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зультаты исследования морфологических нарушений перикарионов и ядер псеудоуниполярних ней-
ронов свидетельствуют об их существенной роли в патоморфогенезе паклитаксел-индуцированной 
нейропатии. 

Summary 
MORPHOLOGICAL CHANGES OF NEURONS IN SPINAL GANGLIA IN RATS UNDER  EXPERIMENTAL PERIPHERAL 
NEUROPATHY INDUCED BY PACLITAXEL 
Gevka O. I. 
Key words: paclitaxel, spinal ganglion, peripheral neuropathy, morphometry 

This paper presents the results of experimental model of peripheral neuropathy induced by paclitaxel. 
They demonstrate pathological changes in the structure of neurons in lumbosacral spinal ganglia L2-S1. This 
chemical was administered intraperitoneally to 35 white random bred rats in a total dose of 8mg/kg of body 
weight. The rats were under the observation for 120 days and data obtained were studied by light micros-
copy and by morphometric methods of computer analysis. The results of the studying morphological distur-
bances in perikarions and nuclei of neurons indicated their significant role in pathomorphogenesis of pacli-
taxel- induced neuropathy. 
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Вступ 

Ожиріння є актуальною проблемою сучасної 
медицини і було визнано ВООЗ новою неінфек-
ційною епідемією ХХІ сторіччя. Глобальні зміни 
в способі життя людства, зростання в раціоні ви-
сококалорійних продуктів, хаотичний режим хар-
чування, обмеження фізичної активності при-
зводять до пандемії аліментарного ожиріння, що 
характеризується надмірним накопиченням у 
жировій тканині триацилгліцеролів. Розрахунки 
показують, що в 2025 році ожирінням у світі бу-
дуть страждати 40 % чоловіків і 50 % жінок 
[4,15]. В Україні 20,4 % жінок та 11 % чоловіків 
мають надлишкову масу тіла [7]. Зайва вага та 
ожиріння призводять до розвитку метаболічного 
синдрому, наслідками якого є цукровий діабет ІІ 
типу, серцево-судинні захворювання, що можуть 
привезти до ранньої інвалідизації та значного 
зменшення тривалості життя [3, 8,]. Нині частота 
метаболічного синдрому в економічно розвину-
тих країнах становить 20 – 30 % серед осіб се-
реднього віку та близько 70 % серед хворих на 
цукровий діабет ІІ типу [9]. 

Важливе значення у розвитку патологічних 
змін при метаболічному синдромі має надмірна 
активація вільно-радикальних процесів, і як на-
слідок порушення балансу між про- та антиокси-
дантною системою [14, 17, 18]. Активні форми 
кисню ініціюють розвиток перекисного окиснення 
фосфоліпідів мембран та білків клітини, пору-
шуючи їх цілісність, інактивують клітинні та мем-

бранні ферменти [9, 10]. Активація вільно-
радикальних процесів призводить до ендогенної 
інтоксикації, що супроводжується підвищенням 
вмісту молекул середньої маси (МСМ) [11]. 

Існує тісний взаємозв’язок між метаболічним 
синдромом і станом слинних залоз, які є чутли-
вими до метаболічних та функціональних змін в 
організмі, особливо в патологічних умовах [1, 2, 
13, 16, 19]. 

Мета 
 Метою дослідження було вивчення вільно-

радикальних процесів у тканинах слинних залоз 
щурів за умов метаболічного синдрому. 

Матеріали і методи 
 Експерименти виконані на 20 білих щурах-

самцях вагою 180-200 г з дотриманням рекоме-
ндацій щодо проведення медико-біологічних до-
сліджень згідно з Європейською конвенцією. У 
щурів моделювали метаболічний синдром. На 
початку експерименту щурів розділили на 2 гру-
пи. Щури I контрольної групи отримували стан-
дартне харчування, що містить 20,6% жирів, 
32,4% білків, 47% вуглеводів, і воду ad libitum. 
Щури II групи отримували змішане харчування, 
яке складалось із стандартного харчування 
(47%), солодкого концентрованого молока 
(44%), олії (8%), крохмалю (1%) (дієта # С 
11024), і води ad libitum [17, 20]. 

В гомогенаті слинних залоз для оцінки вільно-
радикальних процесів визначали вміст ТБК-
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реактантів [12], окисно-модифікованих білків 
(ОМБ) [6] та МСМ [5]. Отримані результати до-
слідження статистично обробляли з використан-
ням t-критерію Стьюдента та U-критерію Манна-
Уітні. 
Результати дослідження та їх обговорення 

Через 20 тижнів від початку експерименту у 
щурів визначали індекс маси тіла та масу вісце-
рального жиру. У щурів контрольної групи протя-

гом 20 тижнів експерименту вага зросла з 
217,2+12,3 г до 283,6+22 г або на 30,6%, але ін-
декс маси тіла і маса вісцерального жиру не змі-
нились. 

У щурів II групи, що перебували на дієті # С 
11024, вага зросла з 210,1+14,4 г до 303,7+26,3 г 
або на 44,6%, але індекс маси тіла не змінився. 
Маса вісцерального жиру у щурів цієї групи була 
вдвічі більша, ніж у контрольній групі. 

Таблиця 1. 
Вміст ТБК-реактантів та окисно-модифікованих білків у тканинах слинних  залоз щурів за умов метаболічного синдрому, (М±m) 

Групи тварин ТБК-реактанти, 
мкмоль/г Окисно-модифіковані білки, ум.о. 

1. Контроль (n=7) 29,53 ± 1,14 0,17 ± 0,01 
2. Метаболічний синдром (n=13) 50,67 ± 1,35 0,24 ± 0,01 
Статистичний показник Р1-2<0.05 Р1-2<0.05 

 

Встановлено, що за умов метаболічного син-
дрому у слинних залозах щурів вірогідно підви-
щується у 1,72 разу вміст ТБК-реактантів порів-
няно з контролем (табл. 1). За цих умов в ткани-
нах слинних залоз щурів вірогідно зростає в 1,41 
разу вміст ОМБ порівняно з тваринами, яким не 
моделювали метаболічний синдром (табл. 1). 

Таким чином, за умов метаболічного синдро-
му в тканинах слинних залоз щурів виникає роз-
виток оксидативного стресу. 

Загальновідомо, що активація процесів віль-
но-радикального окиснення призводить до ендо-
генної інтоксикації, про що свідчить вміст МСМ 
[6]. 

Таблиця 2. 
Вміст молекул середньої маси в тканинах слинних залоз щурів за умов метаболічного синдрому, (М±m) 

Групи тварин Молекули середньої маси, ум.о. 
1. Контроль (n=7) 0,15 ± 0,01 
2. Метаболічний синдром (n=13) 0,22 ± 0,01 
Статистичний показник Р1-2<0.05 

 

Нами встановлено, що метаболічний синд-
ром призводить до достовірного зростання в 
1,47 разу вмісту МСМ у тканинах слинних залоз 
щурів порівняно з контролем (табл. 2). 

Отже, за умов моделювання метаболічного 
синдрому в тканинах слинних залоз щурів вини-
кає розвиток оксидативного стресу, що призво-
дить до ендотоксемії. 

Висновки: 
1. Індуковане дієтою ожиріння призводить до 

накопичення вісцерального жиру та розвитку 
метаболічного синдрому. 

2. Метаболічний синдром викликає активацію 
вільно-радикального окиснення в тканинах 
слинних залоз щурів, що призводить до ендото-
ксемії. 
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Реферат 
ВЛИЯНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА НА РАЗВИТИЕ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕССА В ТКАНЯХ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ 
КРЫС 
Гордиенко Л.П., Кондро М.М. 
Ключевые слова:слюнные железы, ожирение, метаболический синдром, оксидативный стресс, молекулы средней массы. 

В условиях моделирования метаболического синдрома возникают патологические изменения в 
тканях слюнных желез в результате активации свободно-радикальных процессов и развития эндоток-
семии. 

Summary 
INFLUENCE OF METABOLIC SYNDROME ON DEVELOPMENT OF OXIDATIVE STRESS IN RATS’ SALIVARY GLAND TISSUES 
Hordienko L.P., Kondro M.M. 
Keywords: salivary glands, obesity, metabolic syndrome, oxidative stress, middle molecules. 

Under modeling of metabolic syndrome the pathological changes in salivary gland tissues occur due to 
the activation of free-radical oxidation and the development of endotoxemia. 

УДК: 616.716.85/.87 – 018.4 – 007.23 – 074 
Желнин Е.В. 
МАРКЕРЫ ОСТЕОГЕНЕЗА И ИХ СВЯЗЬ С ПРОЦЕССАМИ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ АЛЬВЕОЛЯРНОЙ КОСТИ В 
ЭКСПЕРИМЕНТЕ  
Харьковский национальный медицинский университет  
Цель исследования: выявить достоверные биохимические, иммунологические показатели костно-
го метаболизма путём их сопоставления с процессами ремоделирования альвеолярной кости в 
эксперименте. Материалы и методы. Эксперименты выполнены на половозрелых крысах сам-
цах популяции WAG, разделенных на две группы. Животные первой группы служили контролем. 
Животным второй группы моделировали остеопороз путём введения терапевтических доз дек-
саметазона в течение 2 недель. На 15 сутки после начала эксперимента крысы выводились из 
эксперимента с соблюдением правил биоэтики. На исследование брали нижнюю челюсть для 
гистологического подтверждения развития нарушений структуры альвеолярной кости под 
влиянием дексаметазона и кровь, в которой определяли содержание кальция (Са), фосфора (Р), 
активность щелочной фосфатазы (ЩФ), уровень провоспалительных цитокинов (ИЛ-1ɑ, ФНО-

ɑ, ИЛ-8) и метаболитов оксида азота (NO). Результаты. В опытной группе крыс в отличие от 
контрольной обнаруживаются нарушения всех структурных компонентов челюсти, с наиболее 
выраженными проявлениями в компактной и губчатой кости. Не выявлено достоверных разли-
чий в содержании Са и Р между опытной и контрольной группами. Активность ЩФ повыша-
ется в опытной группе на 32.6%. Из провоспалительных цитокинов обнаруживается достовер-

ное повышение содержания ИЛ-1ɑ в крови на 27,8%. Содержание общих метаболитов NO снижа-
ется в опытной группе на треть. Концентрация нитрит-аниона увеличивается в сравнении с 
контролем в 1,3 раза. Выводы: 1. Существует взаимосвязь между процессами ремоделирования 
альвеолярной кости и биохимическими и иммунологическими показателями периферической 
крови при применении дексаметазона в терапевтических дозах. 2. Нарушения в процессе ремо-
делирования альвеолярной кости под влиянием терапевтических доз дексаметазона сопровож-
даются увеличением активности ЩФ, повышением уровня провоспалительного цитокина ИЛ-

1ɑ, снижением содержания общих метаболитов NO, увеличением концентрации нитрит-аниона 
при неизменном содержании Ca и P в сыворотке крови.  
Ключевые слова: ремоделирование альвеолярной кости, морфология, показатели метаболизма. 
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Костная ткань – активная метаболическая 
система, постоянное самообновление которой 
происходит за счёт сбалансированных процес-
сов резорбции и формирования. Дисбаланс, 
связанный с увеличением интенсивности ре-
зорбции, вызывает потерю костной массы, что 
приводит к развитию остеопороза и связанных с 
ним осложнений – переломов [1]. Огромным 
преимуществом эксперимента является воз-

можность моделирования стандартного патоло-
гического процесса – остеопороза и контроля 
его течения с использованием не только неин-
вазивных, часто косвенных методов, но и инва-
зивных. К числу последних относятся морфоло-
гические, поляризационно-оптические, морфо-
метрические и другие методы исследования 
кости. Сопоставление косвенных непрямых, в 
частности биохимических, иммунологических 


