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ПЕРЕЛIК СКОРОЧЕНЬ
МС — метаболiчний синдром

Гiпопiнеалiзм до останнього часу зали-
шається найменш вивченим нейроендокрин-
ним захворюванням. Вiн характеризується
рiзким зменшенням продукцiї не тiльки ме-
латонiну, але й усiх бiологiчно активних ре-
човин iндольної та пептидної природи, че-
рез якi пiнеальна залоза здiйснює нейроен-
докринний контроль, приводячи рiвень ре-
гуляцiї рiзних функцiй в органiзмi у вiдпо-
вiднiсть зi змiнами умов зовнiшнього сере-
довища (освiтленiсть, радiацiйний фон, тем-
пература, вологiсть тощо), серед яких най-
важливiша роль належить змiнi iнтенсив-
ностi освiтлення протягом доби. В наших
попереднiх дослiдженнях встановлено, що
тривале утримування кролiв в умовах цiло-
добового освiтлення навiть невеликої iнтен-

сивностi викликає у них розвиток спочатку
диспiнеалiзму (через 1–2 мiсяцi), а потiм гi-
попiнеалiзму (3–5 мiсяцiв), на тлi якого про-
являються основнi складовi метаболiчного
синдрому [1].

Метаболiчний синдром (МС) розгляда-
ється як пандемiя ХХI столiття i характе-
ризується збiльшенням абдомiнально-вiсце-
рального жиру, зниженням чутливостi пери-
феричних тканин до iнсулiну та пов’язаною
з цим гiперiнсулiнемiєю, що, в свою чергу,
призводить до порушення вуглеводного, лi-
пiдного та пуринового обмiнiв, а також роз-
витку артерiальної гiпертензiї [2]. За остан-
нi десятирiччя зафiксовано прогресивне зро-
стання частоти проявiв надлишкової ваги
та ожирiння, тому тенденцiя до збiльшення

∗Роботу виконано згiдно з плановою науковою тематикою лабораторiї хроноендокринологiї ДУ «Iнститут
проблем ендокринної патологiї iм. В.Я. Данилевського НАМН України» «Дослiдити механiзми прискореного
старiння при гiпопiнеалiзмi: хронобiологiчнi аспекти», (державний реєстрацiйний №0113U001282).
Установою, що фiнансує дослiдження, є НАМН України.
Автори гарантують колективну вiдповiдальнiсть за все, що опублiковано в статтi.
Автори гарантують вiдсутнiсть конфлiкту iнтересiв та фiнансової зацiкавленостi при виконаннi роботи та

написаннi статтi.
Рукопис надiйшов до редакцiї 16.02.2015.

Проблеми ендокринної патологiї № 2, 2015 85



Експериментальнi дослiдження

розповсюдженостi цiєї патологiї не є новим
феноменом [3]. Критичне зростання часто-
ти ожирiння характерно для населення як
розвинутих країн, так i тих, що розвиваю-
ться [4].

На сьогоднiшнiй день не викликає сум-
нiву, що крiм своєї класичної ролi (термоiзо-
ляцiя та амортизацiя тiла, збереження неете-
рифiкованих жирних кислот пiсля прийому
їжi та їх вивiльнення по мiрi необхiдностi
для забезпечення органiзму енергiєю) жиро-
ва тканина виступає як ендокринний орган,
який продукує велику кiлькiсть бiологiчно
активних речовин, до яких належить ле-
птин [5]. Лептин секретується адипоцитами
в кровообiг у змiнних кiлькостях залежно
вiд прийому їжi та контролює масу жирової
тканини шляхом стимуляцiї обмiну лiпiдiв
в органiзмi [6].

Лептин вiдiграє важливу роль в регу-
ляцiї енергетичного балансу, забезпечуючи
функцiонування механiзму зворотного зв’яз-
ку мiж жировою тканиною та нейронами гi-
поталамуса, якi продукують нейропептиди.
Посилення активностi лептину в централь-
нiй нервовiй системi зменшує ступiнь ожирi-
ння завдяки зниженню споживання їжi. По-
ряд з цим, лептин викликає сприятливi для
схуднення змiни в обмiнних процесах, якi
призводять до пiдвищення енергетичних за-
трат, локального лiполiзу та посилення тер-
могенезу. Регуляцiя апетиту в нормi пред-
ставляє собою рiвновагу мiж процесами збу-
дження (голод) та гальмування (ситiсть) [7].
Вважається, що накопичення жиру в орга-
нiзмi супроводжується гiперпродукцiєю ле-
птину, що призводить до зниження чутли-
востi таргетних тканин до iнсулiну з подаль-
шим формуванням симптомокомплексу, ха-
рактерного для МС [8]. В жировiй ткани-
нi лептин може пригнiчувати стимульова-
ний iнсулiном транспорт глюкози (аутокрин-
ний ефект). Показано також позитивну ко-
реляцiю мiж продукцiєю лептину, гiперiнсу-
лiнемiєю, iнсулiнорезистентнiстю [9, 10, 11].
В свою чергу, при МС, незважаючи на пiдви-
щений вмiст лептину в кровi, вiдбувається
втрата чутливостi до нього гiпоталамiчних
центрiв (передусiм вентромедiальних ядер
гiпоталамуса) i розвивається лептинорези-
стентнiсть.

При вивченнi послiдовностi подiй, що
приймають участь в патогенезi МС, в екс-
периментальних дослiдженнях на мишах
з ожирiнням, iндукованим введенням золо-
то-тiоглюкози, було встановлено, що збiль-
шення концентрацiї iнсулiну в плазмi кровi
передує пiдвищенню експресiї мРНК гену
ob, що, в свою чергу, викликає пiдвищення
рiвня лептину в кровi [12].

Серед причин, що призводять до розви-
тку ожирiння, передусiм, видiляють переїда-
ння у людини чи утримування тварин на
вуглеводнiй та/або жировiй дiєтi. Гiпотала-
мiчне ожирiння розвивається внаслiдок по-
шкодження чи руйнування ядер гiпоталаму-
са, причетних до регуляцiї харчової поведiн-
ки, а до гормональних порушень, що спри-
яють вiсцерально-абдомiнальному ожирiн-
ню, вiдносять пiдвищення рiвня кортизолу,
iнсулiну та норадреналiну, зростання кон-
центрацiї тестостерону у жiнок та його зни-
ження у чоловiкiв на тлi зменшення рiв-
ня прогестерону. Вказанi гормональнi по-
рушення сприяють вiдкладенню жиру пе-
реважно в абдомiнально-вiсцеральнiй обла-
стi, а також розвитку iнсулiнорезистентно-
стi та метаболiчних порушень [11]. До ен-
докринних факторiв ожирiння з цiлковитою
впевненiстю можна вiднести також дефiцит
мелатонiну в органiзмi, оскiльки встанов-
лено, що мелатонiнова недостатнiсть пiд-
вищує, а введення екзогенного мелатонi-
ну зменшує утворення абдомiнального жи-
ру та продукцiю лептину [13]. У зв’яз-
ку з цим iснує припущення про iснуван-
ня модулюючого впливу мелатонiну на се-
крецiю лептину в органiзмi та пiдпоряд-
кованiсть жирової тканини циркаднiй ре-
гуляцiї. У свою чергу, лептин модулює
опосередкований норадреналiном бiосинтез
мелатонiну в культурi пiнеальної залози
щурiв [14].

Показано, що рiвень лептину у людей
в нормi коливається протягом доби: в нiчний
час експресiя гену лептину в адипоцитах пiд-
вищується на 40% порiвняно з денним [15],
що, в свою чергу, призводить до зростання
рiвня лептину в нiчний час та зниження
вдень [16]. Цi данi пiдтверджують наявнiсть
функцiонального зв’язку мiж мелатонiном
та лептином. У хворих на МС також дове-
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дено наявнiсть тiсного зв’язку мiж вмiстом
iнсулiну, лептину та мелатонiну [17].

Iснує думка, що мiж тяжкiстю МС, кiль-
кiстю жиру в черевнiй порожнинi i концен-
трацiєю лептину в кровi iснує прямий коре-
ляцiйний зв’язок. Разом з цим, донинi ще
недостатньо вивчене питання вiдносно взає-
мозв’язку мiж рiвнем гормонiв жирової тка-
нини та кiлькiстю жиру в черевнiй порожни-
нi у хворих iз ожирiнням та артерiальною
гiпертензiєю [18].

Загальновiдомо, що пiнеальна залоза за-
безпечує бiологiчнi ритми всiх органiв та

систем завдяки гормону мелатонiну, однак,
в науковiй лiтературi недостатньо даних вiд-
носно динамiки змiн добових ритмiв проду-
кцiї лептину в процесi формування ожирiн-
ня як складової МС.

Виходячи iз вищевикладеного метою да-
ного експериментального дослiдження було
встановлення динамiки змiн ступеня абдомi-
нального ожирiння i добових ритмiв концен-
трацiї лептину в кровi у кролiв на рiзних ета-
пах розвитку метаболiчного синдрому, що
формується на тлi гiпопiнеалiзму.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Роботу виконано на 29 молодих стате-
возрiлих самцях кролiв, вiк яких на поча-
тку експерименту складав 4–5 мiсяцiв. Тва-
рин утримували в умовах вiварiю на стан-
дартному рацiонi, але при рiзних режимах
освiтлення: контрольних тварин утримува-
ли в умовах природної змiни дня i ночi, пiд-
дослiдних — в умовах цiлодобового освiтле-
ння (вдень природне сонячне свiтло, вночi
електричне). Iнтенсивнiсть освiтлення у клi-
тках була невеликою i коливалась вiд 30 до
40 люкс. Тривалiсть експерименту складала
5 мiсяцiв. За цих умов встановлено розви-
ток i прогресування основних складових МС
у пiддослiдних тварин [19].

З метою оцiнки хронобiологiчних осо-
бливостей змiн показникiв, що пiдлягали ви-
вченню, кров у контрольних i пiддослiдних
кролiв протягом приблизно 30 хвилин зби-
рали iз крайової вени вуха 4 рази на добу —
вранцi (о 800 год.), вдень (о 1400 год.), уве-
черi (о 2000 год.) та вночi (о 200 год.). У кон-
трольних тварин взяття кровi в темну пору
доби проводили при червоному свiтлi, котре
майже не впливає на формування нiчного
пiка мелатонiну в пiнеальнiй залозi.

Концентрацiю лептину в сироватцi кровi
визначали iмуноферментним методом, ви-
користовуючи стандартнi набори «Leptin
(Sandwich) ELISA» (DRG Instruments
GmbH, Нiмеччина), кiлькiснi визначення
проводили на iмуноферментному аналiзато-
рi «STAT FAX 3200» (США).

Знеживлення тварин проводили пiд нар-
козом (тiопенал натрiю) вiдповiдно до ви-
мог Європейської конвенцiї про захист хре-
бетних тварин, що використовуються для
дослiдних та iнших наукових цiлей (Страс-
бург, 1986).

Визначали показники маси абдомiналь-
но-вiсцерального жиру, як однiєї iз складо-
вих МС.

Отриманi вибiрки перевiряли на роз-
подiл вiдповiдно до нормального зако-
ну за допомогою критерiю Шапiро-Уiл-
ка. Для порiвняння груп використовували
t-критерiй Стьюдента. Результати подано
у виглядi (X ± SX) (середнє арифметичне
± стандартна похибка середнього арифмети-
чного). Розходження вважали статистично
значущими при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати обстеження контрольних
кролiв, яких протягом усього експерименту
утримували в умовах природної змiни дня
i ночi, наведенi в табл. 1, iз якої видно, що
показники маси тiла, а також абсолютної чи

вiдносної маси жиру в черевнiй порожнинi
не зазнавали значущих змiн протягом 3
мiсяцiв. Наприкiнцi експерименту маса тiла,
а також абсолютна маса абдомiнально-вi-
сцерального жиру збiльшувалась (на 12,3%
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та 15,2% вiдповiдно), що слiд розцiнювати
як звичайнi вiковi змiни, якi характернi
для людини i тварин в перiод переходу
вiд юностi до зрiлостi. Визначення вiдно-
сної маси жиру не виявило значущих змiн
даного показника протягом експерименту,
оскiльки у контрольних тварин вiдбувалось
i збiльшення маси тiла.

Результати визначення характеру змiн
маси тiла та накопичення жирової тканин
в черевнiй порожнинi у кролiв iз метаболi-
чним синдромом, який сформований на тлi
гiпопiнеалiзму в рiзнi термiни пiсля початку
свiтлової експозицiї, наведенi в табл. 2.

Показано, що через 1 мiсяць пiсля поча-

тку експерименту, тобто на тлi диспiнеалi-
зму, маса жирової тканини в черевнiй по-
рожнинi практично не змiнюється. Надалi,
через 2 та, особливо, через 3 мiсяцi пiсля
початку свiтлової експозицiї маса жиру рiз-
ко зростає (в 6 та 7,5 разiв вiдповiдно), що
слiд розцiнювати як ознаку абдомiнального
ожирiння.

Неочiкуванi данi були отриманi нами
при обстеженнi пiддослiдних кролiв через
4 та 5 мiсяцiв пiсля початку моделювання
гiпопiнеалiзму: маса жиру в цi термiни спо-
стереження ще значно перевищувала кон-
трольнi показники (в 3 та 3,5 разiв вiдпо-
вiдно), але, разом з цим, була нижчою, нiж

Т а б л и ц я 1
Динамiка змiн маси тiла, абсолютної та вiдносної маси абдомiнально-вiсцерального

жиру у кролiв контрольної групи, яких протягом експерименту утримували
в умовах природної змiни дня i ночi

Група,
кiлькiсть
тварин

Термiн до-
слiдження,

мiс.

Статисти-
чний

показник

Маса тiла,
кг

Маса абдомiнально-
вiсцерального жиру

абсолютна, г вiдносна,
г/кг

I
(n=10)

0 X ± SX 3,0± 0,1 53,2± 4,3 17,7± 1,4

II
(n=5)

3 X ± SX

рI–II
3,3± 0,1
>0,05

45,8± 2,3
>0,05

13,9± 0,2
>0,05

III
(n=5)

5 X ± SX

рI–III
3,7± 0,1
<0,001

80,7± 4,6
<0,05

21,9± 0,5
>0,05

Т а б л и ц я 2
Динамiка змiн маси тiла, абсолютної та вiдносної маси абдомiнально-вiсцерального
жиру у кролiв iз гiпопiнеалiзмом, iндукованим цiлодобовим освiтленням протягом

5 мiсяцiв

Група,
кiлькiсть
тварин

Термiн до-
слiдження,

мiс.

Статисти-
чний

показник

Маса тiла,
кг

Маса абдомiнально-
вiсцерального жиру

абсолютна, г вiдносна,
г/кг

I
(n=10)

0 X ± SX 3,0± 0,1 53,2± 4,3 17,7± 1,4

II
(n=5)

1 X ± SX

рI–II
3,0± 0,1
>0,05

59,5± 11,5
>0,05

20,2± 4,1
>0,05

III
(n=5)

2 X ± SX

рI–III
3,8± 0,2
<0,05

297,0± 25,3
<0,001

78,7± 1,5
<0,001

IV
(n=5)

3 X ± SX

рI–IV
4,6± 0,2
<0,001

369,9± 13,6
<0,001

81,3± 0,9
<0,001

V
(n=5)

4 X ± SX

рI–V
3,4± 0,2
>0,05

135,8± 12,3
<0,001

40,4± 2,7
<0,001

VI
(n=5)

5 X ± SX

рI–VI
4,0± 0,2
<0,001

168,0± 15,0
<0,001

42,2± 2,1
<0,001

III
(n=5)

5 X ± SX

рI–III
3,7± 0,1
<0,001

80,7± 4,6
<0,05

21,9± 0,5
>0,05
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в попереднi термiни розвитку патологiчно-
го процесу. Слiд зазначити, що на вiдмiну
вiд iнтактних тварин, починаючи з 2 мiся-
цiв i до завершення експерименту, вiдносна
маса жиру у пiддослiдних кролiв вiрогiдно
перевищувала контрольнi значення в усi тер-
мiни спостереження.

Результати вивчення динамiки змiн до-
бових ритмiв концентрацiї лептину в сиро-
ватцi кровi у цих тварин наведенi в табл. 3.

Iз табл. 3 видно, що у молодих статево-
зрiлих кролiв, яких утримували в умовах
природної змiни дня i ночi, виявлено ви-
разний добовий ритм концентрацiї лептину
в сироватцi кровi з максимумом в темну
пору доби i мiнiмумом у свiтлу, що повнiстю
спiвпадає з добовим ритмом лептину у лю-
дини [16].

Наведенi данi свiдчать про те, що в нор-
мi вранцi та вдень у кролiв вiдмiчається
досить низька концентрацiя лептину в си-
роватцi кровi, що забезпечує добрий апетит
та, як наслiдок, високий рiвень бадьоростi
за рахунок посилення швидкостi метаболi-
чних процесiв, що, в свою чергу, забезпечує
органiзм енергiєю. Навпаки, ввечерi та вночi
концентрацiя лептину в сироватцi кровi пiд-
вищується, що слiд розцiнювати як сигнал
для гiпоталамуса про достатнiй рiвень наси-
ченостi та суттєве зниження апетиту. Фiзiо-
логiчна доцiльнiсть такого механiзму поля-
гає в тому, що в темну пору доби органiзм
повинен вiдпочивати.

У кролiв iз гiпопiнеалiзмом через 3 мi-
сяцi пiсля початку свiтлової експозицiї кон-
центрацiя лептину в сироватцi кровi бу-
ла пiдвищена в будь-яку пору доби, однак
ступiнь пiдвищення виявився рiзним. Так,
якщо вiдповiднi показники контрольних тва-
рин умовно прийняти за 100%, то у пiддослi-
дних кролiв рiвень лептину в сироватцi кро-
вi вранцi складає 170,8%, вдень — 201,8%,
увечерi — 130,3%, а вночi — 139,2%. Тобто,
в даний термiн спостереження у пiддослi-
дних тварин виявлено гiперлептинемiю, яка
найбiльш яскраво в простежується в свiтлу
пору доби.

У кролiв, яких утримували в умовах цi-
лодобового освiтлення протягом 5 мiсяцiв,
стан гiперлептинемiї не тiльки зберiгався,
але й суттєво посилювався. Так, наприкiнцi
експерименту вранцi концентрацiя лептину
в сироватцi кровi складала 200,7%, вдень —
218,3%, увечерi — 137,5% та вночi — 149,5%
порiвняно з показниками у контрольних тва-
рин, умовно прийнятих за 100%.

Спiвставлення результатiв визначення
лептину в сироватцi кровi в рiзнi термi-
ни розвитку патологiчного процесу з дани-
ми змiни маси абдомiнально-вiсцерального
жиру вказує на пряму залежнiсть мiж ци-
ми показниками тiльки протягом 2–3 мi-
сяцiв пiсля початку моделювання гiпопiне-
алiзму. Iнакше кажучи, чим бiльша маса
абдомiнально-вiсцерального жиру, тим бiль-
шi показники концентрацiї лептину в кро-

Т а б л и ц я 3
Динамiка змiн добового ритму концентрацiї лептину в сироватцi кровi у кролiв iз

гiпопiнеалiзмом, iндукованим тривалим цiлодобовим освiтленням, нг/мл

Група,
кiлькiсть
тварин

Умови
дослiду

Статисти-
чний

показник

Час доби

ранок день вечiр нiч

I
(n=15)

Iнтактний
контроль

X ± SX 1,37± 0,14*** 1,09± 0,11*** 2,11± 0,11 2,12± 0,07

II
(n=8)

Гiпопiнеалiзм,
3 мiс.

освiтлення

X ± SX

р I–II

2,34± 0,27
<0,01

2,20± 0,21**

<0,001
2,75± 0,25
<0,05

2,95± 0,27
<0,01

III
(n=6)

Гiпопiнеалiзм,
5 мiс.

освiтлення

X ± SX

р I–III

р II–III

2,75± 0,28
<0,001
>0,05

2,38± 0,24*

<0,001
>0,05

2,90± 0,29
<0,05
>0,05

3,17± 0,28
<0,01
>0,05

П р и м i т к а. * — статистично значущi вiдмiнностi вiдносно показника о 200 год. ночi (0,05<р<0,1);
** — статистично значущi вiдмiнностi вiдносно показника о 200 год. ночi (р<0,05); *** — статистично
значущi вiдмiнностi вiдносно показника о 200 год. ночi (р<0,001).
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вi. Однак через 4–5 мiсяцiв пiсля початку
експерименту, коли у пiддослiдних тварин
вже було визначено зменшення маси жиро-
вої тканини порiвняно з попереднiми термi-
нами спостереження, концентрацiя лептину
в сироватцi кровi продовжувала зростати,
що може вказувати на розвиток лептиноре-
зистентностi.

Оскiльки вищезазначенi змiни отриманi
та описанi нами вперше, ми маємо обме-
житись лише констатацiєю факту. Як вi-
домо, розвиток лептинорезистентностi у па-
цiєнтiв iз МС пов’язаний iз можливим по-
рушенням переносу гормону транспортни-
ми бiлками або розчинними рецепторами
лептину через гематоенцефалiчний бар’єр,
що, в свою чергу, призводить до порушення
взаємодiї лептину з рецепторами супрахiа-
зматичних ядер гiпоталамуса, якi вiдповiд-
ають за харчову поведiнку. Не виключено
також дефект гену рецепторiв лептину, що
також може викликати розвиток лептиноре-
зистентностi [20]. Оскiльки на тлi ожирiння,
як встановлено, розвивається вiдносна рези-
стентнiсть гiпоталамуса до дiї лептину, вва-
жається, що саме внаслiдок цього рiвень ле-
птину в сироватцi кровi пiдвищується. При
цьому вплив лептину на периферичнi ткани-
ни зберiгається, що свiдчить про селектив-
ну лептинорезитентнiсть при порушеннi до-
бового ритму його секрецiї [21]. Який iз
механiзмiв розвитку лептинорезистентностi

задiяний при гiпопiнеалiзмi, необхiдно буде
вивчити в майбутньому. Окрiм цього, слiд
провести додатковi дослiдження щодо ви-
вчення структурних змiн жирової тканин за
цих умов.

На пiдставi аналiзу змiн рiвня лептину
у пiддослiдних тварин у рiзну пору доби
вiдносно показникiв вихiдного стану, умовно
прийнятих за 100%, встановлено, що най-
бiльше пiдвищення гормону вiдбувається
вдень, менш виразне — вранцi та наймен-
ше — ввечерi та вночi (рис. 2).

Тобто, найвищий прирiст рiвня лептину
у пiддослiдних кролiв виявляється в свiтлу
пору доби, коли в нормi цей показник по-
винен бути мiнiмальним, i навпаки. Цi данi
вказують на те, що на тлi загального пiд-
вищення концентрацiї лептину в органiзмi
при метаболiчному синдромi, що формує-
ться при гiпопiнеалiзмi, iндукованому цiло-
добовим освiтленням, у пiддослiдних тварин
вiдбувається також порушення добового ри-
тму цього гормону. Виявленi особливостi,
а саме, найвище зростання рiвня лептину
в свiтлу пору доби, в той час коли вiн пови-
нен бути мiнiмальним, вказують на iнверсiю
добового ритму лептину.

Результати проведеного дослiдження
узгоджуються з iснуючими в науковiй лiте-
ратурi даними, якими показано, що для осiб
iз МС характерне значне пiдвищення рiв-
ня лептину в плазмi/сироватцi кровi [22, 23].

П р и м i т к а. *) р < 0,001 вiдносно контролю.

Рис. 1. Динамiка змiн абсолютної маси абдомiнально-вiсцерального жиру у
кролiв iз метаболiчним синдромом, що розвивається на тлi гiпопiнеалiзму.
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П р и м i т к а. � — контроль; � — цiлодобове освiтлення; *) p<0,05 порiвняно з iнта-
ктним контролем; **) p<0,01 порiвняно з iнтактним контролем; ***) p<0,001 порiвняно з
iнтактним контролем.

Рис. 2. Динамiка змiн концентрацiї лептину у вiдсотках вiдносно контролю у
кролiв iз метаболiчним синдромом, що розвивається на тлi гiпопiнеалiзму.

Окрiм цього, вони цiлком спiвпадають з по-
вiдомленнями [13, 17], вiдповiдно до яких
недостатнiсть мелатонiну в органiзмi асо-
цiйована зi змiнами концентрацiї лептину
в органiзмi. На вiдмiну вiд вищенаведених
даних, отриманих одноразово (як правило,
вранцi натще), в нашiй роботi представлено
добовий монiторинг особливостей змiн кон-
центрацiї лептину в кровi в динамiцi про-
гресування гiпопiнеалiзму протягом 5 мiся-
цiв, а також спiвставлення динамiки змiн
гормональних показникiв iз динамiкою змiн
кiлькостi жирової тканини в черевнiй поро-
жнинi, що дозволяє бiльш повно охаракте-
ризувати процеси, якi лежать в механiзмi

розвитку абдомiнального ожирiння за цих
умов.

Таким чином, наведенi результати до-
слiдження, враховуючи хронобiологiчнi осо-
бливостi змiн продукцiї лептину жировою
тканиною при гiпопiнеалiзмi, iндукованому
тривалим цiлодобовим освiтленням, розши-
рюють iснуючi уявлення стосовно змiн до-
бових ритмiв гормонпродукуючої функцiї
жирової тканини i дають пiдставу вiднести
порушення природного свiтлового режиму
до вагомих факторiв ризику розвитку абдо-
мiнального ожирiння як однiєї iз складових
метаболiчного синдрому.

ВИСНОВКИ

1. Тривале перебування в нiчнi часи
в умовах освiтлення навiть невеликої
iнтенсивностi слiд розглядати як фа-
ктор ризику розвитку абдомiнально-вi-
сцерального ожирiння — однiєї iз скла-
дових метаболiчного синдрому.

2. Концентрацiя лептину в сироватцi кро-
вi по мiрi розвитку та прогресування
метаболiчного синдрому на тлi гiпо-
пiнеалiзму змiнюється неоднозначно,
а саме, через 2-3 мiсяцi у пiддослi-

дних тварин формується гiперлептине-
мiя, яка надалi (через 5 мiсяцiв) допов-
нюється лептинорезистентнiстю, коли
на тлi прогресуючої втрати маси бiлої
жирової тканини рiвень лептину про-
довжує пiдвищуватися.

3. При метаболiчному синдромi, що роз-
вивається на тлi гiпопiнеалiзму, iндуко-
ваному тривалим цiлодобовим освiтле-
нням, вiдбувається iнверсiя добового
ритму лептину вiдносно контролю.
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ГIПОПIНЕАЛIЗМ, АБДОМIНАЛЬНЕ ОЖИРIННЯ ТА ЛЕПТИН:
ХРОНОБIОЛОГIЧНI АСПЕКТИ

Бондаренко Л.О., Сотник Н.М., Мiщенко Т.В.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв
chrono@bk.ru

У молодих статевозрiлих самцiв кролiв з гiпопiнеалiзмом, iндукованим тривалим цiлодо-
бовим освiтленням, встановлено розвиток абдомiнально-вiсцерального ожирiння як однiєї iз
складових метаболiчного синдрому. Стрiмке накопичення маси жирової тканини протягом 2–3
мiсяцiв цiлодобового освiтлення супроводжується гiперлептинемiєю. Через 5 мiсяцiв цiлодобової
свiтлової експозицiї у пiддослiдних тварин гiперлептинемiя доповнюється лептинорезистентнi-
стю. При гiпопiнеалiзмi виявлено iнверсiю циркадного ритму концентрацiї лептину в сироватцi
кровi вiдносно контролю.

К л ю ч о в i с л о в а: гiпопiнеалiзм, абдомiнальне ожирiння, лептин, добовий ритм.
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ГИПОПИНЕАЛИЗМ, АБДОМИНАЛЬНОЕ ОЖИРЕНИЕ И ЛЕПТИН:
ХРОНОБИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ

Бондаренко Л.А., Сотник Н.Н., Мищенко Т.В.

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

chrono@bk.ru

У молодых половозрелых кроликов-самцов с гипопинеализмом, индуцированным длитель-
ным круглосуточным освещением, установлено развитие абдоминально-висцерального ожире-
ния как одной из составляющих метаболического синдрома. Стремительное накопление массы
жировой ткани в течение 2–3 месяцев круглосуточного освещения сопровождается гиперлепти-
немией. Через 5 месяцев круглосуточной световой экспозиции у подопытных животных гипер-
лептинемия дополняется лептинорезистентностью. При гипопинеализме установлено инверсию
циркадного ритма концентрации лептина в сыворотке крови относительно контроля.

К л ю ч е в ы е с л о в а: гипопинеализм, абдоминальное ожирение, лептин, суточный
ритм.

HYPOPINEALISM, ABDOMINAL OBESITY AND LEPTIN:
CHRONOBIOLOGICAL ASPECTS

L.O. Bondarenko, N.M. Sotnik, T.V. Mishchenko

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
chrono@bk.ru

Using by mature male rabbits with hypopinealism, induced day and night lighting, it was
established development of abdominal-visceral obesity as one of components of metabolic syndrome.
The rapid accumulation of fat mass during 2–3 months day and night lighting accompanied hyper-
leptinemia. After 5 months day and night light exposure hyperleptinemia was supplemented by leptin
resistance. In hypopinealism found inversion of circadian rhythm leptin concentration in serum as of
control.

K e y w o r d s: hypopinealism, abdominal obesity, leptin, circadian rhythm.
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