
• Науково-практична конференцiя «Досяrнення та перспективи ексrrериментально\ i клiнiчно\ ендокринолоril», f':':\ 
"'-.~!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!i(Ш~i~ст~н~ад~ця~т~i~Д~ан~и~ле~в~сь~к~iч~и~та~н~ня~)!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!~~ 

ОСОБЕННОСТИ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ЭПИФИЗА 
НОВОРОЖДЕННЫХ КРЫСЯТ В УСЛОВИЯХ ПРЕНАТАЛЬНОГО 

ВОЗДЕЙСТВИЯ ДЕКСАМЕТАЗОНА 

Губина-Вакулик Г. И., Горбач Т. В., Денисенко С. А., Лещук И. В., Ахундова Г. В. 
Харьковский националы-tый медицинский университет 

Разовое применение синтетических глюкокортикоидов, в частности дексаметазона (Дн), пока­
зано при угрозе преждевременных родов. Известно, что Дн ускоряет созревание легочной ткани 

плода и этим улучшает процесс начала функционирования легких у преждевременно родившихся 
новорожденных детей. Однако действие синтетических глюкокортикоидов не ограничивается толь­
ко легочной тканью. Имеются данные, что курсовое введение Дн по материнским показаниям за­
медляет линейный рост и минерализацию костей плода [Zhang Х. е.а., 2016], что может, по мнению 
авторов, привести к снижению костной массы в дальнейшем. Исследования относительно побочно­

го действия Дн, введенного беременным, на нервную систему плода показали противоречивые ре­
зультаты: с одной стороны, обнаружено цитопротекторное действие [Qin ХУ. е.а., 2014], с другой 
стороны, индукция апоптоза и гипомиелинизация [Chang УР. 2014]. 

Известно, что вырабатываемый в эпифизе мелатонин оказывает общее регуляторное влияние и 
относится к гормонам, ограничивающим стресс-реакцию, но никакой информации в доступной 

научной литературе об изменении морфофункционального состояния эпифиза мозга у плода (ново­
рожденного) при введении Дн во время беременно_сти мы не обнаружили. 

Цель. Изучить состояние эпифиза мозга новорожденных крысят, формировавшихся в условиях 

пренатального введения дексаметазона. 

Материалы и методы. Исследование проведено на крысах линии Вистар. Во второй половине 
беременности самкам внутримышечно дважды вводили раствор Дн в дозе 0,2 мл раствора из расче­
та 1 мг/кг массы тела. Потомков вывели из эксперимента путем декапитации в возрасте трех недель 
:между 1100 ~р00 час., восемь особей контрольной группы (гр.К) и пять особей основной группы 
(гр.О). В сЬпiоротке крови потомков определили концентрацию мелатонина - индоламина, проду­
цируемого эпифизом мозга - иммуноферментным методом с помощью набора реактивов фирмы 
DRG (Германdя). Эпифиз потомков исследовали также морфологическими методами . с использова­
нием окрашивания срезов гематоксилин-эозином и галоцианином по Эйнарсону на суммарные нук­

леиновые кислоты. Проведена кариометрия пинеалоцитов, определено относительное количество 

пинеалоцитов с темными, среднеокрашенными и светлыми ядрами, подсчитано количество пине­

алоцитов на площади микропрепарата 100 мкм2 на компьютерных изображениях с помощью ми~ро­
скопа «Axiostar plus» (Zeiss). 

Результаты. Концентрация мелатонина в крови днем ниже у особей гр.О, чем у особей гр.К 

(18,36±1,05 пг /'мл против 26,78±1,15 пг /мл, р<О,001), т. е. Дн, полученный особью внутриутробно, 
через организм матери и плаценту тормозит продукцию мелатонина эпифизом мозга родившегося 

потомка. 

Во время проведения гистологического исследования, было выявлено, что в ткани эпифиза в 

гр.О на шющади микропрепарата 100 мкм2 пинеалоцитов меньше, чем в гр.К (8,8±1,6 экз. против 
10,3±1,6 экз, р<О,001), т. е. пинеалоциты более крупные. 

На микропрепаратах с окраской по Эйнарсону пинеалоциты были классифицированы на три 

·IJJYIIПЪI в зависимости от степени концентрации хроматина в ядрах (темные, среднеокрашенные, 

светлые), поскольку состояние хроматина, как известно, коррелирует с видом биологически актив­

ных веществ, синтезируемых ими. А именно, зрелые пинеалоциты с темноватым ядром, слегка уг­

ловатой формы, ориентированы на синтез индоламинов - серотонина и мелатонина. Пинеалоциты с 
эухромным, округлой формы ядром направлены на синтез полипептидов. Средняя степень окраски 

хроматина набmодается при одновременном синтезе обоих видов биологически активных соедине­

ний.. Пинеалощrtов с темными ядрами больше в гр.О, чем в гр.К ( 42 % против 27 % от общего коли­
чества ядер). Пинеалоцитов со светлыми ядрами оказалось меньше в гр.О, чем в гр.К (25 % против 
40 % от общего количества ядер). Пинеалоцитов со среднеQкрашенными ядрами - одинаковое коли­
чеспо в обеих i:pyпnax (по J3 %). 
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Таким образом, в эпифизе мозга потомков крыс в возрасте трех недель, матери которых во вре­

мя беременности получили две инъекции Дн, имеется определенные изменения. Пинеалоциты и их 

ядра - более крупные. Происходит увеличение относительного количества пинеалоцитов, работаю­

щих на синтез и выведение индоламинов, а не полипетидqв. Сопоставляя результаты морфометрии 

с результатами биохимического исследования (гипопродукция мелатонина), можно предположить, 

что увеличение продукции индоламинов сдвинуто в сторону серотонина. Такая «коррекция» мор­

фофункционального состояния эпифиза мозга у потомков в связи с введением беременной особи 

Дн, может быть трактована как формирование состояния повышенной реактивности в ответ на из­

менения внешней и внутренней среды. Данный результат хорошо сочетается с результатами иссле­

дования, обнаружившего у детей и экспериментальных животных, перенесших внутриутробно воз­

действие Дн, склонность к раннему формированию артериальной гипертензии [Dodic М. е.а., 1999]. 
Выводы. Использование Дн во время беременности имеет структурные и метаболические по­

следствия в эпифизе мозга потомков в постнатальный период, которые можно трак:tовать как фор­
мирование повышенной реактивности организма. 

IНТЕНСИФIКАЦIЯ ЦУКОРПОНИЖУЮЧОI TEPAПII У ХВОРИХ 
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Використання iнсулiнотерапi'i з плином часу стае необхiдним у значно'i частини па~iснтiв з цук-
ровим дiабетом (ЦД) 2 типу, що обумовлено складним патогенезом захворювання i поступовим 
зниженням функцiонально'i активностi бета-клiтин. 

Вибiр способу подальшо'i iнтенсифiкацil лiкування у хворих ЦД 2 типу. якi вже отримують iн­
сулiнотерапiю, але не досягають на цьому тлi задовiльного глiкемiчного контролю, с особливою 
проблемою. Корекцiя терапi'i цic'i категорi'i хворих пов'язана з зростаючим ризиком гiпоглiкемn та 
збiльшення маси тiла при пiдвищеннi дози iнсулiну. 

Вiдкриття нових патогенетичних механiзмiв, вiдповiдальних за пiдтримку хронiчно'i гiперглiке­
мil при цд 2 типу. створюс передумови для розробки перспективних класiв цукрознижувальних 
препаратiв. Пiдтвердженням ефективностi гальмування пiдвищеноl реабсорбцi'i глюкози в нирках е 
результати застосування iнгiбiторiв натрiй-глюкозного котранспортера 2 типу - Дапаглiфлозiду 
( форксiга). 

Мета. Оцiнити цукрознижуючу ефективнiсть застосування препарату «форксiга» в лiкуван:В:i 
хворих на цукровий дiабет 2 типу за умов незадовiльно'i компенсацii' на тлi iнсулiнотерапi'i. 

Матерiали та методи. В дослiдження було включено 20 пацiснтiв, якi знаходились на стацiонар­
ному лiкуваннi в терапевтичному вiддiленнi № 1 ВО:КВЕЦ протягом 2016 року. 

Критерiем включения були некомпенсованi хворi ЦД 2 типу, якi не мали важких супутнiх за­
хворювань та урогенiтальних iнфекцiй. 

В дослiдженнi подiляли пацiентiв на 2 групи: 1 група - 1 О пацiентiв, яким на фонi iнсулiнотера­
пi'i додатково було призначено Форксiгу в дозi 10 мг на добу та 2 група 10 пацiентiв, яким була~ч~1 
ше вiдкорегована доза iнсулiнотерапi'i. · · 

Вiк хворих коливався вiд 41 до 60 рокiв (середнiй (51,25 i 4,80) рокiв). Серед обстежуваноrо 
нтиненту було в 1-iй групi 6 чоловiкiв та 4 жiнок, в 2 - по 5, вiдповiдно. Хворих спостерiгали 
гом 3 мiсяцiВ вiд початку застосування Форксiги на фонi iнсулiнотерапil (1 група) та вiдкоре ,. 
но! iнсулiнотерапi'i (2 група) у пацiснтiв обох груп. Визначали IМТ. глiкозильований гемогл~ 
вень систолiчного артерiального тиску, аналiзували середньодобову дозу iнсулiну. 

Результати. За 3 мiсяцi лiкування з включениям форксiги рiвень глiкозильованого гeмor::dlll 
у пацiснтiв 1 групи знизився в середньому на 1,4 %. тодi як в у пацiснтiв 2 групи в середньому li!1(''<iY~ 
зився тiльки на 0,9 %. Серед ycix пацiентiв 1 групи вiдмiчено зниження ваги - з IMT 33, 1 n1Jt-·8 · ' 


