
ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2008 № 3

часу т ільки  ліва вена пуп ови ни  несе кров в ід  пл аце нти  до 
печінки ем б р іона. З ф орм уванням  і п р о гр е со м  пл ацентарного 
к р о в о о б ігу  ф о р м ується  т іс н и й  з в 'я зо к  м іж  л іво ю  пуп ковою  
веною  і правою  вен озною  п р о то ко ю , що сп о л учає се р ц е  з 
печ інкою . Всі вищ е викла ден і дані св ідчать про анатом ічний  
і ф ункц іональний зв 'язо к п о зазаро д кових ор га н ів  і серцево- 
суд ин н о  си сте м и  у  плода. П оруш ення п л ац е нтарно го  к р о 
вотоку є причиною  виникнення хронічно внутр іш ньоутробно 
гіпоксі і г іпотроф і плода. Головним и складовим и, які ви зн а 
чаю ть м орф ологічн і зм іни  плаценти, є тканинна гіпоксія пл а
центи, пов 'язана з м орф ологічною  переб уд овою  судинно с и 
стем и  і структур них елем ентів плаценти, що негативно вп л и 
ває на внутр іш ньо утро бн ий  стан плода, його р іст і розвиток.

ВИСНОВКИ П роведення м о р ф о м е тр ич н и х  д о сл ід ж е н ь  і 
х  зм ін и  при вивченн і п о за за р о д ко в и х  о р га н ів  є не пря м им  
показником  прояву ко м пе нсаторн их і адап та ц ійних проц ес ів  
як м атеринського  о р га н ізм у, так і ем б р іона  та плода. Таким 
чином , м ожна зр о б и ти  висновок, що знання про позазародкові 
ор га н и , які заб езпечую ть троф ічну ф ункцію , покращ ать д и ф е 
ре н ц іа л ьн у  д іа гн о с т и к у  пр и  ускл а д н е н ій  ва г ітн о ст і і будуть 
о сн овою  для проф ілактики вро дж е них вад розвитку  і лікування 
в п е р и н а то л о гіч н ій  пр акти ц і.

У дин ам іц і будуть розглянуті гем одинам ічн і зм іни  серця 
і по зазаро дкових об о л о н о к  з урахуванням  процесів , щ о вп л и 
ваю ть на протікання вагітності, осо бливо  при ускладненні.
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ВСТУП П атологія печінки по с ід а є  одне з пе р ш и х  м ісц ь 
се р е д  захворю вань, в ід  яких страж дає населення. О соб ливу 
ув а гу  п р и ве р та є  п о ш и р е н н я  в ір усн и х  ге п а ти т ів  із гем окон - 
т а к тн и м  ш л я хом  п е р е д а ч і та т о к с и ч н и х  ге п а ти т ів  р із н о го  
генезу, зокрем а алкогольного . З ростання техноге нного  на ван
таж енн я на довкілля , зб ільш ення в ньо м у ш тучно с и н т е з о 
ваних х ім ічних спо лук та хніх метаболітів  спр ия ю ть  ураж енню  
цього важ ливого ор га на травно си сте м и . Все частіш е ре ал і

зується поєдн аний  вплив р ізних ш кідливих чинників, що п о 
гірш ує стан здоров 'я  населення і пр изво дить до ослаблення 
трудового  потенціалу та економ ічних втрат у  суспільстві [ 1 -6 ].

П роблема алкогольного гепа титу  останн ім  часом  набула 
о с о б л и в о го  значення не л иш е в н а сл ід о к  п о ш и р е н н я  а л ко 
гол ізм у в У кр а н і, але й том у, що він нерідко поєдн ується  з 
гепато тро пно ю  в ірусною  інф екцією , ускладню ю чи п е р е б іг і 
на сл ідки . Р азом  з тим  н е обх ід но  зазн ачи ти , щ о п а тоге нез  
то кси ч н и х  по ш код ж ен ь  печінки до кінця не р о зкр и ти й  і в и 
м агає по да льш их досл ід ж ень  [7].

М ета ро б о ти  -  ком пл ексне д осл ід ж енн я  б іох ім ічних п о 
казників цитол ітичних п р оц ес ів  у  печінці та по руш ен ь м е та 
б о л ізм у  при е ксп е р и м е н та л ь н о м у  а л ко го л ь н о м у  ге п а ти т і в 
б іл и х  щ ур ів .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Д ослідж ено 30 б ілих статевозр ілих 
щ урів, які були розд ілені на тр и  групи . 1 -ш у  гр уп у  склали 2 0  

інтактних практично зд о р о вих  тварин , 2 -гу  -  5 щ урів з т о к 
си чн и м  а л когол ьним  ге п а ти то м , яких виво д ил и  з е к с п е р и 
м енту через д о б у  від його  початку, 3 -тю  -  5 тварин з а н ал о
гічною  зм одельованою  па тол огією , яких виводили через 7 д іб  
в ід  початку експерим енту. Гостре алкогольне отруєння о р га 
н ізм у м оделю вал и  ш ляхом  о д н о р а зо в о го  в н утр іш н ьо ч е р е в 
ного введення етанолу, який попередньо розводил и  в 0,9 % 
розчині натрію  хлориду, з розрахунку 12,5 мл 40 %  розчину 
етанолу на 1 кг м аси тіла [8 ]. Евтаназію  б ілих щ урів з д ій с н ю 
вали кровопусканням  в ум овах т іоп ентал -натр ієвого  наркозу. 
Б іох ім ічн им и  м е то д а м и  визначали  а кти в н ість  а сп а р та та м і- 
нотрансф ерази (АсАТ), аланінам інотрансф ерази (АлАТ), лужно 
ф осф атази (ЛФ ), концентраці загального б іл ірубіну і загального
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білка, концентрац ію  глобулін ів  та альбум іну в сирова тц і крові 
тварин, тим ол ову пробу, вм іст м алонового диальдегіду (МДА), 
д ієн о ви х  кон 'ю гат ів  (ДК). Для оц інки п р оц есу  ен догенно ін- 
токсикац і застосовували  м етод  визначення рівня сер едньо- 
м олекулярних пептид ів (С М П ) у  сироватц і крові в модиф ікаці 
Н.І. Габрієляна та сп івавт. (1981) ш ляхом  прям о сп е ктр о ф о 
том етр і при довж ин і хвилі 25 4  нм (М С М 1) та 280 нм (М С М 2), 
а т р а н с п о р т н у  ф ункц ію  а л ьб у м ін у  (Т Ф А ) -  за м е то д и к о ю  
С.І. Чегера (1 975 р .). О трим ані циф рові величини об роб лен і 
с т а ти с т и ч н о ; р ізн и ц ю  м іж  п о р ів н ю в а н и м и  в е л ич ин а м и  в и 
значали за С тью дентом  [10 ].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
О трим ані дані досл ідж ення представлені в таблиц і 1.

Встановлено, що через д о б у  після ал когольного  отруєння 
активн ість  АсАТ, АлАТ і Л Ф  зро сл и . При цьом у виявлено, що 
активність  АсАТ зб ільш илася з (0 ,1 4 1 ± 0 ,0 0 1 ) до (1 ,0 6 0 ± 0 ,0 2 7 ) 
м км оль/л . Наведені величини істотно ( р < 0 ,0 0 1 ) в ідр ізнялися 
м іж  со б о ю , показник після отруєння перевищ ував початковий 
у  7 ,2  раза. М айж е аналогічна динам іка виявлена при аналізі 
активності АлАТ та Л Ф  у  зм одельованих патол огічних ум овах, 
при ц ьом у активн ість  АлАТ зро сла  у  7 ,2  і Л Ф  -  у  6 , 8  раза. 
Н еобхідно зазначити, що знайден і зм іни  рівня си р ова ткових 
трансам іназ свідчили про істотне ураж ення гепатоцитів .

У з м о д е л ь о в а н и х  е к п е р и м е н т а л ь н и х  у м о в а х  в м іс т  з а 
гального б іл ірубіну зб ільш ився з (3 ,325±0,12 ) до (4 ,520±0,15 ) 
м км оль/л , тобто на 36,1 %  (р < 0 ,0 0 1 ). Про ураж ення печінки 
свідчила також тимолова проба. показник зріс з (1 ,77±0,05) до 
(2 ,0 2 ± 0 ,0 6 ) од., щ о на 14,1 %  б ільш е (р < 0 ,0 0 1 ). П оруш ення 
білкового обм іну підтверджувала також динаміка вм істу в крові 
загального білка: зменш ення з (73,72±2,10) до (22,28± 0,54) г/л , 
тобто майже на 69,8 %  (р < 0 ,0 0 1 ).

З а го с тр о  алкогольно інтоксикаці вже через 1 д об у суттєво 
зм іню вався  стан пе р е ки сн о го  окислення л іп ід ів . Так, р івень 
М ДА зр іс  від (2 ,5 1 ± 0 ,0 9 ) ум . о д ./м л  -  до введення етанолу 
до (9 ,3 2 ± 0 ,2 1 ) ум . о д ./м л  -  на 2 - гу  д о б у  зм о д е л ь о в а н о го  
токсичного  алкогольного  гепатиту, тобто  у  3 ,7  раза (р < 0 ,00 1). 
В становлена динам іка  ц их показників  св ідчила про суттєве  
посилення пе рекисного  окислення л іп ід ів, яке м ає м ісце при 
а л когол ьно м у ура ж енн і печінки.

У зм од ел ьо вани х  ум овах зм ін ю ва лися також  показники , 
які характеризували стан ендогенно ін то кси ка ц і. ІЕІ при цьому 
зб ільш ився з (2 8 ,5 6 ± 0 ,8 1 ) до ( 56 ,3 7 ± 1 ,5 0 ) %, тобто  майже у 
2 р а з и  ( р < 0 ,0 1 ). Про з р о с т а н н я  е н д о ге н н о  ін т о к с и к а ц і 
с в ід ч и л о  та к о ж  зб іл ь ш е н н я  р ів н ів  с е р е д н ь о м о л е к у л я р н и х  
пептид ів: МСМ1 з (0 ,7 3 4 ± 0 ,0 2 1 ) до (0 ,9 7 0 ± 0 ,0 2 4 ) ум . о д ./л , 
то б то  на 32,1 %  (р < 0 ,0 0 1 ). К онц ен тра ц ія  М С М  2 зр о сл а  з 
(0 ,2 6 4 ± 0 ,0 0 9 ) до  (0 ,6 1 0 ± 0 ,0 1 5 ) ум . о д ./л ,  аб о  у  2 ,3  раза
(р < 0 ,0 0 1 ).

Через 7  д іб  після введення алкоголю  б ільш ість оп иса ни х  
зм ін  б ули  м енш  в и р а ж е н и м и . Так, а к ти в н іс ть  А сАТ з м е н 
ш илася на 30 ,3  %, пор івняно з аналогічним  показником  2- 
групи  спо стер еж ен ь, а активності АлАТ і Л Ф  мали тенденцію  
до зро стан ня. Р івень загал ьного  б іл іруб ін у  у  крові знизився  
до (2 ,3 8 0 ± 0 ,0 9 ) м км оль/л , тобто  на 4 8 ,7  %  (р < 0 ,0 0 1 ). Б ілковий 
об м ін  дещ о по кращ ився , що п ідтве рдж увало ся зро стан ням  
концентрац і загального  білка порівняно з попере д ньою  гр у 
пою . П оказник тим ол ово пр оби  при цьом у д о ся га в  (1 ,73± 0 ,05 ) 
од . і вже суттєв о  не в ід р ізн явся  в ід  кон тро л ьно  вел ичини  
(1 ,7 7 ± 0 ,0 5 ) од. (р < 0 ,0 5). Р івень м алонового  диа льд егід у  в 
3 -й  груп і сп о сте р е ж е н ь  зм е н ш ився  з (9 ,3 2 ± 0 ,2 1 ) до (5 ,80±  
0 ,1 5 ) ум . о д ./м л , тоб то  на 37 ,7  %  (р < 0 ,0 01), а концентрац ія 
д ієн о в и х  кон 'ю гатів  -  на 19,7 %  (р < 0 ,01).

М е н ш и м  ви явився  та ко ж  ІЕІ у  2 -й  гр уп і с п о сте р е ж е н ь : 
знизився  з (5 6 ,3 7 ± 1 ,5 0 ) до (3 5 ,5 0 ± 0 ,9 0 ) %, тобто  м айж е у  1,6 
раза (р < 0 ,0 0 1 ). З м енш илися також  концентраці сер едньом ол е
кулярних пептидів. Так, рівень М С М 1 знизився з (0 ,970±0,024) 
до (0 ,8 8 0 ± 0 ,0 2 1 ) ум . о д ./л , тобто  на 9 ,3 %  (р < 0 ,0 0 5 ), М С М 2 -  
лиш е на на 3 ,6 %  (р < 0 ,0 5 ).

О тже, одно разо ва д ія на ор га н ізм  д о сл ід н и х  тварин  40 % 
етанолу в дозі 12,5 м л /кг пр изво ди ть  до вираж еного  ураж ення 
печінки вже на 2 -гу  д о б у  спо стер еж ен ня, що п ідтведж ується 
істо тн и м  зро ста н н ям  а кти вност і си р о в а тко в и х  транса м іна з , 
показника  тим о л о во  п р о б и , р івн ів  загал ьного  б іл ір уб ін у  та 
білка, посиленням  пе рекисного  окислення ліп ід ів, зб іл ьш ен
ням ен до ге нно  інтоксикаці . На 7 -м у  д о б у  експ ери м енту  сту- 
п ін ь у р а ж е н ь  печінки дещ о м енш ий, що п ідтвердж ує динам іка 
д о с л ід ж у в а н и х  б іо х ім іч н и х  п о ка зн и к ів .

К о н ц е н тр а ц ія  гл о б у л ін ів  у  с и р о в а тц і кро в і в 2 - гу  д о б у  
алкогольного  гепа титу  зро сла  на 4 1 ,4  %, на 7 -м у  д о б у  -  на
3 0 .4  %  (р < 0 ,0 1 ). Рівень альбум іну на пе рш у д о б у  знизився  з 
(8 1 ,1 5 ± 3 ,3 1) д о  (4 6 ,2 0 ± 1 6 ,7 0 )  5 6 ,9  % , а на 7 -м у  д о б у  -  
(5 3 ,0 0 ± 3 ,0 5 ) 65 ,3  %  (р < 0 ,0 5 ).

А льбум іно -глоб ул ін овий  коеф іц ієнт на 2 -гу  д о б у  екпери- 
м енту зн изився  з (1 ,6 0 ± 0 ,0 3 ) до (1 ,0 0 ± 0 ,0 3 ) (р < 0 ,0 0 1 ). При 
ц ь о м у  ц ей  п о к а з н и к  в и я в и в с я  м е н ш и м  за п о п е р е д н ій  на
37 .5  %, а на 7 -м у  д о б у  ця р ізниця дор івню вал а 25 %  (р < 0 ,0 1 ).

Т р а н с п о р тн а  ф ункц ія  с и р о в а тк о в о го  а л ьб ум ін у  на 2 -гу
д о б у  е к с п е р и м е н т у  з м е н ш и л а с я  з ( 0 ,6 3 4 ± 0 ,0 1 8 )  д о  
(0 ,5 1 0 ± 0 ,0 1 2 ) од. щ ільн., тобто  на 19,5 %  (р < 0 ,0 1 ). На 7 -м у  
д о б у  д о сл ід у  цей показник склав (0 ,5 7 0 ± 0 ,0 1 5 ) од. щ ільн., що 
м енш е в ід  аналогічного  контрольного  на 10 %  (р < 0 ,0 5 ).

П ідвищ ення активності АлАТ та АсАТ св ідчить про інтен
сивний  цитолітичний проц ес у  печінці, зокрем а гепатоцитів [3, 
5 ]. П ригнічення ТФ А очевидно, зумовлено як зниж енням  зд ат
ності гепатоцитів синтезувати повноцінні й в достатн ій  кількості 
альбум іни, так і з перевантаж енням  цього білка м етаболітами

Таблиця 1. Д инам ік а д о сл ід ж е н и х  б іо х ім ічн их  п о к азн и к ів при го стр о м у  ал когол ьн ом у отр уєнн і (М ±m )

Показник
Група тварин

1 -ш а (контроль) 2 -га (гепатит, 2 -га доба) 3-тя (гепатит, 7-ма доба)
АсАТ, мккат/л 0,141 ±  0,001 1,060 ±  0 ,027** * 0,738 ±  0,018 ***
А лА Т, мккат/л 0,108 ±  0 ,0 0 1 0,077 ±  0,021** 0,582 ±  0 ,015***
ЛФ, мкмоль/л 0,702 ±  0,021 4,77 ±  0 ,12*** 3,62 ±  0,09***
Заг. б іл іруб ін , мкмоль/л 3,325 ±  0,092 4 ,520  ±  1,066*** 2,380± 0,218***
Заг. білок, г/л 73,72 ±  2,10 22,28 ±  0 ,54 *** 24,80 ±  0,62 ***
Тим ол. проба, од. 1,77 ±  0,05 2 , 0 2  ±  0,06 ** 1,73 ±  0,05 *
МДА, ум .од ./м л 2,51 ±  0,09 9,32 ±  0,21 *** 5,80 ±  0,15***
ДК, ум. од./м л 0 , 6 8  ±  0 , 0 2 1,42 ±  0 ,03*** 0,810 ±  0 ,003**
ТФА, од. щ ільн. 0 ,634 ±  0,018 0,510 ±  0,012** 0,570 ±  0,015*
Концентрація альбум іну, % 81,15 ±  3,31 46,20 ±  16,70** 53,00 ±  3,05*
Концентрація глобулін ів, % 37,26 ±  1,20 52,70 ±  1,50*** 48 ,60 ±  1,20**
А льбум .-глобул ін . коеф іцієнт, % 1,60 ±  0,03 1,00 ±  0 ,03*** 1,20 ±  0,05**
ІЕІ, % 28,56 ±  0.81 56,37 ±  1,50*** 35,50 ±  0 ,90***
М СМ 1, ум .од ./л 0 ,734 ±  0,021 0,970 ±  0 ,024*** 0,880 ±  0 ,0 2 1 **
М СМ 2 ум .од ./л 0 ,264 ±  0,009 0,610 ±  0 ,015*** 0,588 ±  0 ,015***

Примітка: зірочкою позначені цифрові величини, що статистично відрізняються від контрольних (*р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001).
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поруш еного обм іну речовин. Свідченням останнього є зростання 
при алкогольном у гепатиті вм істу М СМ  об ох класів [4].

ВИСНОВКИ 1. При е ксп е р и м е н та л ьн о м у а л когол ьно м у 
гепа титі у  б ілих щ урів в ідб увається  посилення пе реки сного  
окислення л іп ід ів  з розвитком  си н д р о м у  цитол ізу печінкових 
клітин, що супроводж ується зростанням  ендогенно інтоксикаці 
о р га н ізм у  і п о руш ен ням  о б м ін у  б іл іруб ін у  та білків.

2. У тв а р и н  з го с т р и м  а л ко го л ьн и м  ге п а ти то м  п р и гн і
чується трансп ортна ф ункція сироваткового  альбум іну залежно 
в ід  тяж кості патол огічного  проц есу, щ о пов'язано із зниж енням  
концентрац і цього білка у  крові та п ідвищ енням  рівня е н д о 
генно інтоксикаці орган ізм у, зокрем а зі зб ільш енням  вм істу 
М С М 1 та М С М 2.
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ВПЛИВ ЕКЗОГЕННОГО ТИРОКСИНУ НА РІВЕНЬ 
СПЕЦИФІЧНОГО АНТИТІЛОГЕНЕЗУ ЗА УМОВ ІМУНІЗАЦІ АДП-АНАТОКСИНОМ

ДУ "Інститут мікробіологі та імунологі ім. І.І. Мечникова АМНУ", Харків

ВПЛИВ ЕКЗОГЕННОГО ТИРОКСИНУ НА РІВЕНЬ СПЕЦИФІЧНОГО 
АНТИТІЛОГЕНЕЗУ ЗАУМОВ ІМУНІЗАЦІ АДП-АНАТОКСИНОМ -  Досліджено 
вплив екзогенного тироксину на процес специфічного антитіло генезуу 
3-місячних самців щурів ліні Вістар в динаміці формування імунно 
відповіді на АДП-анатоксин. Гіпертирео дний стан щурів негативно 
впливав на активність синтезу специфічних антитоксинів у продуктивну 
фазу імунно відповіді. Зміни концентраці протидифтерійних і проти
правцевих антитіл сироватки крові щурів у динаміці процесу формуван
ня імунно відповіді на тлі гіпертирео дного стану організму описано за 
допомогою емпіричних функцій регресі .

ВЛИЯНИЕ ЭКЗОГЕННОГО ТИРОКСИНАНАУРОВЕНЬ СПЕЦИФИЧЕСКОГО 
АНТИТЕЛОГЕНЕЗА В УСЛОВИЯХ ИМУНИЗАЦИИ АДС-АНАТОКСИНОМ -  
Исследовано влияние экзогенного тироксина на процес специфического 
антителогенеза у 3-месячных самцов крыс линии Вистар в динамике 
формирования иммунного ответа на АДС-анатоксин. Гипертиреоидное 
состояние крыс негативно влияет на активность синтеза специфических 
антитоксинов в продуктивную фазу иммунного ответа. Изменения кон
центрации противодифтериальных и противостолбняковых антител 
сыворотки крови крыс в динамике процесса формирования иммунного 
ответа на фоне гипертиреоидного состояния организма описано с 
помощью эмпирических функций регресии.

INFLUENCE OF EXOGENOUS THYROXIN ON THE SPECIFIC AN-TIBODY 
GENESIS LEVELOF RATS UNDER ADT-ANATOXIN IMMUNIZATION -The influence 
of exogenous thyroxin on specific antibody genesis at 3-month old male 
Wistar rats in the dynamics of immune responce formation under ADT- 
anatoxin immunization was investigated. The hyperthyroid state of rats 
negatively influenced on specific antitoxins syn-thesis activity in the productive 
phase of immune response. The changes of antidiphtherial and antitetanic 
antibodies concentration in rat blood serum in dynamics of immune response 
formation on a background of organism hyperthyroid state are described by 
means of empirical function of regression.

Ключові слова: експериментальний гіпертиреоз, АДП-анатоксин, 
антитілогенез, шури.

Ключевые слова: экспериментальный гипертиреоз, АДС-анатоксин, 
антителогенез, крысы.
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ВСТУП Горм ональні дисф ункц і є од н ією  з н а йп о ш и р е н і
ш их причин зм іни ім унореактивності орган ізм у. О днак еф ект 
ти р е о  д н и х  го р м о н ів  на гум о р а л ьн у  ім ун н у  в ід п о в ід ь  з а л и 
ш ається не з 'ясован им . Є повідом лення, що показую ть зб іль
ш е ння гум орал ьно  ім унно в ідп о в ід і п ід  в пл ивом  го р м о н ів  
щ итопо д іб но  залози [ 1 , 2 ] та пригн ічення за ум ов тир ео-

дектом і [2 ]. В інш их досл ідж енн ях визначено або пригн ічену 
в ідповідь антитіл при впливі тир ео  д н и х  горм он ів  [3, 4 ], або 
п ід в и щ е н у  гум о р а л ьн у  ім ун н у  в ід п о в ід ь  пр и  д і а н ти ти р е о - 
д н и х  п р е п а р а т ів  [5 ]. О три м а но  та ко ж  д ан і про в ід сутн ість  
еф екту тирео д н и х  горм он ів  на в ідпов ідь антитіл  за ум ов іму- 
н ізац і [6 ].

Г іпертирео д изм  є загальносв ітовою  пробл ем ою . Б ільш ість 
г іп ертирео д ни х  станів у  л ю д ин и  є ауто ім унного генезу. П отен
ц ію вання або супр ес ія  гум орально імунно в ідповід і го р м о н а 
ми щ итопо д іб но  залози за ум ов патологічного  пр о ц е су  може 
п ід сил ю ва ти  або п р игн ічува ти  ауто ім ун н и й  стан  ор га н ізм у , 
то м у  пробл ем а вивчення ім ун ного  ста тусу  при по руш ен нях 
ф ункці щ итопо д іб но  залози давно вже звертає на себе увагу 
досл ідник ів , однак ця проблем а значно ш ирш а і далеко ще 
невир іш ена. Щ о р іч не  погірш ення екологічно ситуац і , н е п р а 
вильне харчування й постійн і с тр е си  у  сучасном у суспільстві 
не га ти вн о  в ід б и в а ю ться  на стан і ім унно с и с те м и  л ю д и н и , 
щ о м ає наслідком  також  зниж ення еф ективності імунізаці н а 
сел ення згід н о  з Н ац іонал ьним  кал ендарем  щ еплень. В ак
цинація проти диф тер і та правця м ає охоплю вати  не тільки 
групи  ризику (м ол одого  та старш о го  віку), а також  д оро сле 
населення, і проходити  кожні 10 років. За даним и  суча сних 
досл ідж ень, зниж ення ім ун ітету до ц их інф екцій с п о с те р іга 
ється і у  д о р о сл о го  населення С Ш А . Ситуац ія ускладню ється 
щ е й ре ком енд ац іям и  застосуван ня  для проф ілактики  а с о 
ц ій о в а н и х  вакц ин, на приклад , А Д П -а н а то кси н у , А Д П м -а на- 
токсину. П роведені нами досл ідж ення д аю ть п ідставу вваж а
ти, що за суча сних ум ов довкілля, щ о спр ич ин яю ть  зниж ення 
ад аптац ійних м ож ливостей  орган ізм у, ім уногенн і властивості 
д иф тер ійно го  ан ато ксин у у  складі А Д С -вакцини не р е ал ізую 
ться належ ним  чином  через пр ихо вану не достатн ість  ф ункці 
щ итопо д іб но  залози [7 ]. Цікаві результаті отрим ано нами при 
вивченні осо б л и востей  п р оц есу  ф орм ування по ствакц инал ь
но гум орально імунно в ідповіді на м оделі щ урів з пере дан- 
ням у  п е р іод  раннього постнатального  о н то ге н е зу  (п е р іо д  м о 
лочного вигодовування). У ц их щ урів встановлю вався ш ляхом 
вклю чення м ехан ізм у  ім п р и ти н гу  п ід в и щ е н и й  р івен ь  ф ун к 
ц іонально а ктивност і щ итопо д іб но  залози  на ввесь п е р іо д  
о н то ге н е з у . У 3 -м іс я ч н и х  щ ур ів  дано  м одел і с п о с те р іга л и  
б ільш  зна чну а кти вн ість  си н те з у  д и ф те р ій н и х  а н ти то ксин ів
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