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СТАН ЕНДОГЕННОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ У ЩИТОПОДІБНІЙ ЗАЛОЗІ 

ЩУРІВ З МОДЕЛЛЮ ГІПЕРГОМОЦИСТЕЇНЕМІЇ 
 

Камінський Р.Ф. 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна 

 

Вступ. Ендогенна інтоксикація є одним із ключових неспецифічних станів, що супроводжують 
патогенез широкого спектра захворювань. Її головною особливістю є накопичення у тканинах та 
біологічних рідинах організму токсичних метаболітів низької та середньої молекулярної 
маси, які об'єднуються загальним терміном "молекули середньої маси" (МСМ). Підвищення 
рівня МСМ не лише свідчить про інтоксикацію, але й може відігравати активну роль 
у запуску патологічних процесів, зокрема в ендокринних органах. Розуміння механізмів 
формування такого стану у щитоподібній залозі, особливо за умов гіпергомоцистеїнемії 
(ГГЦ), залишається актуальним завданням сучасної експериментальної медицини. 

Матеріали і методи. Дослідження виконано на 100 білих безпородних щурах, яких 
утримували у стандартних умовах віварію з вільним доступом до їжі (ad libitum) та води, 
а також 12-годинним світловим режимом день/ніч. Тварини були розподілені на три вікові 
групи: юні (1–2 місяці), дорослі (6–8 місяців), старі (24–26 місяців). Модель хронічної 
гіпергомоцистеїнемії створювали шляхом введення D,L-тіолактон-гомоцистеїн-гідрохлориду 
у дозі 200 мг/кг маси тіла внутрішньошлунково на 1% розчині крохмалю. Ін'єкції проводили 
раз на добу протягом восьми тижнів (Ольховський, 2018). Після завершення експерименту 
щурів виводили методом дислокації шийних хребців. Для біохімічних досліджень отримували 
гомогенати плазми крові та щитоподібної залози, які зберігали при температурі 1–4 °C до аналізу. 

Результати. Результати досліджень свідчать, що концентрація МСМ, зареєстрована при 
довжині хвилі 280 нм, перевищувала контрольні значення більш ніж утричі у щурів із ГГЦ. 
Аналіз показав, що у молодих щурів групи ГГЦ рівень МСМ, зареєстрований при 250 нм, 
підвищувався у 2,7 раза порівняно з контрольною групою. У дорослих і старих щурів цей 
показник зростав удвічі, що свідчить про значний вплив ГГЦ на інтенсивність ендогенної 
інтоксикації незалежно від віку, хоча вікові особливості певною мірою зберігаються. 

Висновки. Отримані дані підтверджують, що гіпергомоцистеїнемія призводить до 
накопичення молекул середньої маси у плазмі крові та щитоподібній залозі. Така зміна може 
вказувати на розвиток стану ендогенної інтоксикації, що потенційно здатна впливати на 
функціональну активність щитоподібної залози. Подальші дослідження дозволять глибше 
зрозуміти механізми цього процесу та розробити шляхи корекції патологічних змін. 

Ключові слова: гіпергомоцистеїнемія, молекули середньої маси, щитоподібна залоза, 
інтоксикація, вікові особливості. 
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Вступ. Відомо, що активація гіпоксія-індуцибельного фактора HIF-1α у клітинах 
залежить від умов їх взаємодії при культивуванні. Однак це не досліджено щодо впливу 
на клітини генів-мішеней HIF-1α, а саме факторів росту, які сприяють клітинній проліферації 
та протидіють клітинному старінню.  

Метою роботи було дослідити вплив фактора росту IGF-1 на проліферацію клітин 
з високою та низькою проліферативною активністю при різних умовах культивування.  

Матеріали та методи дослідження. Експерименти проводили на культурах пухлинних 
U2OS клітин та клітин RPE з низькою проліферативною активністю. Використовували 
культури суспендованих або прикріплених клітин з 20 або 40 % злиття. Вплив здійснювали 


