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Результати. Показано, що тривалість захворю-

вання на БА була вірогідно більшою у хворих І групи 

(5,96 ± 0,50 року проти 4,32 ± 0,70 року, P = 0,05), що 

свідчило про втрату оптимального менеджменту за-

хворювання при збільшенні стажу патології. З огля-

ду на це можна було припустити, що такі пацієнти 

потребують тривалішого та більш високодозового 

базисного лікування з використанням інгаляційних 

ГКС, а також частішого призначення системних ГКС, 

а отже, можна очікувати виразнішого впливу даних 

препаратів на показники обміну кальцію. Так, у ро-

боті показано, що концентрація паратгормону в си-

роватці крові хворих на НБА становила в середньому 

3,16 ± 1,00 пг/мл, а у хворих із КБА —  4,0 ± 0,8 пг/мл 

(P > 0,05), що відображало тенденцію до зменшен-

ня стимуляції прищитоподібних залоз при неконт-

рольованому перебігу БА. Оскільки синтез парат-

гормону стимулюється рівнем іонізованого кальцію 

сироватки, наші результати непрямо підкреслювали 

наявність нормокальціємії на тлі базисного засто-

сування інгаляційних ГКС, проте не виключали на-

явності зрушень у системі фосфорно-кальцієвого 

обміну. Так, орієнтуючись на нормативи виробника 

(10,4–66,5 пг/мл), можна стверджувати, що у хворих 

на БА, які отримують базисну терапію інгаляцій-

ними ГКС та короткі курси системних ГКС під час 

загострень захворювання, мало місце щонаймен-

ше триразове зниження секреції паратгормону, що 

було вираженішим у міру збільшення стажу хвороби 

(у хворих І групи). При цьому нами встановлені коре-

ляційні статистично значимі зв’язки вмісту паратгор-

мону в сироватці із тривалістю застосування систем-

них ГКС під час нападів БА (R = 0,72, P < 0,05), що 

в цілому, мабуть, підкреслювало виснаження регу-

ляторної функції прищитоподібних залоз, зумов-

лене гіперрезорбцією кісткової тканини. Останню, 

як правило, пов’язують із дефіцитом вітаміну D, не-

достатньою руховою та фізичною активністю хворих 

на БА та хронічною гіпоксемією, особливо при недо-

статньому контролі захворювання.

Висновки. Отже, попри відсутність однозначних 

свідчень щодо здатності тривалих та/або високодозо-

вих курсів інгаляційної глюкокортикостероїдної тера-

пії спричиняти остеопенію та остеопороз, дане питан-

ня залишається особливо актуальним. Вирішального 

значення воно набуває для популяції хворих дитячого 

віку, що характеризується тривалим стажем хвороби, 

підвищеною потребою в мінералах у період інтенсив-

ного росту й розвитку, супутніми фоновими станами 

(у тому числі гіповітамінозом D), частими епізодами 

госпіталізації з приводу загострень і призначенням 

системних глюкокортикостероїдних препаратів під 

час загострень недуги. Зокрема, встановлена статис-

тично значуща середньої сили кореляція вмісту парат-

гормону в сироватці крові з тривалістю застосування 

системних глюкокортикостероїдних препаратів під 

час нападів бронхіальної астми (R = 0,72) непрямо під-

тверджує наявність остеопенії та остеопорозу у хворих 

дітей.
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На сьогодні, згідно зі статистичними даними, понад 

півтора мільярда людей у всьому світі відчуває дефіцит 

йоду в організмі. Дефіцит йоду є причиною виникнен-

ня безлічі різних захворювань, іноді дуже тяжких. Про-

явами йодної недостатності може бути різке знижен-

ня працездатності, сонливість, млявість, погіршення 

пам’яті, сухість шкіри, випадіння волосся, зниження 

температури тіла, мерзлякуватість навіть влітку, набря-

клість обличчя та інші симптоми. Близько 740 мільйо-

нів людей страждають від ендемічного зобу, а майже 

в 40 мільйонів людей на планеті йододефіцит є причи-

ною розумової відсталості. За нестачі йоду порушується 

обмін речовин в організмі, зростає ризик розвитку ате-

росклерозу й ожиріння, послаблюється імунітет. Гормо-

ни щитоподібної залози беруть участь в енергетичному 

обміні. Зниження рівня тиреоїдних гормонів прояв-

ляється в зменшенні інтенсивності основного обміну. 

Важлива роль щитоподібної залози й у вуглеводному 

обміні. Тироксин і трийодтиронін збільшують тран-

спорт глюкози через клітинні мембрани, стимулюють 

глікогеноліз у печінці, підвищують всмоктування глю-

кози в кишечнику. Гіпофункція щитоподібної залози 

призводить до порушень зазначених процесів.

Метою нашого дослідження стало вивчення змін 

у вуглеводному обміні за умов експериментального гі-

потиреозу.

Матеріал і методи дослідження. Експериментальний 

гіпотиреоз у щурів моделювали шляхом введення перхло-

рату натрію у вигляді 0,01 % розчину разом з питною во-

дою протягом 20 днів. Про ступінь розвитку гіпотиреозу 

судили за зниженням рівня гормонів тироксину й трийод-

тироніну в сироватці крові. Вуглеводний обмін оцінюва-

ли за рівнем глюкози в сироватці крові, яку вимірювали 

за допомогою глюкометра, та вмістом глікогену в тканині 

печінки, що визначали за методом Кемпа та Кітца.

Результати дослідження. Зниження синтезу тиреоїд-

них гормонів в умовах експериментального гіпотирео-

зу проявляється порушеннями метаболічних процесів, 

функціональними змінами органів і тканин, систем ор-

ганізму. Результати проведеного нами дослідження по-

казали, що в умовах гіпотиреозу відбувається незначне 

зниження рівня глюкози в крові й вірогідне підвищен-

ня вмісту глікогену в печінці. Як відомо, при гіпоти-

реозі інтенсивність обміну вуглеводів падає, підвищу-

ється вміст глікогену в печінці у зв’язку зі зниженням 

активності фосфорилази, а в результаті ослаблення ак-

тивності гексокінази зменшується всмоктування глю-

кози в кишечнику.

Висновок. Отже, на моделі експериментального гі-

потиреозу було встановлено, що йододефіцит призво-

дить до змін показників вуглеводного обміну.




