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Ожирiння, визначене Всесвiтньою орга-
нiзацiєю охорони здоров’я як рецидивуючий
хронiчний стан зайвого накопичення жиро-
вої тканини внаслiдок дисбалансу мiж над-
ходженням та витратою енергiї, може бу-
ти обумовлено генетичними вадами, гормо-
нальними порушеннями, згубними звичка-
ми, впливом негативних чинникiв навколи-
шнього середовища, в тому числi безкон-
трольним вживанням деяких харчових про-
дуктiв та лiкарських засобiв.

Добре вiдомо, що ожирiння, призводячи
до глибоких метаболiчно-гормональних зсу-
вiв, створює патогенетичну основу розвитку
артерiальної гiпертензiї, iшемiчної хвороби
серця, патологiї системи травлення, нерво-
вих та церебральних розладiв, порушень ре-
продуктивної функцiї, деструктивних змiн
опорно-рухового апарату та iн. Тим самим
ожирiння суттєво погiршує якiсть та змен-
шує тривалiсть життя людей, часто стає на
завадi здатностi мати нащадкiв. При цьому
поширенiсть ожирiння серед населення всiх

розвинутих та напiврозвинутих країн так
швидко зростає, що боротьба з цiєю пато-
логiєю перетворилася на одну з провiдних
медичних проблем сучасностi [1, 2].

Вищевказане обумовлює необхiднiсть по-
стiйного розширення обсягу дослiджень,
присвячених визначенню причин та вста-
новленню механiзмiв розвитку ожирiння.
Зокрема, потребує широкого дослiдження
проблема утворення та функцiонування жи-
рової тканини як ендокринного органу, чи-
сленнi бiологiчно активнi деривати якої
задiянi в регуляцiї гiпоталамо-гiпофiзар-
но-надниркової, гiпоталамо-гiпофiзарно-ре-
продуктивної, гiпоталамо-гiпофiзарно-тиро-
їдної систем, мають безпосереднiй вплив на
серцево-судинну систему, пiдтримку глюко-
зного гомеостазу, перебiг енергетичних про-
цесiв, стан iмунної системи, кiстковий мета-
болiзм, стан нейропсихiчної сфери, почина-
ючи з дитинства та до лiтнього вiку [3, 4].

Натепер серед «гормонiв жирового похо-
дження» або «адипокiнiв» велику увагу до-
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слiдникiв привертає лептин — речовина бiл-
кової природи, що синтезується, в основно-
му, в жирової тканинi та в невеликiй кiлько-
стi в м’язах та плацентi [5–7]. Безпосередньо
пов’язанiсть лептину з проблемою ожирiння
базується на тому, що лептин трансгiпота-
ламiчним шляхом бере участь у регуляцiї
енергетичного гомеостазу, впливаючи на ма-
су жирової тканини та тiла в цiлому.

Вiдомо, що концентрацiя лептину в пла-
змi кровi прямо пропорцiйно залежить вiд
маси жирової тканини i пiдвищується при
надходженнi їжi в органiзм. При цьому
в нормi посилюється проходження лептину
через гемато-енцефалiчний бар’єр в стру-
ктури гiпоталамуса, де вiдбувається лептин-
iндукаване зниження синтезу та секрецiї
нейропептиду У, який вiдповiдає за вiдчут-
тя голоду. При падiннi його концентрацiї,
навпаки, виникає вiдчуття насичення, що
призводить до зменшення об’єму або пов-
ного гальмування продовження споживання
їжi з наступним припиненням новоутворен-
ня жирової тканини. Такий механiзм впливу
лептину на харчову поведiнку та жирову
тканину дозволяє розглядати його як «гор-
мон насиченостi» та стримування ожирiн-
ня [6, 7].

Разом з тим iснують як фiзiологiчнi ста-
ни (наприклад, вагiтнiсть) [8], так i захво-
рювання (наприклад, цукровий дiабет 2 ти-
пу та метаболiчний синдром) [7] за яких,
незважаючи на постiйне пiдвищений рiвень
лептину в плазмi кровi, його надходження
в гiпоталамiчнi структури та зв’язування
зi специфiчними рецепторами утруднюється.
Наслiдком цього є дисрегуляцiя природньо-
го фiзiологiчного механiзму зниження вiд-
чуття голоду по мiрi находження їжi в ор-
ганiзм в процесi харчування та пiдвищення
концентрацiї лептину в плазмi кровi [9]. При
такому станi, котрий отримав назву «лепти-
норезистентнiсть», процес споживання їжi
стає мало контрольованим i мало зменшує
апетит, тому навiть надходження великого
об’єму висококалорiйної їжi призводить до
гiперфагiї з наступним розвитком ожирiння
та його ускладнень. Саме лептинорезистен-
тнiсть розглядається як провiдний патогене-
тичний механiзм розвитку гiпоталамiчного
ожирiння, при цьому етiопатогенез лепти-

норезистентностi потребує подальшого все-
бiчного поглибленого дослiдження не тiльки
для успiшного просування шляхом пiзнання
фундаментальних питань регуляцiї енерго-
забезпеченностi органiзму, а й має, безумов-
но, велике практичне значення як передумо-
ва для розробки методiв профiлактики та
усунення патогенетичного пiдґрунтя розви-
тку ожирiння [10, 11].

Обсяг сучасних знань вiдносно синтезу
лептину в жировiй тканинi та молекулярно-
рецепторних механiзмiв його проходження
через гемато-енцефалiчний бар’єр з насту-
пним впливом на анорексогеннi нейрони гi-
поталамуса свiдчить про те, що розвиток ле-
птинорезистентностi може бути пов’язаним
як з генетично детермiнованими аберацiями
лептинового процесiнгу, так i з модулюючим
впливом на синтез, метаболiзм та проце-
си реалiзацiї дiї лептину як в центральних
структурах, так i на периферiї пiд впливом
дiї чинникiв зовнiшнього та/або внутрiшньо-
го середовища [11].

Особливу зацiкавленiсть дослiдникiв ви-
кликає питання про вплив умов внутрiшньо-
утробного розвитку плода на його лептино-
резистентнiсть та чутливiсть до гормону гi-
поталамiчних центрiв в перинатальному пе-
рiодi. Експериментально доведено, що низь-
кий рiвень лептину в ранньому постнаталь-
ному перiодi корелює з розвитком «економ-
ного типу» енергообмiну та розвитком ожи-
рiння в наступному життi навiть за умов
зниження загальної калорiйностi їжi [12].
Зокрема, показано, що гестацiйний стрес ма-
терiв, часто обумовлюючи народження дi-
тей з низькою вагою, призводить до зни-
ження рiвня лептину у новонароджених та
корелює з наступним розвитком гiпертрофi-
чного типу ожирiння, що переходить у гiпер-
трофiчно-гiперпластичний тип з ознаками
запалення внаслiдок дiї хронiчного стресу
у таких нащадкiв у дорослому вiцi [13].

Результати клiнiчних спостережень по-
казали, що метаболiчному синдрому та
цукровому дiабету 2 типу притаманне ожи-
рiння на тлi високого рiвня лептину. I та-
кий стан дуже мало змiнюється навiть при
досягненнi позитивних ефектiв в регуляцiї
глюкозного гомеостазу, що дозволяє висуну-
ти припущення про наявнiсть лептинорези-
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стентностi при метаболiчному синдромi та
цукровому дiабетi 2 типу та її пов’язаностi
з iнсулiнорезистентнiстю [14]. Але дотепер
не визначено, коли i за рахунок яких механi-
змiв формується лептинорезистентнiсть при
вказаних патологiях. Одночасно в лiтера-
турi широко висвiтлюється пов’язанiсть ме-
таболiчного синдрому та цукрового дiабету
2 типу зi змiнами метаболiчного фенотипу
плода ще на стадiї ембрiонального розви-
тку пiд впливом негативних чинникiв зов-
нiшнього та/або внутрiшнього середовища,

зокрема гестацiйного стресу матерiв. Про-
те, чи мають гормонально-метаболiчнi змiни
в органiзмi плодiв при гестацiйному стре-
сi матерiв етiопатогенетичне значення для
розвитку лептинорезистентностi у нащадкiв
в пiслянатальному життi — питання лишає-
ться вiдкритим.

Саме дослiдження стану чутливостi до
лептину в нащадкiв гестацiйно стресованих
матерiв склало мету експериментальної ро-
боти, результати якої представлено в данiй
статтi.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження виконано на самках щурiв
популяцiї Вiстар — нащадках iнтактних ма-
терiв (НIМ) та нащадках самиць, у яких про-
довж першої третини вагiтностi вiдтворюва-
ли стан соцiально-емоцiйного стресу (НСМ).
Методика вiдтворення вказаного типу стре-
су пiд час гестацiї та отримання нащадкiв
описано в роботi N.C. Pratt, R.D. Lisk [15].
Умови утримання всiх нащадкiв вiд наро-
дження до 11-мiсячного вiку були iдентични-
ми та вiдповiдали рекомендацiям по утри-
манню щурiв [16]. При проведеннi манiпуля-
цiй з тваринами дотримувалися вимог «За-
гальних етичних принципiв експериментiв
на тваринах» [17].

З першого дня пiсля народження, з iн-
тервалом в 10 дiб, до 110 доби життя, а по-
тiм у вiцi 11 мiсяцiв у НIМ та НСМ ви-
значалась маса тiла. Крiм того пiсля забою
частини тварин з обох груп у вiцi 11 мiся-
цiв визначалась маса вiсцеральної жирової
тканини.

Серед новонароджених, 2-мiсячних та
11-мiсячних нащадкiв обох груп методом ви-
падкових чисел були вiдiбрани тварини для
евтаназiї та визначення рiвня ендогенного
лептину в указанi вiковi перiоди. Концен-
трацiю лептину в плазмi кровi визначали
iмуноферментним методом за допомогою ко-
мерцiйного набору Leptin Rat Elisa (Cusabio,
США).

Чутливiсть тварин до лептину
в 11-мiсячному вiцi оцiнювали шляхом
визначення кiлькостi їжi, споживаної тва-

ринами контрольної (НIМ) та пiддослiдної
(НСМ) груп до та пiсля навантаження ек-
зогенним лептином, для чого застосовували
iн’єкцiї Leptin Rat Recombinant (ProSpec,
США) (2,5 мкг/г маси тiла пiдшкiрно
двiчi на добу, 15 дiб поспiль). Для цього
НIМ та НСМ (по 12 голiв з кожної групи)
розсаджували в iндивiдуальнi клiтки i на
протязi 7 дiб до початку введення гормону
вносили в кожну клiтку по 50 г корму
щодобово (така кiлькiсть є надлишковою).
та, визначаючи кожного разу масу корму,
що залишився, оцiнювали харчову актив-
нiсть тварин. Питний режим весь час був
звичайним.

Через 12 годин пiсля останньої iн’єкцiї
препарату тварини були зваженi та виведе-
нi з експерименту шляхом евтаназiї. Пiсля
цього вiдсепаровували вiсцеральну жирову
тканину та визначали її масу, збирали зраз-
ки кровi для визначення рiвня лептину.

Отриманi данi проаналiзовано статисти-
чно з використанням пакету прикладних
програм Statistics-5. МетодомШапiро-Уiлка
перевiрявся характер розподiлу дат у вибiр-
ках. Оскiльки розподiл дат вiдповiдав зако-
ну нормального розподiлу, данi в таблицях
представленi як середнє арифметичне та йо-
го статистична похибка (X±SX). Множиннi
порiвняння мiж контрольною та пiддослi-
дними групами було проведено з використа-
нням однофакторного дисперсiйного аналi-
зу. Перевiрку нульової гiпотези проведено
на рiвнi статистичної значущостi р<0,05.
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Як свiдчать данi, представленi в табл. 1,
нащадки матерiв, що були пiдданi дiї соцi-
ально-емоцiйного стресу в першiй третинi
вагiтностi (НСМ), народжуються як зi зни-
женою масою тiла, так i з нижчою концен-
трацiєю лептину в плазмi кровi. В подаль-
шому життi всi щури мають позитивну ди-
намiку маси тiла, але вже в 2-мiсячному вiцi
самицi з групи НСМ за масою тiла переви-
щують самиць НIМ, хоча маса вiсцеральної
жирової тканини у цьому вiцi в обох групах,
як i концентрацiя лептину, майже однако-
ва. В наступнi термiни спостереження (за
винятком 90-ї доби життя) маса тiла НСМ
бiльша за масу тiла НIМ. З вiком в обох груп
зростає маса вiсцеральної жирової тканини,
i у 11-мiсячних НСМ цей показник пере-

вищує показник групи НIМ. Вiдповiдно до
цього концентрацiя лептину в плазмi кровi
НСМ теж значуще вища за концентрацiю
цього цитокiну в НIМ.

Отриманi нами результати, що вiдобра-
жає табл. 1, перш за все, пiдтверджують
як данi вiтчизняних та закордонних авто-
рiв [18–20], так i данi наших попереднiх ро-
бiт [21] про негативний вплив гестацiйного
стресу матерiв на масу нащадкiв при наро-
дженнi.

В лiтературi широко обговорюється пи-
тання про механiзм та наслiдки транспла-
центарного впливу стрес-гормонiв матерi на
анаболiчнi та катаболiчнi процеси в органi-
змi плода [22]. Незаперечним визнано той
факт, що гестацiйний стрес матерi є епiге-

Т а б л и ц я 1
Маса тiла, маса вiсцеральної жирової тканини та рiвень лептину у самиць щурiв

рiзного вiку — нащадкiв iнтактних та гестацiйно стресованих матерiв

Група тварин n
Показник

Маса тiла, г
Маса вiсцеральної
жирової тканини, г

Концентрацiя
лептину, пмоль/л

1. Новонародженi НIМ 48 5,90± 0,23 14,4± 0,06*

2. Новонародженi НСМ 48 3,80± 0,13
р1−2 <0,05

8,94± 0,22*
р1−2 <0,02

3. 60 дiб життя НIМ 24 61,60± 4,10 3,52± 0,60** 10,2± 0,80**
р1−3 <0,05

4. 60 дiб життя НСМ 24 78,22± 4,09
р3−4 <0,01

3,66± 1,94** 12,40± 1,76**

5. 70 дiб життя НIМ 18 67,52± 4,90

6. 70 дiб життя НСМ 18 85,43± 4,30
р5−6 <0,02

7. 80 дiб життя НIМ 18 75,60± 5,80

8. 80 дiб життя НСМ 18 97,24± 3,80
р7−8 <0,01

9. 90 дiб життя НIМ 18 97,09± 4,92

10. 90 дiб життя НСМ 18 105,52± 4,95

11. 100 дiб життя НIМ 18 103,55± 3,70

12. 100 дiб життя НСМ 18 114,90± 4,41
р11−12 6 0,1

13. 11 мiсяцiв життя НIМ 18 244,52± 4,08 8,72± 0,60*** 12,64± 1,40***

14. 11 мiсяцiв життя НСМ 18 265,33± 3,06
р13−14 <0,05

13,30± 0,30***
р3−14 <0,05

18,82± 3,40***
р3−14 <0,05

П р и м i т к а. Кiлькiсть тварин iз групи, у яких було визначено вiдповiдний показник: * — n=24; ** —
n=6; *** — n=5; НIМ — нащадки iнтактних матерiв; НСМ — нащадки матерiв, стресованих у першiй
третинi вагiтностi.
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нетичним чинником, котрий змiнює метабо-
лiчний фенотип плода, внаслiдок чого не
лише може знижуватись маса плода при на-
родженнi, а й мають мiсце численнi аберацiї
енергетичного метаболiзму на всiх етапах
пiслянатального життя. Доведено, що зни-
жена вага при народженi супроводжується
швидким її збiльшенням в ранньому пiсля-
натальному перiодi (т. з. «спурт росту»), що
вiдбувається як за рахунок рiзних фракцiй
жирової тканини, так i м’язової та кiстко-
во-хрящової тканин. Особливо пiдкреслює-
ться швидке формування пiдшкiрної жиро-
вої тканини, що розглядається як основне
джерело системного лептину в молодому вi-
цi [23].

Отриманi нами данi частково та опо-
середковано пiдтверджують такi погляди,
оскiльки у 60-денних НСМ загальна маса тi-
ла значно перевищує масу тiла НIМ цього ж
вiку, але маса вiсцеральної жирової тканини
в обох групах майже однакова.

Разом з тим у НIМ 2-мiсячного вiку спо-
стерiгається зниження рiвня лептину в по-
рiвняннi з новонародженими з цiєї ж групи,
в той час у НСМ цей показник з вiком зро-
стає.

В 11-мiсячному вiцi, коли в самиць щу-
рiв в нормi репродуктивна функцiя ще збе-
режена, маса тiла та маса вiсцеральної жи-
рової тканини значуще перевищують цi по-
казники у НIМ. Вiдповiдно, рiвень лепти-
ну в кровi НСМ теж статистично значу-
ще вищий нiж у НIМ (див. табл. 1). Тим

самим отриманi нами результати вказують
на ранню манiфестацiю схильностi НСМ
до ожирiння, асоцiйованого з гiперлептине-
мiєю, джерелом якої в статевозрiлому вiцi, є,
перш за все, вiсцеральна жирова тканина.

Якщо данi, представленi в табл. 1,
свiдчать про швидке зростання маси тiла
у НСМ в пiслянатальному перiодi та до-
сягнення високих показникiв вiсцеральної
жирової тканини i концентрацiї лептину
в 11-мiсячному вiцi разом з описаними на-
ми ранiше [24] гiстофункцiональними осо-
бливостями адипоцитiв у цих тварин дають
пiдставу говорити про наявнiсть у них ге-
стацiйно детермiнованого ожирiння, то пiд-
твердженням асоцiйованостi цього ожирiн-
ня з лептинорезистентнiстю центрального
характеру є результати спiвставного визна-
чення харчової активностi щурiв дослiджу-
ваних груп пiсля навантаження екзогенним
лептином.

Як можна пересвiдчитись (табл. 2), уве-
дення видоспецифiчного препарату лептину
призводить до зростання показникiв його
концентрацiї в плазмi кровi тварин обох
груп. Але якщо у НIМ це зростання не сягає
межi статистичної значущостi, то у НСМ
концентрацiя лептину виразно зростає.

Вiдомо, що зростання концентрацiї ле-
птину в плазмi кровi за умов збереження
чутливостi анорексогенних центрiв гiпота-
ламуса до гормону пригнiчує споживання
їжi [25, 26]. Саме такий ефект ми спостерi-
гали у НIМ (15,52± 0,50 г до iн’єкцiй лепти-

Т а б л и ц я 2
Кiлькiсть їжi, спожитої за добу 11-мiсячними самицями щурiв — нащадками

iнтактних та гестацiйно стресованих матерiв, та концентрацiя лептину в плазмi кровi
до та пiсля введення екзогенного гормону

Група тварин n
Показник

Кiлькiсть їжi, г Лептин, пмоль/л

1. Нащадки iнтактних матерiв до введення
лептину

5 15,52± 0,50 12,64± 1,40

2. Нащадки iнтактних матерiв пiсля введення
лептину

5 8,92± 1,05
р1−2 <0,05

17,50± 2,41

3. Нащадки стресованих матерiв до введення
лептину

5 15,44± 0,72 18,82± 3,40
р1−3 <0,05

4. Нащадки стресованих матерiв пiсля введення
лептину

5 14,85± 0,98 26,98± 3,34
р2−4 <0,05
р3−4 <0,05
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ну та 8,92± 1,05 г пiсля iн’єкцiй, р<0,05).
В той же час виразне пiдвищення системної
концентрацiї цитокiну пiсля введення його
аналога у НСМ не впливало на показник їх
харчової активностi.

Таким чином, отриманi нами данi чiтко
вказують на вiдсутнiсть чутливостi гiпота-
ламiчних структур, вiдповiдальних за ре-
гуляцiю енергозабезпеченостi органiзму, до

лептину, тобто — на наявнiсть у нащадкiв
гестацiйно стресованих матерiв лептиноре-
зистентностi з боку утворень центральної
нервової системи. Результати нашого дослi-
дження дають пiдставу розглядати лепти-
норезистентнiсть як патогенетичний чинник
ожирiння, притаманного нащадкам матерiв,
котрi пiдлягали дiї стресу пiд час вагiт-
ностi.

ВИСНОВКИ

1. Соцiально-емоцiйний стрес матерiв
у першiй третинi вагiтностi призво-
дить до народження нащадкiв зi зни-
женою масою тiла та низьким рiвнем
лептину в плазмi кровi.

2. Нащадкам гестацiйно стресованих ма-
терiв притаманнi високий темп зроста-
ння маси тiла в молодому вiцi та наяв-
нiсть структурно-гормональних ознак
ожирiння в репродуктивному перiодi.

3. У нащадкiв гестацiйно стресованих ма-
терiв в дорослому вiцi формується
«економний тип» енерговитрат, оскiль-

ки при однаковiй кiлькостi спожитої
їжi маса тiла та маса вiсцеральної
жирової тканини у них перевищують
вiдповiднi показники у нащадкiв iнта-
ктних матерiв.

4. У нащадкiв гестацiйно стресованих ма-
терiв встановлено наявнiсть лептино-
резистентностi з боку гiпоталамiчних
центрiв регуляцiї енергозабезпеченостi
органiзма, що проявляється вiдсутнi-
стю анорексогенних ефектiв при гiпер-
лептинемiї.
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ЛЕПТИНОРЕЗИСТЕНТНIСТЬ ЯК ПРИЧИНА ВIДСУТНОСТI ЗМIН ХАРЧОВОЇ
ПОВЕДIНКИ ПРИ ГIПЕРЛЕПТИНЕМIЇ ТА ОЖИРIННI У САМИЦЬ ЩУРIВ —

НАЩАДКIВ ГЕСТАЦIЙНО СТРЕСОВАНИХ МАТЕРIВ

Сергiєнко Л.Ю., Перець О.В., Селюкова Н.Ю., Бондаренко Т.В.,
Черевко Г.М.,Толмачова Л.М., Маракiна Г.В.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв
admin@ipep.com.ua

В експериментi на щурах популяцiї Вiстар визначено вiкову динамiку маси тiла в пiсляна-
тальному перiодi у нащадкiв гестацiйно стресованих матерiв, що народилися з низькою вагою
та зниженим рiвнем лептину в плазмi кровi. Показано, що дорослi нащадки стресованих матерiв
мають пiдвищенi масу тiла та масу вiсцеральної жирової тканини, збiльшений рiвень лептину
в кровi порiвняно до нащадкiв iнтактних матерiв. При цьому за кiлькiстю їжi, що споживають,
нащадки стресованих матерiв не вiдрiзняються вiд iнтактних. Тривале уведення екзогенного
лептину не впливає на харчову поведiнку нащадкiв стресованих матерiв, хоча пригнiчує її у iн-
тактних тварин. Зроблено висновок про наявнiсть «економного типу» енергетичного метаболiзму
та iнсулiнорезистентностi гiпоталамiчних структур у нащадкiв гестацiйно стресованих матерiв.

К л ю ч о в i с л о в а: гестацiйний стрес, нащадки, лептинорезистентнiсть, ожирiння.

ЛЕПТИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ КАК ПРИЧИНА ОТСУТСТВИЯ ИЗМЕНЕНИЙ
ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ ПРИ ГИПЕРЛЕПТИНЕМИИ И ОЖИРЕНИИ У САМОК

КРЫС – ПОТОМКОВ ГЕСТАЦИОННО СТРЕССИРОВАННЫХ МАТЕРЕЙ

Сергиенко Л.Ю., Перец Е.В., Селюкова Н.Ю., Бондаренко Т.В., Черевко А.Н.,
Толмачова Л.Н., Маракина А.В.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

admin@ipep.com.ua

В эксперименте на крысах популяции Вистар прослежена возрастная динамика массы
тела в постнатальном периоде у потомков гестационного стрессированных матерей, родившихся
с низким весом и сниженным уровнем лептина в плазме крови. Показано, что взрослые потомки
стрессированных матерей имеют повышенные массу тела и массу висцеральной жировой ткани,
увеличенный уровень лептина в крови по сравнению с потомков интактных матерей. При
этом по количеству потребляемой пищи потомки стрессированных матерей не отличаются от
интактных. Длительное введение экзогенного лептина не влияет на пищевое поведение потомков
стрессированных матерей, хотя подавляет ее у интактных животных. Сделан вывод о наличии
«экономного типа» энергетического метаболизма и инсулинорезистентности гипоталамических
структур у потомков гестационного стрессированных матерей.

К л ю ч е в ы е с л о в а: гестационный стресс, потомки, лептинорезистентность, ожи-
рение.
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LEPTIN RESISTANCE AS A CAUSE OF LACK OF EATING BEHAVIOR CHANGES IN
HYPERLEPTINEMIA AND OBESITY IN FEMALE RATS — OFFSPRING OF

GESTATIONAL STRESSED MOTHERS

L.Yu. Sergiyenko, O.V. Perets, N.Yu. Seluykova, T.V. Bondarenko, A.N. Cherevko,
L.N. Tolmachova, A. V. Marakina

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
admin@ipep.com.ua

In the experiment on Wistar rats was studied age dynamics of body weight in the postnatal
period in the offspring of gestational stressed mothers, which was born with low weight and reduced
levels of leptin in the blood plasma. It was shown that adult offspring of stressed mothers have
increased body weight and visceral fat mass, increased levels of leptin in the blood compared to the
offspring of intact mothers. However, by the number of food consumed offspring of stressed mothers
did not differ from intact offspring. Long-term injection of exogenous leptin does not affect the eating
behavior of offspring of stressed mothers, although inhibits the eating behavior the intact animals. It
was concluded about availability of «economic type» energy metabolism and insulin resistance in the
hypothalamic structures of offspring of gestational stressed mothers.

K e y w o r d s: gestational stress, offspring, leptin resistance, obesity.

80 Проблеми ендокринної патологiї № 3, 2014


