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Одним з найбiльш перспективних на-
прямкiв сучасної ендокринологiї, котрий дає
змогу встановити витоки пандемiчного по-
ширення ендокринопатiй, є опрацювання
концепцiї ембрiонального походження хво-
роб дорослого вiку (Barker et. al, 1994-1998)
[1], згiдно з якою, гiперкортизолемiя, викли-
кана недостатнiстю харчування або стресом
жiнки пiд час вагiтностi, є причиною пе-
репрограмування регулюючих систем плода
та формування в пiслянатальному перiодi
патологiчного фенотипу.

Той факт, що гiперкортизолемiя матерi
пiд час вагiтностi не тiльки справляє мо-
дулюючий вплив на гiпотламо-гiпофiзарно-
адреналову систему та стрес-реактивнiсть
нащадкiв, а й зменшує об’єм жирової тка-
нини плода та його адипоцитокiнову забез-
печенiсть, вказує на можливу участь нестачi
бiологiчно активних продуктiв жирової тка-
нини плода в формуваннi передумов розви-
тку низки ендокринних захворювань в пi-
слянатальному життi. До такої ембрiональ-
но детермiнованої патологiї належать гiпер-
тонiчна хвороба, цукровий дiабет 2 типу, ме-
таболiчний синдром, ожирiння, синдром по-
лiкистозних яєчникiв, нейропсихiчнi розла-
ди харчування. При цьому ожирiння, тоб-

то надмiрне зростання маси тiла за рахунок
збiльшення об’єму та ваги жирової тканини,
є основним або корелятивним процесом при
всiй зазначенiй патологiї.

На сьогоднi невпинно збiльшується об-
сяг наукової iнформацiї про плейотропнi
ефекти адипоцитокiнiв, визначено особли-
востi їх синтезу, метаболiзму та механiзмiв
впливу на чутливi тканини. При цьому се-
ред гормонiв жирової тканини одним з про-
вiдних регуляторiв процесу харчування вва-
жається лептин [2, 3].

Той факт, що пiдвищення рiвня кор-
тикостерону у плода внаслiдок змiн умов
його iснування супроводжується зниженням
рiвня лептину, дає змогу висунути припу-
щення про пов’язанiсть недостатностi цьо-
го адипоцитокiну в пренатальному перiодi
з порушенням лептин-асоцiйованих проце-
сiв (зокрема харчової поведiнки) у нащад-
кiв як патогенетичної основи розвитку в них
ожирiння.

Саме дослiдження особливостей харчо-
вої поведiнки та формування жирової тка-
нини в нащадкiв жiночої статi, отриманих
вiд самиць, стресованих пiд час вагiтностi,
склало мету нашого дослiдження.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження виконано на щурах жiно-
чої статi популяцiї Вiстар — нащадках са-
миць, у яких продовж першої третини ва-

гiтностi вiдтворювали стан соцiально-емо-
цiйного стресу [4]. Контрольнi самицi утри-
мувалися в стандартних умовах вiварiю, по
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однiй в клiтцi протягом всiєї вагiтностi. На-
роджених щурят дорощували до 11-мiсячно-
го вiку, пiсля чого їх зважували, визначали
добове споживання їжi протягом 5 дiб та ме-
тодом слiпого добору розподiляли на декiль-
ка груп. Групу I склали iнтактнi (контроль-
нi), групу II — стресованi нащадки, знежив-
ленi на початку експерименту з метою отри-
мання базових показникiв не тiльки маси тi-
ла, а й вiсцеральної жирової тканини.

В подальшому всi щури були позбавле-
нi їжi на 2 доби; в них визначали показни-
ки втрати маси тiла, а у частини — вплив
голодування на масу та розподiл вiсцераль-
ної жирової тканини. Вимiрювання добово-
го об’єму та динамiки споживання їжi про-
водили шляхом надання тваринам вiльного
доступу до 200 г їжi, котру вносили в iнди-
вiдуальну клiтку о 9 годинi ранку, та зва-
жуванням залишкiв їжi через 1, 2, 3 та 24

години пiсля початку годування. Визначив-
ши об’єм добового споживання їжi тварина-
ми протягом 5 дiб пiсля харчової депривацiї,
дослiдили змiну маси тiла та жирової тка-
нини на цьому етапi як у iнтактних, так i у
пiддослiдних нащадкiв.

Отриманi данi проаналiзовано статисти-
чно [5] з використанням пакету прикладних
програм StatGraphics Plus for Windows v3.
Перевiрявся характер розподiлу даних у ви-
борках. Данi представленi як середнє ари-
фметичне (X) та його похибка (SX). По-
рiвняння мiж контрольною та пiддослiдною
групою проведено з використанням крите-
рiю Манна-Вiтнi. У випадку, коли порiвню-
валися результати, отриманi в одних тварин
до та пiсля дiї стресорiв, порiвняння прово-
дили методом парного тесту Стьюдента. Пе-
ревiрку нульової гiпотези проведено на рiвнi
значущостi Р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Встановлено, що в базальному станi ма-
са тiла самиць щурiв — нащадкiв стресова-
них матерiв статистично значуще вища, нiж
у контрольних тварин (PII–1 < 0,01; табл. 1).
На всiх наступних етапах дослiдження маса
тiла щурiв нащадкiв стресованих самиць ли-
шилася пiдвищеною порiвняно з самицями
вiдповiдних контрольних пiдгруп (табл. 1).
При цьому голодування справило вiд’ємний
ефект на масу тiла щурiв як I, так i II груп,
знизивши цей показник приблизно на 22 г
у кожної тварини. Що до змiн маси тiла
на наступних етапах дослiдження, то мо-
жна вiдмiтити швидке вiдновлення загаль-
ної маси тiла в обох групах. Через 5 дiб пi-
сля голодування тварини як I, так i II гру-
пи досягли вихiдних показникiв, а гiпокiне-
зiя сама по собi не вплинула на вагу як iн-
тактних, так i стресованих щурiв. Разом з
тим, через мiсяць пiсля закiнчення прове-
дення гiпокiнезiї середня маса щурiв пiддо-
слiдної групи виразно зросла у порiвняннi
з тим, якою вона була на початку експери-
менту, хоча це пiдвищення i не досягло сту-
пеня статистичної значущостi. В той же час
у порiвняннi з контрольною групою стресо-
ванi самицi на цьому етапi були важчими

на 8–10% (273,0 ± 7,4 г — стресованi на-
щадки; 246,7 ± 5,2 г — контрольнi нащадки;
P < 0,01).

Аналiз показникiв загальної маси вiсце-
ральної жирової тканини у тварин I та II
груп показав, що у вихiдному станi її маса у
стресованих нащадкiв бiльша (табл. 2), хоча
за кiлькiстю спожитої їжi за добу цi тварини
не вiдрiзнялися вiд контролю (табл. 3).

Харчова депривацiя призвела до певного
зниження маси жирової тканини у всiх на-
щадкiв. При цьому група II виявилася дещо
бiльш чутливою до голоду (Р < 0,05). Вiд-
новлення харчування реалiзувалося у бiльш
швидкому зростаннi маси жирової ткани-
ни в тварин групи I, тодi як цей процес
у стресованих нащадкiв був загальмованим
(табл. 2).

Вказане зростання маси жирової ткани-
ни безпосередньо пiсля харчової деприва-
цiї, вiрогiднiше за все, пов’язане з прита-
манним для тварин обох груп пiдвищеним
споживанням їжi (табл. 3), котре залишило-
ся в пiслястресовому перiодi високим тiль-
ки в щурiв I групи (табл. 3, P4−1 < 0,05).
Звертає на себе увагу той факт, що тимчасо-
ве пiдвищення харчової активностi, що спо-
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Т а б л и ц я 1
Маса тiла (г) самиць щурiв — нащадкiв

iнтактних та гестацiйно стресованих матерiв (X ± SX)

Група
тварин

n

Умови експерименту

Базальний 
стан

Харчова 
депривація

Перед 
гіпокінезією

Після 
гіпокінезії

Через місяць 
після гіпокінезії

1 2 3 4 5

І. Інтактні 25 244,4 ± 5,1 227,6 ± 4,5
Р2-1  <  0,05

243,0 ± 5,1
Р3-2 <  0,05

242,3 ± 4,8
Р4-2  < 0,05

246,7 ± 5,2
Р5-2  < 0,05

ІІ. Ембріонально 
стресовані

25 265,3 ± 6,6
РII-I <  0,01

242,6 ± 5,7
РII-I < 0,05
P2-1 < 0,05

264,5 ± 7,2
PII-I < 0,05
Р3-2 < 0,05

265,0 ± 6,8
PII-I < 0,05
Р4-2 < 0,05

273,0 ± 7,4
PII-I < 0,01
Р5-2 < 0,05

Т а б л и ц я 2
Маса вiсцеральної жирової тканини (г) в самиць щурiв — нащадкiв

iнтактних та гестацiйно стресованих матерiв (X ± SX , n = 5)

Група тварин n

Умови експерименту

Базальний стан Харчова депривація
Перед гіпокінезією 
на тлі відновлення 

харчування

Через місяць після 
проведення 
гіпокінезії

1 2 3 4

І. Інтактні 5 8,7 ± 1,6 8,1 ± 1,4 13,0 ± 2,0
P3-2 < 0,05

14,9 ± 1,8
P4-1 < 0,05
P4-2 < 0,05

ІІ. Ембріонально 
стресовані

5 13,3 ± 1,3
РІІ-І < 0,05

11,4 ± 1,0
РІІ-І < 0,05

13,2 ± 2,1 23,2 ± 3,3
РІІ-І < 0,05
Р4-1 < 0,05
Р4-2 < 0,005
Р4-3 < 0,05

стерiгалося в тварин групи II пiсля голоду-
вання, змiнюється стабiлiзацiєю цього пока-
зника, який через мiсяць пiсля закiнчення
впливу стресу iммобiлiзацiї у тварин групи
II статистично значуще нижчий за показник
групи I. Разом з тим, маса жирової тканини
у цих тварин була майже вдвiчi вища як вiд
початкової, так i вiд показника контрольної
групи наприкiнцi експерименту (табл. 2).

Дослiдження маси рiзних пулiв жирової
тканини в базальному станi виявило прева-
лювання фракцiї маси епiгонадального жи-
ру в тварин обох груп, хоча в контролi його
було на 5% бiльше (табл. 4). В той же час
у пiддослiдних щурiв в базальному станi

виразний вiдсоток складав мезентерiальний
жир (26% — гр. II, 22% — гр. I). Голодува-
ння вiд’ємно впливало, перш за все, на епi-
гонадальний жир в обох групах та на епi-
нефральний жир у контрольних тварин. На
тлi вiдновлення харчування та проведення
гiпокiнезiї в обох групах зростала фракцiя
мезентерiального жиру (35 ± 3% — гр. I,
32 ± 3% — гр. II), який превалював в обох
групах i через мiсяць пiсля закiнчення гiпо-
кiнезiї (33 ± 2% — гр. I, 34 ± 2% — гр. II).
Отриманi результати вказують на те, що пiд
час голодування втрата маси жирової тка-
нини вiдбувається насамперед за рахунок
епiгонадального та епiнефрального жиру, а
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Т а б л и ц я 3
Кiлькiсть їжi (г), спожитої за добу самицями щурiв — нащадками

iнтактних та гестацiйно стресованих матерiв (X ± SX)

Група тварин n

Умови експерименту

Базальний стан Після голодування Перед гіпокінезією
Через місяць після 

гіпокінезії

1 2 3 4

І. Інтактні 5 15,5 ± 0,5 17,7 ± 0,5
Р2-1 < 0,01

16,9 ± 0,6 17,5 ± 0,6
Р5-1 < 0,05

ІІ. Ембріонально 
стресовані

5 15,4 ± 0,7 17,1 ± 0,8
Р2-1 < 0,05

14,4 ± 0,8
Р3-1 < 0,05

14,0 ± 0,8
РІІ-І < 0,05
Р4-2 < 0,05

вiдновлення харчування, гiпокiнезiя та при-
пинення будь-яких екзогенних впливiв при-
зводить до перерозподiлу маси вiсцеральної
жирової тканини на користь мезентерiаль-
ної фракцiї.

Таким чином, отриманi результати пока-
зують, що «малюнок» харчової поведiнки та
виразнiсть формування жирової тканини у
нащадкiв матерiв, стресованих пiд час вагi-
тностi, мають певнi особливостi. Так, якщо
у iнтактних тварин короткострокове голоду-
вання стимулює споживання їжi протягом
тривалого перiоду пiсля вiдновлення хар-
чування, то у стресованих нащадкiв через
деяких час пiсля харчової депривацiї об’єм
споживаної їжi зменшується, хоча маса тi-
ла та маса жирової тканини продовжують
зростати. Iншими словами, у стресованих
нащадкiв спостерiгається формування еко-
номного типу обмiну речовин, при якому
енергетичнi витрати на пiдтримку життєвих

функцiй органiзму знижуються, а вiдносний
«надлишок» поживних речовин та калорiй
сприяє формуванню ожирiння по вiсцераль-
ному типу (перш за все, шляхом накопиче-
ння мезентерiальної жирової тканини).

Приймаючи до уваги той факт, що у
11–12-мiсячних самиць — нащадкiв матерiв,
стресованих на раннiх етапах вагiтностi, на-
ми ранiше були знайденi гiперiнсулiнемiя [6]
та гiперкортикостеронемiя [7] з одночасним
зниженням рiвня естрогенiв [8] та тироїдних
гормонiв [9], можна висловити припущен-
ня, що патогенетичну основу ожирiння у на-
щадкiв стресованих матерiв складають ан-
тенатально запрограмованi змiни нейрогор-
монального статусу. Додатковi стрес-ситуа-
цiї в пiслянатальному життi погiршують си-
туацiю та прискорюють манiфестацiю ожи-
рiння у вiцi, коли репродуктивнi можливостi
органiзму збереженi.

ВИСНОВКИ

1. На харчову поведiнку нащадкiв геста-
цiйно стресованих матерiв мають виразний
вплив стрес-чинники навколишнього сере-
довища. У цих нащадкiв пiдсилення спожи-
вання їжi пiд час дiї стресора або безпо-
середньо пiсля його впливу змiнюється на
зниження харчової активностi, в той час як
у нащадкiв iнтактних матерiв цей функцiо-
нальний показник достатньо стабiльний.

2. У нащадкiв гестацiйно стресованих

матерiв має мiсце активне формування вi-
сцеральної жирової тканини, особливо ме-
зентерiальної частини, стимульоване впли-
вом стрес-чинникiв.

3. Стрес матерiв на раннiх стадiях ва-
гiтностi є каузальним чинником формуван-
ня економного типу енергетичного обмiну у
нащадкiв жiночої статi, що призводить до
розвитку ожирiння вже в репродуктивному
вiцi.
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Т а б л и ц я 4
Розподiл пулiв вiсцеральної жирової тканини (%) у самиць — нащадкiв

iнтактних та гестацiйно стресованих матерiв (X ± SX)

Пул жирової  тканини

Група

І. Інтактні ІІ. Ембріонально стресовані

1. Базальний стан

Епігонадальний (Г) 55 ± 2 50 ± 4

Епінефральний (Н) 23 ± 2
РН-Г < 0,005

24 ± 2
РН-Г < 0,005

Мезентеріальний (М) 22 ± 2
РМ-Г < 0,005

26 ± 2
РМ-Г < 0,005

2. Після харчової депривації

Епігонадальний (Г) 50 ± 2 49 ± 3

Епінефральний (Н) 19 ± 2
РН-Г < 0,005
Р2-1 < 0,05

25 ± 2
РН-Г < 0,005
PII-I < 0,05

Мезентеріальний (М) 31 ± 1
РМ-Г < 0,005
РМ-Н < 0,005
Р2-1 < 0,005

26 ± 2
РМ-Г < 0,005

3. Після гіпокінезії

       Епігонадальний (Г) 45 ± 2
Р3-1 < 0,05

48 ± 2

Епінефральний (Н) 20 ± 0
РН-Г < 0,005

20 ± 1
РН-Г < 0,005
Р3-2 < 0,05

Мезентеріальний (М) 35 ± 2
РМ-Г < 0,005
РМ-Н < 0,05
Р3-1 < 0,005

32 ± 3
РМ-Г < 0,005
РМ-Н < 0,01

4. Через 1 місяць після гіпокінезії

Епігонадальний (Г) 44 ± 4
Р4-1 < 0,05

42 ± 4

Епінефральний (Н) 23 ± 3
РН-Г = 0,01

24 ± 3
РН-Г < 0,005

Мезентеріальний (М) 33 ± 2
РМ-Г < 0,05
РМ-Н < 0,05
Р4-1 < 0,005

34 ± 2
РМ-Н < 0,05
Р4-1 < 0,05
Р4-2 < 0,05
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ОСОБЛИВОСТI ХАРЧОВОЇ ПОВЕДIНКИ ТА ФОРМУВАННЯ
ЖИРОВОЇ ТКАНИНИ У САМИЦЬ ЩУРIВ — НАЩАДКIВ

ГЕСТАЦIЙНО СТРЕСОВАНИХ МАТЕРIВ

Сергiєнко Л.Ю., Перець О.В., Картавцева О.В., Бондаренко Т.В.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я. Данилевського АМН України», м. Харкiв

Вивчено особливостi харчової поведiнки та формування жирової тканини у самиць щурiв
репродуктивного вiку, матерi яких зазнали соцiально-емоцiйного стресу в першiй третинi вагi-
тностi. Показано, що дорослi стресованi нащадки мають пiдвищену масу тiла та вiсцеральної
жирової тканини. Пiсля дiї стрес-чинникiв в пiслянатальному життi у нащадкiв стресованих
матерiв має мiсце пiдвiщення маси тiла та мезентерiальної фракцiї жирової тканини на тлi
зменшення активностi харчування. Висунуто припущення про гестацiйно сформовану перебудо-
ву в нейроендокриннiй системi нащадкiв стресованих матерiв, що складає патогенетичну основу
формування у них економного типу енергетичного метаболiзму та призводить до розвитку ожи-
рiння.

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

ОСОБЕННОСТИ ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ И ФОРМИРОВАНИЯ
ЖИРОВОЙ ТКАНИ У САМОК КРЫС — ПОТОМКОВ
ГЕСТАЦИОННО СТРЕССИРОВАННЫХ МАТЕРЕЙ

Сергиенко Л.Ю., Перец Е.В., Картавцева О.В., Бондаренко Т.В.

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

Изучены особенности пищевого поведения и формирования жировой ткани у самок крыс
репродуктивного возраста, матери которых подверглись социально-эмоциональному стрессу в
первой трети беременности. Показано, что взрослые стрессированные потомки имеют повышен-
ную массу тела и висцеральной жировой ткани. После воздействия стресс-факторов в пост-
натальной жизни у потомков стрессированных матерей наблюдается повышение массы тела и
мезентериального жира на фоне снижения активности питания. Сделано предположение о на-
личии гестационно сформированной перестройки нейроэндокринной системы у потомков стрес-
сированных матерей, что составляет патогенетическую основу формирования у них экономного
типа энергетического обмена и развития ожирения.

К л ю ч е в ы е с л о в а: гестационный стресс, потомки, пищевое поведение, ожирение.
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DISTINCTIVE FEATURES OF FEEDING BEHAVIOUR AND
THE FAT TISSUE FORMATION IN THE FEMALE RAT OFFSPRING

OF MOTHERS STRESSED IN PREGNANCY

L.Yu. Sergienko, O. V. Perets, O.V. Kartavtseva, T. V. Bondarenko

SI «V. Danilevsky Institute of Endocrine Pathology Problems of the AMS of Ukraine», Kharkiv

The study was aimed at investigation of distinctive features of feeding behaviour and fat tissue
formation in the reproductive aged female rats whose mothers were stressed in the first tirm of the
pregnancy. It has been shown that adult stressed offspring had higher body mass and the visceral fat
tissue. The influence of stress factors in postnatal life resulted in the increased body mass and mesen-
teric fat weight along with the decreased food intake. It has been proposed that the neuroendocrine
system change in the offspring of stressed mothers led to the change of the energy metabolism and
the development of obesity.

K e y w o r d s: gestational stress, offspring, feeding behaviour, obesity.
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