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мМ), ингибитор синтеза глутатиона бутионин-сульфоксимин (BSO, 1 мM). В нейронах 
определяли содержание восстановленного (GSH) и окисленного (GSSG) глутатиона 
методом ферментативной рециркуляции при блокировании SH-групп 
винилпирилидином, маркеры ОМБ - альдегидфенилгидразоны (АФГ) и 
карбоксилфенилгидразоны (КФГ) определяли спектрофотометрически, SH-группы 
белка (Б-SН) и белково-связанного глутатиона (Б-SSG) определяли методом, 
учитывающим способность боргидрида натрия высвобождать GSH из связи с 
белками. Достоверность различий выборок оценивали с учетом критериев Манна-
Уитни и Вилкоксона, различия были достоверны при уровне значимости р≤0,05. 
Результаты. ОС инициировал дисбаланс в системе глутатиона нейтронов: снижение 
показателей GSH/GSSG в 4,8 раз, SH/SSG в 6,0 раз на фоне увеличения содержания 
АФГ в 2,7 раз и КФГ в 2,2 раза. В присутствии избытка Н2О2 емкости 
восстановительного потенциала внутриклеточной системы глутатиона было 
недостаточно для предупреждения процессов ОМБ и происходило 
перераспределение GSH с целью защиты редокс-чувствительных SH-групп белков 
путем обратимых реакций глутатионилирования. Антиоксидант тиотриазолин 
увеличивал в нейтронах содержание GSH в 2,2 раза, индекс SH/SSG в 3,0 раза 
относительно таковых при ОС и снижал уровень АФГ в 1,8 раз и КФГ в 1,6 раз. 
Липоевая кислота оказывала аналогичное по направленности действие, уступающее 
по силе тиотриазолину. Предварительное инкубирование нейронов с ингибитором 
синтеза глутатиона de novo BSO приводило к состоянию дефицита общего глутатиона 
в клетках, в основном за счет снижения фракции GSH, уменьшению содержания SH-
групп в 6,7 раз при увеличении уровня окисленных тиолов (р>0,05) и активации ОМБ 
(увеличение содержания АФГ и КФК  соответственно в 3,3 раза и 2,9 раз относительно 
величин, регистрируемых при ОС). Выводы. Оксидативный стресс моделируемый in 
vitro, сопровождается дисбалансом системы глутатиона с возрастанием концентрации 
GSSG, SS-групп и активацией ОМБ (увеличение АФГ и КФГ) в суспензии нейронов. 
Ингибирование синтеза глутатиона de novo в нейтрофилах с помощью 1 мM BSO на 
фоне моделирования окислительного стресса приводит к нарушению 
глутатионилирования белков и стимуляции  реакций ОМБ. Механизм 
антиоксидантного действия тиотриазолина и а-липоевой кислоты направлен на 
повышение уровня восстановленног глутатиона, который защищает нейроны в 
условиях оксидативного стресса. Динамика  изменений в системе глутатиона 
определяет интенсивность свободно-радикальных реакций и резервно-
адаптационные возможности клетки при оксидативном стрессе. 
 
УДК 611.37-018:616-097-053.13 

СПІВВІДНОШЕННЯ СТРУКТУРНИХ КОМПОНЕНТІВ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ В 
НОРМІ ТА ПІСЛЯ ВНУТРІШНЬОУТРОБНОГО  

ВВЕДЕННЯ АНТИГЕНІВ 
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Запорізький державний медичний університет 
Кафедра анатомії людини, оперативної хірургії та топографічної анатомії 
Метою роботи було вивчення розподілу структурних компонентів підшлункової 

залози у постнатальному періоді після внутрішньоплідної дії антигенів. Матеріали та 
методи: об`єктом дослідження стали три групи лабораторних щурів лінії «Вістар» на 1, 
3, 7, 14, 21, 45, 90 добу життя. Перша група – інтактні щури, друга група – лабораторні 
щури яким на 18-у добу датованої вагітності внутрішньоплідно вводили антиген, 3-я 
група – тварини,  яким внутрішньоплідно вводили фізіологічний розчин. У якості 
антигену використовували спліт-вакцину Ваксигрип, інактивовану, рідку. Гістологічну 
обробку матеріалу проводили стандартним методом. Серійні парафінові зрізи 
завтовшки 5 – 6 м км забарвлювали гематоксиліном та еозином. На умовній одиниці 
площі підраховували кількість ацинусів, протоків, судин, сполучної тканини, капсул та 



 11

острівців. Результати обробляли методом варіаційної статистики і вважали 
достовірними при Р ≤ 0,05. На першу добу життя кількість ацинусів у інтактній групі 
становить 81,78 ± 2,3 у антиген премійованих тварин 77,71 ± 0,88*. В кількості 
сполучної тканини суттєвої різниці не спостерігається. На 45-у добу життя у тварин 
яким введено антиген внутрішньоплідно, кількість ацинусів зменшується, у порівнянні з 
тваринами інтактної групи 74,64 ± 1,60 та 82,26 ± 1,95, на 90-у добу 76,19 ± 2,13 та 
82,14 ± 3,2. Кількість сполучної тканини зростає з 6,66 ± 0,83 до 13,69 ± 0,36* на 45-у 
добу, та 6,07 ± 0,46 до 13,30 ± 0,09* на 90-у добу життя. Після внутрішньоплідної дії 
антигенів вірусної природи спостерігається зменшення площі, що займає паренхіма 
органа, та збільшення площі що займає сполучна тканина, яке зберігається протягом 
3-ох місяців після народження.  
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Кафедра патологічної фізіології 
На сучасному етапі гестаційний діабет вагітних (ГДВ) є важливою та актуальною 

проблемою медицини. Наслідки цього захворювання впливають не лише на стан 
здоров’я вагітної, а також і на її нащадків. Відомо, що ГДВ у нащадків проявляється 
макросомією та надмірною вагою плоду. Можна припустити, що метаболічні 
порушення в організмі вагітної з ГДВ сприяють аналогічним змінам в організмі плоду. 
Саме вирішенню цих питань була присвячена наша робота. Експериментальні 
дослідження були проведені на 10 самках з ГДВ, який моделювали за допомогою 
одноразового внутрішньочеревинного введення стрептозотоцину в дозі 45 мг/кг ваги 
тварини на 15 день вагітності. Подальші дослідження проводили на нащадках самок з 
ГДВ. В эксперименті використані 20 самок і самців двомісячного віку, у яких з метою 
дослідження біохімічних показників вивчалася плазма крові. З метою оцінки 
метаболічного стану тварин вимірювали такі показники: вміст ліпідів, рівень 
тригліцирідів та бета-ліпопротеідів, концентрацію глюкози. Під час проведення 
дослідження було встановлено, що у нащадків самок з ГДВ присутня кардіо-, тімо- та 
спленомегалія, а також є значні метаболічні порушення, в них на тлі еуглікемії 
спостерігалося підвищення загальних ліпідів та тригліцерідів в 1,7 рази, тоді як 
концентрація бета-ліпопротеідів перебільшувала показники контролю майже вдвічі.  
Отримані результати свідчать про наявність метаболічних порушень у нащадків самок 
з ГДВ. Це дозволяє припустити, що данні порушення без адекватної фармакологічної 
корекції можуть у подальшому спровокувати розвиток ендокринних розладів, таких як 
надмірна вага, гіпертензія та цукровий діабет 2 типу.  
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Key words: ethanol, sulpiride, anxiety 
Ключові слова: етанол, сульпирид, тривожність 
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Кафедра физиологии человека и животных 
Как известно, в основе различных типов тревожных состояний лежит 

недостаточность катехоламиновой (в частности, дофаминовой) нейромедиации. 
Подобные изменения нейрохимических систем мозга формируются и при развитии 
зависимости от психоактивных веществ. В связи с этим, целью исследования явилась 




