

відновленого глутатіону й активності супероксиддисмутази, каталази,  

глутатіонпероксидази та глутатіон-S-трансферази.  
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Достовірність різниці між показниками оцінювали за допомогою t-

критерію Стьюдента та U-критерію Манна-Уітні; відмінності вважали 

вірогідними при р≤0,05. 

Результати. Згідно отриманих результатів, у нирках щурів 2-ї групи з 

індукованою дексаметазоном інсулінорезистентністю спостерігалися суттєві 

зміни досліджуваних показників оксидантної й антиоксидантної систем нирок 

щурів: показники вмісту ТБК-активних продуктів та окисно-модифікованих 

білків  вірогідно зросли на 32 та 28%, а вміст відновленого глутатіону, активності 

супероксиддисмутази, каталази, глутатіонпероксидази та глутатіон-S-

трансферази – знизилися на 27, 44, 27, 31 та 22% відповідно при порівнянні з 

тваринами контрольної групи 

Щодо активностей досліджуваних показників у нирках щурів 3-ї групи, які 

впродовж двох тижнів паралельно до введення дексаметазону отримували 

мелатонін, то показники вмісту ТБК-активних продуктів та окисно-

модифікованих білків у них були відповідно на 20 та 18% нижчими, ніж у 

діабетичних тварин 2-ї групи та не відрізнялися вірогідно від показників 1-ї 

групи тварин.  

Показники вмісту відновленого глутатіону, активностей 

супероксиддисмутази, каталази, глутатіонпероксидази та глутатіон-S-

трансферази  у нирках тварин 3-ї групи були на 25, 38, 25, 29,5 та 18% відповідно 

вищими, ніж у діабетичних щурів 2-ї групи та не відрізнялися вірогідно від 

показників контрольної групи тварин. 

Висновки. Розвиток дексаметазонового діабету супроводжується 

суттєвими порушеннями оксидантно-антиоксидантної рівноваги в нирках щурів, 

на що вказує підвищення вмісту ТБК-активних продуктів та окисно-

модифікованих білків, а також зниження вмісту відновленого глутатіону й 

активностей основних ферментів антиоксидантного захисту нирок – 

супероксиддисмутази, каталази, глутатіонпероксидази та глутатіон-S-

трансферази.  

Введення мелатоніну (10 мг/кг) запобігає розвитку індукованих 

дексаметазоном порушень функціонування оксидантної й антиоксидантної 

систем у нирках щурів. 

Ключові слова: мелатонін, нирки, дексаметазоновий діабет, щурі, 

оксидантно-антиоксидантна система. 

 

 

 

 
 

 


