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У перенесенні сигналів агоністів адренокор-
тикальної функції беруть участь численні месен-
джерні системи. Досліджено процеси трансдукції 
сигналів у  корі надниркових залоз під дією аго-
ністів і модуляторів: естрогенів, іонів калію, іонів 
літію. Серед систем внутрішньоклітинної сигна-
лізації показано участь оксиду азоту (NO) та син-
тази оксиду азоту (NOS), що більшістю дослідни-
ків оцінюється як гальмівний вплив.

Матеріали та  методи. Досліди проводили 
in vivo на щурах лінії Вістар та in vitro на пост
операційних тканинах  хворих, прооперованих 
у  клініці Інституту. Для визначення експресії 
мРНК ізоформ синтази оксиду азоту методом 
полімеразної ланцюгової реакції використовува-
ли праймери до ендотеліальної та індуцибельної 
ізоформ NOсинтази. Активність NOS визначали 
прямим тестом Варбурга за кількістю окисленого 
HAДФН у реакції утворення NO з L-аргініну.

Результати та їх обговорення. Триденне вве-
дення щурам естрадіолу, важливого модулятора 
синтезу кортикостероїдів, викликало вірогідне 
збільшення активності NOS в  адренокортикаль-
ній тканині щурів на 26%. Встановлено, що най-
більший вплив естрадіол справляв на активність 
NOS у плазмі крові експериментальних тварин — 
вона збільшувалася на 72%.

Методом зворотної транскрипції — полімераз-
ної ланцюгової реакції (ЗТ-ПЛР) показано, що 
іони калію, важливого регулятора мінералокор-
тикоїдної функції, стимулюють експресію обох 
ізоформ NOS у корі надниркових залоз людини, 
що можна пояснити активацією іоном кальцій-
кальмодулінової системи, а також транслокацією 
протеїнкінази С під дією калію.

Істотне зниження (у  два-три рази) експресії 
обох ізоформ NOS спостерігалося під дією іонів 
літію in vitro в  корі надниркових залоз людини. 
В умовах in vivо літій також провокував знижен-
ня активності NOS у  тканині кори надниркових 
залоз щурів, проте таке зменшення було менш 
потужним і складало 35%. Пригнічення експресії 
ізоформ та активності NOS дозволяє припустити, 
що в тканині кори надниркових залоз протеїнкі-
наза С є важливим регулятором експресії, оскіль-

ки доведено факт пригнічення літієм транслока-
ції цього ферменту, стимульованої підвищеними 
концентраціями іонів калію.

Висновок. Отже, система оксиду азоту може 
виступати автокринним/паракринним модуля-
тором стероїдогенезу, що забезпечує тонке нала-
штування клітинної відповіді завдяки впливу або 
на активність ферментів стероїдогенезу, або на 
їх експресію через зміни рівня транскрипційних 
чинників.
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Діти з  цукровим діабетом 1-го  типу (ЦД1) 
складають групу ризику виникнення целіакії. 
У дітей із ЦД1 целіакія виникає в 10 разів часті-
ше, ніж у  загальній популяції та є коморбідною, 
обумовленою автоімунними механізмами із за-
гальним молекулярно-генетичним поліморфіз-
мом. Сучасна діагностика целіакії ґрунтується на 
рекомендаціях ESPGHAN (2012) у групах ризику 
(алгоритм 2).

Мета дослідження — вивчити діагностичне зна-
чення серологічних маркерів целіакії в дітей із ЦД1.

Матеріали та методи. Скринінг на целіакію 
проводили в  дітей із вперше діагностованим 
ЦД1 і  в  подальшому кожні 2 роки. Обстежено 
303 дитини віком 3-17  років із ЦД1, у  41 із  них 
діагностовано целіакію  — діагноз верифіковано 
за результатами біопсії постбульбарного відділу 
дванадцятипалої кишки. Проводили НLA типу-
вання та серологічні тести: визначення антитіл до 
тканинної трансглютамінази (ТкТГ) IgA та IgG, 
ендомізійних (ЕМА) антитіл IgA і IgG і до деза-
мінованих пептидів гліадину (ДПГ) IgG.

Результати та їх обговорення.  У  41 (13,6%) 
дитини із ЦД1 діагностовано целіакію, із  них 
у 32 — атипову, у 9 — типову форму. HLA типу-
вання DQ2 і DQ8 є необхідним, але недостатнім 
для діагностики целіакії. Головна мета HLA ти-
пування DQ2 і  DQ8  — виключення діагнозу це-
ліакії. Якщо результат HLA-DQ2 негативний, 
ймовірність розвитку целіакії є дуже низькою 
(негативне прогностичне значення). На підставі 
результатів аналізу тривалості періоду верифі-
кації діагнозу целіакії від моменту діагностики 
ЦД1 коморбідність у перші 5 років було виявлено 
в 32 (78%) дітей, а в решти 9 (22%) — наступними 
5 роками. V E R T E
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