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Всесвiтня органiзацiя охорони здоров’я
визначає ожирiння (ОЖ) як рецидивуючий
хронiчний стан зайвого накопичення жиро-
вої тканини внаслiдок дисбалансу мiж над-
ходженням та витратою енергiї, що може
бути обумовлено як генетичною схильнiстю,
так i гормональними порушеннями, згубни-
ми звичками, впливом негативних чинникiв
навколишнього середовища, в тому числi
i безконтрольного вживання деяких харчо-
вих продуктiв та лiкарських засобiв.

ОЖ, призводячи до глибоких метабо-
лiчно-гормональних порушень, створює па-
тогенетичну основу розвитку артерiальної
гiпертензiї, iшемiчної хвороби серця, цере-
бральних та нервових розладiв, найбiльш
тяжких ендокринних захворювань, до яких,
насамперед, вiдноситься цукровий дiабет
(ЦД) 2 типу, розладiв репродуктивної функ-
цiї, деструктивних змiн опорно-рухового

апарату та iн. Тим самим ОЖ справляє
надзвичайно суттєвий негативний вплив як
на якiсть та тривалiсть життя людей, так
i на вiдновлення людської популяцiї. При
цьому поширенiсть цiєї патологiї постiйно
збiльшується [1, 2].

Особливе занепокоєння медичної спiль-
ноти викликає стрiмке та неухильне зростан-
ня ОЖ серед дiтей та пiдлiткiв. Вже на
сьогоднi в розвинених країнах свiту до 25 %
пiдлiткiв мають надмiрну вагу, а у 15 % ОЖ
визначене як клiнiчний дiагноз [3]. Нажаль,
для України це питання вельми актуальне,
оскiльки в термiнi часу 2008–2011 рр. кiль-
кiсть пацiєнтiв з дiагнозом ОЖ в вiцi 6–15
рокiв, за даними дослiджень у деяких регiо-
нах, зросла майже на 30 % [4].

Все вищезазначене обумовлює необхiд-
нiсть розширення обсягу дослiджень, при-
свячених визначенню причин та встановлен-
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ню механiзмiв розвитку ОЖ в молодому
вiцi.

З встановленням того факту, що жиро-
ва тканина (ЖТ) є дифузним ендокринним
органом, а деякi з її гормонiв («адипокi-
нiв») беруть безпосередню участь в регу-
ляцiї енергетичного балансу, сформулюва-
лися новi уявлення про причини та патоге-
нез ОЖ.

На сьогоднi серед «гормонiв жирового
походження» або «адипокiнiв» велику увагу
дослiдникiв привертає лептин — речовина
бiлкової природи, що синтезується в основ-
ному в ЖТ та в невеликiй кiлькостi в м’язах
та плацентi [5]. Лептин трансгiпоталамiч-
ним шляхом бере участь в регуляцiї енер-
гетичного гомеостазу, впливаючи на масу
ЖТ та тiла в цiлому, його концентрацiя
в плазмi кровi прямо пропорцiйно залежить
вiд маси ЖТ i пiдвищується при надходжен-
нi їжi в органiзм. При цьому в нормi по-
силюється проходження лептину через ге-
матоенцефалiчний бар’єр в структури гiпо-
таламусу, де вiдбувається лептинiндуковане
зниження синтезу та секрецiї нейропепти-
ду Y, який вiдповiдає за вiдчуття голоду,
а значить при падiннi концентрацiї якого
виникає, навпаки, вiдчуття насичення, що
призводить до зменшення об’єму або пов-
ного гальмування продовження споживання
їжi. Такий механiзм впливу лептину на хар-
чову поведiнку дозволяє розглядати його як
«гормон насиченостi» [6, 7].

Разом з тим, iснують ситуацiї при яких,
не зважаючи на постiйно пiдвищений рiвень
лептину в плазмi кровi, його надходження
в гiпоталамiчнi структури та зв’язування
зi специфiчними рецепторами утруднюється.
Наслiдком чого є порушення регуляцiї в си-
стемi анорексогенних нейронiв, вiдсутнiсть
вiдчуття насиченостi, розвиток ОЖ [8]. При
такому станi, котрий отримав назву «лепти-
норезистентностi», процес споживання їжi
стає мало контрольованим i недостатньо
зменшує апетит, сприяє зростанню надхо-
дження великого об’єму висококалорiйної
їжi, тобто гiперфагiї, та наступному розвит-
ку ОЖ i його ускладнень.

Як свiдчить сучасна лiтература, лепти-
норезистентнiсть формується у осiб, ко-
трi народилися з малою вагою та мали

низький рiвень лептину в перинатальному
перiодi [9].

Нашими дослiдженнями [10] встановле-
но, що у нащадкiв гестацiйно стресованих
матерiв маса тiла при народженнi та концен-
трацiя лептину в плазмi кровi значно зни-
женнi у порiвняннi з показниками нащадкiв
iнтактних самиць; введення екзогенного ана-
лога гормону не знижує харчову активнiсть
цих щурiв на вiдмiну вiд групи порiвнян-
ня. Сказане дозволило нам дiйти висновку
про наявнiсть лептинорезистентностi з боку
гiпоталамiчних центрiв регуляцiї енергоза-
безпечення у нащадкiв матерiв, стресованих
пiд час вагiтностi.

Оскiльки в сучасному соцiумi контин-
гент дiтей, народжених вiд матерiв, котрi
пiдлягають впливу численних стресорiв пiд
час вагiтностi, дуже широкий, логiчним ви-
дається припущення, що першопричиною
наростаючої поширеностi ОЖ (насамперед
серед дiтей) є негативнi змiни умов їх внут-
рiшньоутробного розвитку та гормонально-
го статусу на момент народження.

Разом з тим, увагу дослiдникiв привер-
тає також пов’язанiсть ОЖ в розвинутих та
напiврозвинутих країнах зi змiною режиму
харчування та складу харчових продуктiв,
зокрема, надзвичайно широке та постiй-
но зростаюче вживання фруктози у складi
кондитерських виробiв, рiзноманiтних напо-
їв та страв [11, 12]. Патофiзiологiчнi ефек-
ти фруктози всебiчно дослiджуються. До-
ведено, що вживання фруктози в великiй
кiлькостi знижує вихiд iнсулiну та лептину
з ЖТ [13], що призводить до ОЖ, навiть на
тлi зниження калоражу всiєї їжi. Хронiчне
споживання фруктози — причина дислiпi-
демiї, зниження чутливостi гепатоцитiв до
iнсулiну, активацiї печiнкового лiпонеогене-
зу, лiпотоксичностi, розвитку оксидативно-
го стресу [14].

При цьому печiнковi ефекти фруктози
можна отримати в експериментальних умо-
вах на щурах, застосовуючи 10% водний
розчин фруктози. Iснiє думка, що змоде-
льований у тварин метаболiчний синдром
шляхом застосування високожирової дiєти
та фруктози, супроводжується iнсулiно- та
лептинорезистентнiстю [15].

Постає питання, чи не вiдiграє надлиш-
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кове надходження фруктози до органiзму
нащадкiв гестацiйно стресованих матерiв,
для яких, як показано нами ранiше [10], при-
таманнi економний тип енерговитрат, леп-
тинорезистентнiсть та уроджена схильнiсть
до ОЖ, роль чинника, котрий поглиблює

лептинорезистентнiсть i, тим самим, потен-
цiює розвиток ОЖ у таких дiтей в ранньому
вiцi.

Пошук вiдповiдi на вищезазначене пи-
тання склав мету даної роботи.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження виконано на самицях щу-
рiв популяцiї Вiстар — нащадках iнтактних
матерiв (НIМ) та нащадках самиць, у яких
продовж першої третини вагiтностi вiдтво-
рювали стан соцiально-емоцiйного стресу
(НСМ). Методика вiдтворення соцiально-
емоцiйного стресу у гризунiв описана в ро-
ботi [16].

Умови утримання всiх нащадкiв вiд на-
родження до 11-мiсячного вiку були iден-
тичними та вiдповiдали рекомендацiям по
утриманню щурiв [17]. При проведеннi манi-
пуляцiй з тваринами дотримувалися вимог
«Загальних етичних принципiв експеримен-
тiв на тваринах» [18].

В експериментi були задiянi тварини 100-
добового вiку, у яких визначали масу тiла та
вiсцеральної жирової тканини в базальному
станi, пiсля навантаження фруктозою та пi-
сля уведення екзогенного лептину. Наванта-
ження фруктозою проводили шляхом забез-
печення вiльного доступу до поїлок з 10%
розчином фруктози на тлi повної вiдсутно-
стi звичайної питної води. Такий питний
режим у пiддослiдних групах НIМ та НСМ
тривав 30 дiб. У частини щурiв з НIМ та
НСМ на початку експерименту та пiсля на-
вантаження фруктозою була визначена кон-
центрацiя лептину в кровi, для чого застосу-
вали комерцiйний набiр для iмунофермент-
ного дослiдження Leptin Rat Elisa. Для ви-
значення впливу фруктози на чутливiсть
тварин до лептину та впливу на цей показ-
ник надлишку фруктози встановили кiль-

кiсть їжi, спожитої тваринами за добу на
початку експерименту, пiсля навантаження
фруктозою та пiсля введення екзогенного
аналога цитокiну — Leptin Rat Recombinant

у дозi 2,5 мкг/г маси тiла пiдшкiрно двiчi
на добу, 14 дiб поспiль. Групи порiвняння
НIМ та НСМ утримувалися на звичайному
питному режимi ad libitum. Тест з уведен-
ням екзогенного лептину та подальшої оцiн-
ки харчової поведiнки застосовано для ви-
значення рiвня чутливостi до лептину в на-
щадкiв iнтактних та стресованих матерiв як
у вихiдному станi, так i пiсля навантаження
фруктозою.

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

Отриманi данi проаналiзовано стати-
стично з використанням пакету прикладних
програм Statistics-5. Методом Шапiро-Уiл-
ка перевiряли характер розподiлу дат у ви-
бiрках. Оскiльки розподiл дат вiдповiдав
закону нормального розподiлу, данi в таб-
лицях представленi як середнє арифметич-
не та його статистична похибка (X ± S

X
).

Множиннi порiвняння мiж контрольною та
пiддослiдними групами було проведено з ви-
користанням однофакторного дисперсiйно-
го аналiзу. Перевiрку нульової гiпотези про-
ведено на рiвнi статистичної значущостi
p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Ранiше нами було показано, що нащад-
ки матерiв, у яких моделювали соцiально-
емоцiйний стрес у першiй третинi вагiтно-

стi, народжуються зi зниженою масою тiла
(НСМ — 3,8± 0,1 проти НIМ — 5,9± 0,2 г,
p < 0,05) та низькою концентрацiєю лепти-
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ну в плазмi кровi (НСМ — 8,9± 0,2 проти
НIМ — 14,4± 0,1 пмоль/л, p < 0,02). У вiцi
100 дiб маса тiла НСМ перевищувала вiдпо-
вiдний показник у НIМ (pI–II < 0,05). У НСМ
в базальному станi також бiльша маса вiс-
церальної жирової тканини (pI–II < 0,05) та
вищий рiвень ендогенного лептину у порiв-
няннi з НIМ (pI–II < 0,05) (табл. 1).

Надлишкове споживання фруктози при-
звело до певного зростання маси тiла в обох
групах тварин, але статистично значущими
цi змiни вiсцеральної ЖТ виявилися тiль-
ки в НСМ (pI–II < 0,05). Аналогiчно над-
ходження фруктози до органiзму тварин
сприяло статистично значущому пiдвищен-
ню концентрацiї лептину тiльки в НСМ
(p1–2 < 0,05).

Результати, представленi в таблицi, по-
казують, що в базальному станi НСМ спо-
живали значно менше їжi за добу, нiж НIМ
(p < 0,01), а фруктоза, практично, не впли-
нула на цей показник у НIМ та дещо збiль-
шила його у НСМ, хоча рiзниця не досяг-
ла рiвня статистичної значущостi. Введення
екзогенного аналога лептину призводить до
зростання загального пулу цитокiну в плаз-
мi кровi щурiв обох груп, хоча у групi
НСМ це пiдвищення значно бiльше i сягає
31,4± 3,25 пмоль/л (див. табл. 1).

Навантаження екзогенним лептином ви-
кликає зниження маси тiла, кiлькостi спо-
житої за добу їжi в НIМ. Навпаки, у НСМ
при створенiй гiперлептинемiї маса тiла, ма-
са вiсцеральної жирової тканини зростають

Т а б л и ц я 1
Маса тiла, вiсцеральної жирової тканини, спожитої їжi за добу

та рiвень лептинуу статевозрiлих нащадкiв жiночої статi, отриманих вiд iнтактних

та гестацiйно стресованих самиць щурiв, X ± S
X
, n = 8

Група

тварин

До введення

фруктози

Пiсля введення

фруктози

Пiсля введення

лептину

Маса тiла, г

I. НIМ 103,5± 3,7 115,4± 1,6
p1–2 <0,05

90,6± 2,4
p1–3 <0,05
p2–3 <0,05

II. НСМ 114,2± 2,7
pI–II < 0,05

126,4± 3,5
p1–2 <0,05

132,2± 4,3
p1–3 <0,05

Маса вiсцеральної жирової тканини, г

I. НIМ 6,8± 0,8 8,0± 0,3 6,7± 1,4

II. НСМ 10,6± 2,0
pI–II < 0,05

14,2± 0,6
pI–II <0,05
p1–2 <0,05

18,8± 2,1
pI–II <0,02
p1–3 <0,05

Рiвень лептину в плазмi кровi, пмоль/л

I. НIМ 10,8± 2,3 12,6± 1,8 19,08± 3,46
p1–3 <0,01
p2–3 <0,05

II. НСМ 14,6± 1,4
pI–II < 0,05

17,9± 0,9
pI–II <0,05
p1–2 <0,05

31,4± 3,25
pI–II <0,02
p1–3 <0,01
p2–3 <0,05

Маса спожитої їжi за добу, г

I. НIМ 60,6± 2,3 59,8± 4,6 43,4± 0,7
p1–3 <0,05
p2–3 <0,05

II. НСМ 49,9± 1,8
pI–II < 0,05

52,4± 2,6 58,8± 2,7
p1–3 <0,05

П р и м i т к а. p — рiвень значущостi вiдмiнностей мiж вказаними групами.
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у порiвняннi з вихiдними даними (p < 0,05)
в обох випадках на тлi збiльшення добового
обсягу їжi (НСМ — 49,9± 1,8 г/доба — на
початку експерименту; 58,8± 2,7 г/доба —
пiсля введення Rat Recombinant Leptin,
p < 0,05).

Як вiдмiчено вище, навантаження ек-
зогенним лептином пiдвищує концентрацiю
цитокiну в тварин обох груп, котрi отриму-
вали надлишок фруктози, але у НСМ це
зростання дуже виразне: майже в 2,5 ра-
зи бiльше у порiвняннi з вихiдним рiвнем
(p1–3 < 0,01) та в 1,6 рази вище, нiж у НIМ
вiдповiдної групи (pI–II < 0,05). Отже, знач-
не зростання концентрацiї лептину в НСМ
корелює зi збiльшенням маси тiла, маси вi-
сцеральної жирової тканини у цих тварин та
зростанням кiлькостi споживаної їжi, в той
час як зростання пулу лептину пiсля введен-
ня аналога щурам iз групи НIМ, котрi пили
10 % розчин фруктози, статистично значуще
зменшувало харчову потребу цих тварин.

Аналiз отриманих результатiв вказує на
те, що у вiцi 100 дiб НСМ в базальному
станi, тобто ще до навантаження фрукто-
зою, мають дещо збiльшену масу тiла, стати-
стично достовiрно вищу масу вiсцеральної
жирової тканини у порiвняннi з НIМ, харак-
теризуються пiдвищеним рiвнем лептину,
котрий, безумовно, є продуктом адипоци-
токiнiв розвинутої у них ЖТ. При цьому
кiлькiсть їжi, що споживають НСМ за до-
бу, виразно менша за вiдповiдний показник
у НIМ (pI–II < 0,05). Вказана ситуацiя свiд-
чить про високу активнiсть лiпонеогенезу
в НСМ, «економний тип» енерговитрат та
формування у них уже в вiцi 3,5 мiсяцiв
гiпертрофiчного ОЖ.

Отриманi нами результати долучаються
до тих дослiджень, в яких переконливо дове-
дено [19–21], що епiгенетичнi чинники внут-
рiшньо/зовнiшнього середовища здатнi не
тiльки викликати пролонгованi змiни фено-
типу гормонально-метаболiчних систем пло-
да в антенатальному перiодi, а й поглиблю-
вати цi модифiкацiї, дiючи на органiзм в пiс-
лянатальному перiодi.

В експериментах на мишах, проведених
iноземними авторами, було показано, що
тривале вживання фруктози навiть за вiд-
сутностi ОЖ у тварин призводить до знач-

них деструктивних змiн у печiнцi з проя-
вами дислепiдемiї, iнсулiнрезистентностi та
неалкогольного стеатогепатиту з вогнища-
ми некрозапального процесу [22]. В аспектi
вказаних дослiджень постало питання про
гiстофункцiональнi змiни у НСМ в печiнцi
та пiдшлунковiй залозi за умов навантажен-
ня фруктозою.

Визначення вiдносної маси печiнки та
пiдшлункової залози у НIМ та НСМ,
котрi споживали надлишкову кiлькiсть
фруктози, дозволили нам пересвiдчитись
в тому, що надлишок фруктози негатив-
но позначається, перш за все, на пiд-
шлунковiй залозi у молодих тварин. Так,
вiдносна маса органа у НIМ складає
238,2± 20,5 мг/кг маси тiла у базальному
станi проти 333,1± 32,1 мг/кг маси тiла пi-
сля уведення фруктози (p < 0,05), а у НСМ
цей вплив не сягав статистичної значущостi.

При цьому гiстологiчнi дослiдження пiд-
шлункової залози показали, що iнсулiнпро-
дукуючий апарат пiдшлункової залози са-
миць щурiв, котрi отримували надлишок
фруктози, виказує ознаки функцiонального
напруження: розмiри острiвцiв Лянгерган-
са збiльшуються, ядра бета-клiтин ущiльню-
ються, цитоплазма має каламутно-зерни-
стий вигляд, клiтини збiльшуються в розмi-
рах. В багатьох острiвцях за рахунок апо-
птозу значної кiлькостi бета-клiтин та на-
бряку сполучної тканини в серединi острiв-
цiв втрачається звичайна для цих утворень
висока щiльнiсть розташування клiтин. Тоб-
то надлишок фруктози однаково негативно
впливає як на НIМ, так i на НСМ (рис. 1).

У печiнцi тварин, котрi отримували над-
лишок фруктози, з’являються ознаки вогни-
щевої лiпоїдної дистрофiї (особливо це ха-
рактерно для НСМ+ фруктоза) (рис. 2) та
неспецифiчного запалення, про що свiдчить
лiмфоїдна iнфiльтрацiя (рис. 3) в мiсцях
розташування трiад печiнки та в прошарках
сполучної тканини.

Потовщення прошаркiв сполучної ткани-
ни, що характерно для печiнки НСМ, котрi
отримували надлишок фруктози, вiдбува-
ється з одночасним зменшенням розмiрiв ге-
патоцитiв та ущiльненням їх ядер. Вiдмiче-
не є ознаками стеатогепатозу в цих тварин
(див. рис. 2).
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Зрозумiло, що за таких умов одночасно
з негативними змiнами в глюкозному та лi-
пiдному гомеостазi порушується печiнковий
синтез бiлкiв, в тому числi i бiлкiв, котрi
складають розчинну форму рецепторiв леп-
тину, що транспортують цитокiн через гема-
то-енцефалiчний бар’єр [23].

Таким чином, надлишкове надходження
фруктози в органiзм нащадкiв гестацiйно-
стресованих матерiв пiдсилює ознаки лепти-
норезистентностi, що проявляються в знач-

ному збiльшеннi маси тiла за рахунок на-
копичення вiсцеральної жирової тканини та
в активацiї споживання нутрiєнтiв на тлi
виразного зростання концентрацiї лептину
в плазмi кровi. Безумовно, фруктозоiндуко-
вана лептинорезистентнiсть обумовлена не-
гативним впливом фруктози на структурно-
функцiональнi процеси в печiнцi та пiдшлун-
ковiй залозi.

Отриманi результати висвiтлюють роль
надлишкового споживання фруктози в роз-

Рис. 1. Острiвець Лянгерганса пiдшлункової залози самицi НСМ пiсля
отримання надлишку фруктози.

Мiкрофото. Фарбування геметоксилiн-еозином, зб. × 150.

Рис. 2. Ознаки лiпоїдної дистрофiї гепатоцитiв пiсля уведення надлишку
фруктози.

Мiкрофото. Фарбування геметоксилiн-еозином, зб. × 300.
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Рис. 3. Лiмфоїдна iнфiльтрацiя в печинцi самицi НСМ пiсля уведення
надлишку фруктози.

Мiкрофото. Фарбування геметоксилiн-еозином, зб. × 300.

витку ожирiння в молодому вiцi, обґрунто-
вують необхiднiсть розробки заходiв обме-
ження застосування цiєї речовини в про-
дуктах споживання для дiтей та пiдлiткiв,

особливо для тих, хто належить до груп ри-
зику, а саме — народжених з низькою вагою
та низьким рiвнем лептину.

ВИСНОВКИ

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

2. Нащадкам гестацiйно стресованих
матерiв притаманнi високий темп
зростання маси тiла в молодому вiцi та
наявнiсть структурно-гормональних
ознак ожирiння ще 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 iн-
тактних матерiв.

4. У нащадкiв гестацiйно стресованих ма-

терiв встановлена наявнiсть лептино-
резистентностi з боку гiпоталамiчних
центрiв регуляцiї енергозабезпеченостi
органiзму, що проявляється в вiдсутно-
стi анорексогенних ефектiв при гiпер-
лептинемiї.

5. Надлишкове надходження фруктози
в органiзм нащадкiв гестацiйно стре-
сованих матерiв поглиблює гестацiй-
но обумовлену лептинорезистентнiсть
i, впливаючи на структурно-функцiо-
нальний стан пiдшлункової залози та
печiнки — органiв, причетних до ре-
гуляцiї глюкозного гомеостазу, метабо-
лiзму лiпiдiв та синтезу бiлкiв-транс-
портерiв лептину в гiпоталамiчнi цент-
ри регуляцiї енергообмiну, сприяє роз-
витку ожирiння у таких нащадкiв вже
в молодому вiцi.
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ПОТЕНЦЮЮЧИЙ ВПЛИВ НАДЛИШКОВОГО СПОЖИВАННЯ
ФРУКТОЗИ НА РОЗВИТОК ОЖИРIННЯ У НАЩАДКIВ

ГЕСТАЦIЙНО СТРЕСОВАНИХ МАТЕРIВ

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

Сиротенко Л.А.

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

В роботi показано, що гестацiйний стрес матерiв призводить до народження нащадкiв iз
зниженою масою тiла та низьким рiвнем лептину в плазмi кровi. В дорослому вiцi у таких
нащадкiв при однаковiй кiлькостi спожитої їжi маса тiла та маса жирової тканини перевищують
вiдповiднi показники у нащадкiв iнтактних матерiв. У нащадкiв стресованих матерiв встанов-
лена наявнiсть лептинорезистентностi гiпоталамiчних структур регуляцiї енергозабезпеченостi
органiзма, яка проявлялася у вiдсутностi анорексигенних ефектiв при гiперлептинемiї. Тривале
надходження фруктози в органiзм нащадкiв стресованих матерiв призводить до поглиблення
гестацiйно обумовленої лептинорезистентностi та вже в молодому вiцi може сприяти розвитку
ожирiння.

К л ю ч о в i с л о в а: гестацiйний стрес, нащадки, ожирiння, фруктоза, лептинорезистен-
тнiсть.
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ПОТЕНЦИИРУЮЩЕЕ ВЛИЯНИЕ ИЗБЫТОЧНОГО ПОТРЕБЛЕНИЯ
ФРУКТОЗЫ НА РАЗВИТИЕ ОЖИРЕНИЯ У ПОТОМКОВ

ГЕСТАЦИОННО СТРЕССИРОВАННЫХ МАТЕРЕЙ

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

Сиротенко Л.А.

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

admin@ipep.com.ua

В работе показано, что гестационный стресс матерей приводит к рождению потомков со
сниженной массой тела и низким уровнем лептина в плазме крови. Во взрослом возрасте у таких
потомков при одинаковом количестве потреблённой пищи масса тела и масса жировой ткани
превышают соответствующие показатели у потомков интактных матерей. У потомков стрес-
сированных матерей установлено наличие лептинорезистентности гипоталамических структур
регуляции энергообеспечения организма, которая проявляется в отсутствии анорексигенных еф-
фектов при гиперлептинемии. Длительное поступление фруктозы в организм потомков стресси-
рованных матерей приводит к усугублению гестационно обусловленной лептинорезистентности
и уже в молодом возрасте может способствовать розвитию ожирения.

К л ю ч е в ы е с л о в а: гестационный стресс, потомки, ожирение, фруктоза, лептиноре-
зистентность.

POTENTIATING EFFECT OF EXCESSIVE FRUCTOSE CONSUMPTION
ON THE DEVELOPMENT OF OBESITY IN OFFSPRING OF GESTATIONAL

STRESSED MOTHERS

E.V. Perets, L. Yu. Sergiyenko, N. Yu. Seliukova, A. N. Cherevko, T.V. Bondarenko,

L. A. Sirotenko

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

It has been shown that gestational stress of mothers leads to the birth of offspring with decreased
body weight and a low level of leptin in the plasma. In adulthood in these offspring with the same
amount of consumed food weight and fat mass higher than the corresponding figures in the offspring of
mothers intact. The sons of stressed mothers established the presence of leptin resistance hypothalamic
structures regulate the body’s energy, which is manifested in the absence of anorectic’s effects at
hyperleptinemia. Long-term intake of fructose in the body the children of stressed mothers leads to
aggravation due to leptin resistance and gestational already at a young age can contribute to the
development of obesity.

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