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і НЕЖК – на 71,7 % та 95,1 %, при нормальному вмісті ФЛ і дещо зниженому ХС. У ново-
народжених щурят відзначалась дещо протилежна динаміка змін, а саме зростання вмісту ХС 
на 9,6 %, ТГ – на 2,1 %, при одночасному зниженні показників ФЛ та НЕЖК. Отримані в ході 
дослідження дані вказують на те, що має місце помірно виражене пошкодження печінки при 
тривалому вживанні раціону з надлишком поживних речовин у щурів матерів та їх 
потомства. Водночас слід зазначити, що найбільш виразним було пошкодження органу 
у матерів, оскільки саме їх печінка брала на себе більше метаболічне навантаження, однак 
наявність дещо подібних функціональних змін у потомства може вказувати на включення 
механізмів епігенетичного програмування розладів обміну речовин. 

Висновки. Підсумовуючи вище наведені дані можливо зробити висновок про те, що 
довготривале вживання раціону з надлишком поживних речовин призводить до розвитку 
структурних та функціональних змін у щурів матерів, що доводилось проліферацією строми 
та накопиченням ТГ і НЕЖК, та функціональними змінами в тканині органу у новонароджених 
щурят, а саме накопиченням ХС і ТГ, при зменшенні ФЛ. Все це дозволяє розглядати вплив 
даного чинника як основу для розвитку більш глибоких структурних змін органу, а також 
фактор ризику виникнення значних метаболічних розладів, наприклад цукрового діабету 
у потомства в майбутньому. 

Ключові слова: вагітні щури, потомство, новонароджені, печінка, надлишок поживних 
речовин. 
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ЗАПАЛЬНА РЕАКЦІЯ МЕТАБОЛІЧНИХ ЗМІН У ГЕПАТОЦИТАХ 

ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ МЕТАБОЛІЧНОМУ СИНДРОМІ 
 

Кузьміна І.Ю., Бібіченко В.О., Кузьміна О.О. 
Харківський національний медичний університет, м Харків, Україна. 

 

Метаболічний синдром (МС) – це патологічний стан, який характеризується збільшенням 
маси вісцерального жиру, зниженням чутливості периферичних тканин до інсуліну та гіпер-
інсулінемією, внаслідок чого розвиваються порушення вуглеводного, ліпідного, пуринового обмінів 
та артеріальної гіпертонії. МС визначається як комплекс факторів, що зумовлюють високий 
сумарний ризик розвитку захворювань, пов'язаних із атеросклерозом, артеріальної гіпертензії, 
порушення толерантності до вуглеводів, ожиріння та дисліпідемії (Соколова Л.К., 2021).  

Мета роботи – виявити відмінності запальної реакції метаболічних змін у гепатоцитах 
при експериментальному метаболічному синдромі. 

Матеріали і методи дослідження. Експериментальні дослідження проведено на 108 білих 
щурах популяції WAG/G Sto. Кожна вікова група складалася з контрольної (36) та експеримен-
тальної серії (72), де тварин були розподілені по статі. До 1 групи увійшли молоді нестатево-
зрілі щури (6 тварин), 3 місяців, з вихідною середньою масою тіла 170,0 ± 7,8 г, які були 
поділені на 2 підгрупи: контрольну (1К) та експериментальну (1А).  

Підгрупа 1К була контрольною групою та включали 12 інтактних здорових щурів (по 6 
кожної статі). Вони також залишалися на стандартній дієті протягом усього експерименту. 
Підгрупу 1А молодих щурів розділили на самок та самців, по 12 тварин у кожній.  
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Група 2 складалась із 36 статевозрілих щурів у віці 5‒6 місяців з початковою середньою 

масою тіла 240,0 ± 14,7 г. Щури були розділені на 2 підгрупи: контрольну (2К) та експери-

ментальну (2А). Кожна підгрупа була додатково розділена по статі та включала 12 конт-

рольних інтактних щурів (по 6 у кожній) та експериментальну (2А) по тварин у кожній. 

У 2 групі молодих щурів у всіх органах ступінь вираженості патологічних змін наростала 

з висококалорійною дієтою. 

Третю групу склали 36 старих щурів віком 18 міс., початкова середня маса тіла яких 

було 360 ± 21,6 г. Підгрупа 3К складалася із 6 старих самок та 6 старих самців, а підгрупа 3А – 

12 самок та 12 самців. 

Контрольна група тварин знаходилась в стандартних умовах віварію, їм не було проведено 

моделювання МС і вони були практично здорові. Щурам основної групи використовували 

висококалорійну дієту протягом усього періоду експерименту. Змішаний раціон призводить 

до збільшення маси тіла тварин, збільшення площі адипоцитів і поступового розвитку 

гіперглікемії, інсулінорезистентності та розвитку МС (Arner E., 2022). Для кожної підгрупи 

тварин визначався середній розмір 500 жирових клітин, оцінювався розподіл клітин за 

розміром (% клітин малого (< 50 мкм), середнього (50‒100 мкм) та великого (> 100 мкм) 

розміру). СРБ проводиться в сироватці або в плазмі імунохімічними методами на 

автоматичних аналізаторах (Клименко М.О., 2013). 

Результати. У всіх трьох експериментальних групах у міру розвитку МС відзначалося 

збільшення маси та обсягу печінки, порівняно з контролем. Абсолютна маса печінки в групах 

експериментальних тварин була в середньому в 3,3 ± 0,2 рази більша, ніж група контролю.  

При дослідженні структури печінки старих щурів (група 3) у паренхімі органа виявлено 

великі області з ознаками жирової дистрофії гепатоцитів у порівнянні з групами 1 та 2 у 

вигляді численних ліпідних крапель різного розміру, що мають тенденцію до злиття у великі 

жирові краплі. Ознаки порушення кровообігу та міграція лімфоцитів у паренхіму та 

перицентральні області та формування неолімфоїдних агрегатів виражені сильніше порівняно 

з групами 1 та 2. Результати визначення рівня маркера розвитку запалення у щурів із МС 

мають виваженість С-реактивного білка (СРБ) запальної реакції у печінці протягом 3-х місячних 

тварин 1 групи. Максимальний рівень СРБ у сироватці крові був визначений у цій групі до 

кінця 6 місяця розвитку МС і дорівнював 37,6 мг/л у самців і 12,0 мг/л у самок.  

У групі старих тварин у всі терміни експерименту відзначалося достовірне підвищення 

концентрації СРБ, причому у самок ці значення були достовірно вищими за показники 

концентрації СРБ самців у середньому в 1,5 рази. Для МС характерне підвищення концентрації 

прозапальних медіаторів, що зумовлюють розвиток низькорівневого хронічного запалення 

(НХЗ), для якого характерна поява СРБ у незначних концентраціях (5‒20 мг/л), що 

підтверджують показники концентрації СРБ у групах 1 та 2 на 3-й та 6-й місяць дієти.  

У старих тварин на тлі розвитку МС рівень СРБ значно вищий у порівнянні з групою 

молодих та статевозрілих тварин. Відсутність наявності клінічних рівнів СРБ у молодих 

тварин може інформувати нас про те, що в гепатоцитах на тлі аліментарного навантаження 

відбувається інгібування синтезу білків гострої фази запалення, переводячи його на рівень 

низько диференційованого, уповільненого процесу.  

Висновки. Метаболічний синдрому у щурів призводить до зниження концентрації 

адипонектинів, що впливає на підвищення концентрації С-реактивного білка в сироватці 

крові – порушення внутрішньої системної регуляції, яка запускає механізми розвитку низько 

диференційного хронічного запалення. Збільшення рівня С-реактивного білка асоційовано 

з віком. У старих тварин на тлі розвитку МС рівень С-реактивного білка значно вищий 

у порівнянні з групою молодих та статевозрілих тварин. Відсутність наявності клінічних 

рівнів С-реактивного білка у молодих тварин може свідчити про те , що у гепатоцитах на тлі 

аліментарного навантаження відбувається інгібування синтезу білків гострої фази запалення, 

переводячи його на рівень низько диференційованого, уповільненого процесу 

Ключові слова: хронічне запалення, адипонектини, метаболічний синдром, С-реактивний 

білок. 
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СКОРОЧЕННЯ ЯК ОСНОВНИЙ МЕХАНІЗМ ЗАКРИТТЯ 

ПОВНОШАРОВОЇ РАНИ 
 

Кулянда О.І., Кулянда О.О. 

Тернопільський національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського  

Міністерства охорони здоров'я України, м. Тернопіль, Україна 
 

Вступ. Загоєння ран є природною фізіологічною реакцією на пошкодження тканин, що 

включає складну взаємодію між клітинами, цитокінами, медіаторами та судинами (звуження 

судин, агрегація тромбоцитів, міграція у першу чергу нейтрофілів у вогнище пошкодження; 

клітини вивільняють медіатори та цитокіни для сприяння ангіогенезу, тромбозу та реепітелізації; 

фібробласти відкладають позаклітинні компоненти, які слугуватимуть каркасом для утворення 

матриксу [Ozgok Kangal, 2023, Coger V, 2019]. Проліферативна фаза характеризується утворенням 

грануляційної тканини, реепітелізацією та неоваскуляризацією. Зокрема, ознакою фази 

проліферації є звуження країв рани, що є динамічним процесом, у результаті якого відбувається 

утворення матриксу сполучної тканини колагеновими волокнами. Потім фібробласти 

диференціюються в міофібробласти, які відповідають за силу стягування країв рани 

до центру рани, що призводить до поступового зменшення площі рани [Cross SE, 1995]. 

Мета. Визначити динаміку скорочення повношарової рани в експериментальних умовах. 

Матеріали та методи дослідження. Для експерименту використано свиню білої породи, 

вагою 15 кг, яка утримувалася в умовах віварію нашого університету на стандартному 

режимі та раціоні. Оперативні втручання проводили зранку. Повношарову рану розміром 

5×5 см формували шляхом висічення шкірного клаптя з підшкірною жировою клітковиною 

до поверхневої фасції на спині тварини під тіопентал-натрієвим наркозом з розрахунку 

80 мг/кг. Проводили спостереження за динамікою площі ран відразу та на 7, 14 та 21 доби. 

Для визначення швидкості скорочення рани ми визначали її залишкову площу. Для 

обчислення площі рани методом Монте-Карло було розроблено комп'ютерну програму 

мовою програмування Python. Площа рани оцінюється як добуток площі обмежувальної 

фігури на обчислену частку точок, що належать досліджуваній області. 

                              
         

          
  (1) 

де: Sфігури ‒ площа фігури, що досліджується, 

Sобмежувальної фігури ‒ площа обмежувальної фігури, 

𝑁успішних ‒ кількість точок, що потрапили всередину досліджуваної фігури, 

Nзагальних ‒ загальна кількість згенерованих точок. 
 

S скорочення визначали як різницю між початковою площею (100 %) і залишковою 

площею рани (% від початкової площі рани). 

Результати. На рисунках таблиці 1 представлено результати вимірювання площі ран 

у різні періоди спостереження та відсоток зменшення її площі за рахунок скорочення. До 7-ї 

доби площа ран практично не змінювалася. З 7-ї по 14-у добу площа ран змінилася незначно, 

а відсоток її зменшення за рахунок скорочення коливався у межах 20,2 %. У сформованих 

ран процес скорочення значно пришвидшився після 14 доби. На 21 добу залишалося 

в середньому 8,7 % залишкової площі, а площа рани, що зменшилася за рахунок скорочення 

в середньому відповідала 67,5 %. 

https://doi.org/10.31793/1680-1466.2021.26-2.179
http://dx.doi.org/10.2337/db09-0942
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