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Резюме. На молодих статевозрілих самцях кроля встановлено, що на тлі гіпопінеалізму, індукованого трива-
лим (протягом 5 міс.) цілодобовим освітленням (удень – сонячне світло, уночі – електричне, з інтенсивністю 
30-40 люкс), розвивається такий комплекс складових метаболічного синдрому: абдомінальне ожиріння, 
інсулінорезистентність, порушення толерантності до глюкози та артеріальна гіпертензія. Причому динаміка 
змін показників даних порушень є неоднозначною: через 2 місяці після початку експерименту відбувається 
найвище зростання базальної інсулінемії, через 3 місяці – маси абдомінально-вісцерального жиру, через 5 
місяців – рівня глюкози в сироватці крові та артеріального тиску.
Ключові слова: гіпопінеалізм, метаболічний синдром, інсулінорезистентність, ожиріння, артеріальна 
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Гіпопінеалізм є нейроендокринним захворю-
ванням, що його 1969 року було охарактеризо-
вано А. М. Хелімським «хворобливий стан, який 
виникає внаслідок зниження рівня секреції всіх 
гормонів і гормоноїдів епіталамо-епіфізарної ді-
лянки» [1]. У наших попередніх дослідженнях 
встановлено, що тривале цілодобове освітлення 
невеликої інтенсивності (30-40 люкс) викликає 
в піддослідних кролів виражені зміни функціо-
нування пінеальної залози, що через 1-2 місяці 
цілодобової світлової експозиції характеризу-
ються як диспінеалізм (зниження біосинтезу 
мелатоніну, що супроводжується порушеннями 
морфо-функціонального стану та початковою 
стадією прискореного апоптозу пінеалоцитів), 
а після 3-5 місяців – як гіпопінеалізм (супресія 

функціональної активності пінеальної залози 
внаслідок прогресуючої втрати гормонпродуку-
ючих клітин) [2, 3]. На тлі гіпопінеалізму нами 
також було виявлено порушення ліпідного спек-
тру крові, а саме: збільшення концентрації в кро-
ві загального холестерину, холестерину у складі 
ліпопротеїнів низької та дуже низької щільності 
поряд зі значним зниженням рівня холестерину 
в складі ліпопротеїнів високої щільності, під-
вищення рівня тригліцеридів [4], а також дис-
баланс окремих фракцій фосфоліпідів [5], що 
складало підґрунтя розвитку ендотеліальної 
дисфункції та атеросклерозу [6, 7].

Асоційований із ризиком розвитку серце-
во-судинних захворювань і цукрового діабету 
2-го типу кластер метаболічних порушень, який 
складають абдомінальне ожиріння, інсуліноре-
зистентність і гіперінсулінемія, атерогенна дис-
ліпідемія, артеріальна гіпертензія, визначається 
як метаболічний синдром (МС) [8, 9]. Сьогодні 
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вивчення етіології та патогенезу МС становить 
сучасний, пріоритетний напрямок наукових до-
сліджень порівняно з оцінкою прогностичного 
значення МС для ризику розвитку кардіоваску-
лярних захворювань і діабету [10]. Це зумовле-
но відсутністю консенсусу в питанні ключової 
ланки (інсулінорезистентність або абдоміналь-
не ожиріння) ініціації та прогресування цього 
захворювання, невизначеністю послідовності 
включення окремих складових МС до патоло-
гічного процесу та головних нейроендокринних 
механізмів, через які реалізується програма за-
пуску патологічного процесу, що призводить до 
маніфестації МС [11, 12].

Останніми роками численними досліджен-
нями зв’язку мелатоніну зі складовими МС 
отримано докази прямого або опосередковано-
го впливу мелатоніну на регуляцію маси тіла, 
метаболізм вуглеводів, рівень артеріального 
тиску, але дотепер роль мелатоніну в патогене-
зі МС залишається невизначеною [13, 14]. Так, 
існуючими клінічними дослідженнями добо-
вого ритму мелатоніну в пацієнтів із діагносто-
ваним МС та в здорових осіб різниці в нічному 
рівні мелатоніну, його денній концентрації або 
загальній продукції не виявлено [15]. На про-
тивагу цьому, результати досліджень [16, 17] 
вказують на зниження піку секреції мелатоніну 
в нічний час у пацієнтів із МС, що суперечить 
даним [18], згідно з якими в пацієнтів із МС 
різних вікових груп, включаючи осіб похилого 
та старечого віку, має місце посилення нічної 
екскреції 6-оксимелатонін-сульфату (6-ОМС) 
із сечею, на підставі чого автори зробили висно-
вок про наявність гіперсекреції мелатоніну пі-
неальною залозою. Вищенаведені праці складно 
зіставити, оскільки в організації досліджень є 
низка відмінностей (використання діагностич-
них критеріїв International Diabetes Federation, 
2005 або Adult Treatment Panel III of the National 
Cholesterol Education Program, 2003 для верифі-
кації МС; неоднорідність груп за віковим і ста-
тевим складом або відсутність диференціації за 
останньою ознакою взагалі, методами та біоло-
гічним матеріалом для визначення концентрації 
мелатоніну). З іншого боку, експерименталь-
ними дослідженнями комплексних наслідків 
супресії нічного синтезу та секреції мелатоніну 
пінеальною залозою показано, що перебування 
самців щура в умовах цілодобового освітлення 
різної інтенсивності протягом 2 тижнів призво-
дить до порушення циркадного патерну мелато-
ніну, глюкози, молочної кислоти та кортикосте-
рону в крові [19], а утримування таких тварин 

в умовах тривалого цілодобового освітлення, 
причому як природних (період «білих ночей» у 
Карелії), так і штучно створених, провокує роз-
виток абдомінального ожиріння, гіперінсуліне-
мії, глюкозурії, гіперхолестеринемії, гіпергліке-
мії, гіпербеталіпопротеїнемії, які автори схильні 
розглядати як складові МС [20]. Проте автори 
не наводять даних стосовно артеріального тиску, 
а також морфо-функціонального стану та гормо-
нальної активності пінеальної залози.

З огляду на вищевикладене метою даного до-
слідження було вивчення особливостей маніфес-
тації основних складових МС на тлі гіпопінеаліз-
му, індукованого тривалим цілодобовим освіт-
ленням, та експериментальне підтвердження 
того, що гіпопінеалізм слід розглядати як само-
стійний і потужний чинник ризику розвитку МС.

Матеріали та методи

Дослідження виконано на 19 молодих статево
зрілих (4-5 міс.) самцях кроля. Контрольних тва-
рин утримували в умовах природної зміни дня 
та ночі, для піддослідних тварин було створено 
режим цілодобового освітлення (вдень – при-
родне сонячне світло, вночі – електричне освіт-
лення інтенсивністю 30-40 люкс). Дослідження 
тривало 5 місяців.

В усіх тварин протягом експерименту щомісяч-
но визначали масу тіла, вимірювали систолічний 
артеріальний тиск (САТ) на центральній артерії 
вуха за методом [21] у нашій модифікації [22], бра-
ли зразки крові з крайової вени іншого вуха для по-
дальших біохімічних і гормональних досліджень.

Рівень інсуліну в сироватці крові натще ви-
значали імуноферментним методом із вико-
ристанням набору реактивів «’Insulin ELISA»» 
(DRG Instruments GmbH, Німеччина) за допо-
могою імуноферментного аналізатора Stat Fax 
3200 («Awareness», США). Для даного набору 
реактивів перехресна реакція антитіл до інсуліну 
людини з інсуліном кроля складає 63%, причому 
амінокислотна послідовність молекули інсуліну 
людини відрізняється від такої кроля лише варі-
ацією в 30-му положенні В-ланцюга [23]. Стан 
глюкозного гомеостазу оцінювали на підставі 
визначення рівня глюкози в сироватці крові на-
тще глюкозооксидазним методом із використан-
ням ферментативного аналізатора «Ексан-Г» 
(Литва), а також під час орального тесту толе-
рантності до глюкози (ОТТГ) із навантаженням 
глюкозою в дозі 1 г/кг маси тіла. Перед і після 
перорального введення глюкози через 30, 60, 
120 і 180 хвилин її концентрацію визначали у V E R T E
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венозній крові. Глікемічну реакцію в ОТТГ оці-
нювали за показниками площі під глікемічними 
кривими, яку розраховували за допомогою про-
грами «Mathlab». Як показник інсулінорезис-
тентності використовували гіперінсулінемію 
натще та НОМА-індекс інсулінорезистентності 
(HOMA-IR) [24]. Евтаназію піддослідних тва-
рин проводили під наркозом відповідно до умов, 
зазначених у методичних рекомендаціях МОЗ 
України, та загальних етичних принципів про-
ведення експериментів на тваринах, узгоджених 
із Положеннями «Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, яких використовува-
ли для експериментальних та інших наукових 
цілей» [25]. Під час розтину в контрольних і під-
дослідних тварин визначали масу абдоміналь-
но-вісцерального жиру в результаті поєднання 
показників маси епідидимального, ретроперито-
неального та мезентеріального жиру.

Отримані вибірки перевіряли на розподіл 
відповідно до нормального закону за допо-
могою критерію Шапіро-Уілка. Статистичну 
обробку даних проводили з використанням 
t-критерію Стьюдента. Результати наведено у 
вигляді±(середнє арифметичне±стандартна по-
хибка середнього арифметичного). Розходження 
вважали статистично значущими за р<0,05.

Результати та їх обговорення

У тварин контрольної групи протягом 5 мі-
сяців статистично значуще не змінювались по-
казники концентрації інсуліну, глюкози та арте-
ріального тиску, площі під глікемічною кривою, 
HOMA-IR (дані не наведено), проте поступо-
во зростала маса тіла з 3,0±0,1  кг до 3,7±0,1  кг 
(р<0,001) і маса абдомінально-вісцерального 
жиру, показник якої становив 53,2±4,3 г на почат-
ку і 80,7±4,6 г наприкінці експерименту (р<0,05).

Динаміку змін маси тіла піддослідних тва-
рин під час проведення експерименту наведено 
в таблиці 1. Впродовж дослідження даний пара-
метр змінювався відносно свого показника у ви-
хідному стані неоднозначно. Через 1 місяць від 
початку експерименту маса тіла кролів залиша-
лася незмінною порівняно з величиною у вихід-
ному стані. Внаслідок утримання піддослідних 
тварин в умовах цілодобового освітлення про-
тягом 2 і 3 місяців було зареєстровано зростання 
показника їх загальної маси тіла на 26,7% і 53,3% 
відповідно. Через 4 місяці після початку дослі-
дження даний параметр у кролів піддослідної 
групи статистично значуще не відрізнявся від 
величини у вихідному стані, проте наприкінці 

експерименту (через 5 місяців цілодобової світ-
лової експозиції) перевищував її на 33,3%.

Як видно з таблиці 1, зміни маси абдоміналь-
но-вісцерального жиру у тварин піддослідної 
групи відбувалися паралельно зі змінами загаль-
ної маси тіла. Встановлено, що через 1 місяць 
цілодобового освітлення показник маси абдомі-
нально-вісцерального жиру кролів статистично 
не змінювався. Внаслідок утримання тварин в 
умовах експерименту протягом 2 і 3 місяців да-
ний параметр виражено зростав, перевищуючи 
величину у вихідному стані на 458,3% і 595,3% 
відповідно. Проте через 4 і 5 місяців цілодобової 
світлової експозиції маса абдомінально-вісце-
рального жиру кролів піддослідної групи збіль-
шувалася лише на 155,3% і 215,8% відповідно 
порівняно з показником тварин контрольної 
групи, умовно прийнятого за 100%.

Наведені дані свідчать, що гіпопінеалізм слід 
розглядати як одну з причин розвитку абдомі-
нального ожиріння та, відповідно, збільшення 
загальної маси тіла. Встановлено, що пік нако-
пичення абдомінально-вісцеральної жирової 
тканини в умовах тривалого цілодобового освіт-
лення припадає на 3-й місяць після початку 
світлової експозиції.

Вивчення динаміки показників вуглеводного 
метаболізму в умовах даного експерименту показа-
ло (табл. 2), що рівень глюкози в сироватці крові на-
тще в піддослідних кролів не мав відхилень від нор-
ми протягом 1-4 місяців від початку експерименту, 
незважаючи на виявлену тенденцію до збільшення 
через 1 місяць і вірогідне зростання цього показни-
ка на 32,9% через 4 місяці порівняно з даними у ви-
хідному стані, оскільки абсолютні значення були в 
межах фізіологічного коридору коливань, верхню 

Таблиця 1.  Динаміка змін маси тіла та абдомінально-
вісцерального жиру в кролів із гіпопінеалізмом

Група, 
кількість 

тварин

Умова 
експерименту

Маса тіла, 
кг

Маса 
абдомінально-
вісцерального 

жиру, г
I

n=10
Вихідний стан 

(природна зміна 
дня та ночі)

3,0±0,1 53,2±4,3

II
n=5

Цілодобове 
освітлення  

1 місяць

3,0±0,1 59,5±11,5

III
n=5

2 місяці 3,8±0,2
рI-ІIІ<0,05

297,0±25,3
рI-ІIІ<0,001

IV
n=5

3 місяці 4,6±0,2
рI-ІV<0,001

369,9±13,6 
рI-ІV<0,001

V 
n=5

4 місяці 3,4±0,2 135,8±12,0
рI-V<0,001

VI
n=5

5 місяців 4,0±0,2 
рI-VI<0,001

168,0±15,0
рI-VI<0,001
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межу якого визначено як 6 ммоль/л. Подовження 
тривалості цілодобового освітлення до 5 місяців 
викликало в кролів піддослідної групи подальше 
зростання концентрації глюкози в сироватці крові 
натще – даний показник перевищував величину у 
вихідному стані вже на 44,5%. Проте, на нашу дум-
ку, навряд чи є підстава стверджувати про наявність 
базальної гіперглікемії в кролів із гіпопінеалізмом 
через 5 місяців після початку цілодобового освіт-
лення, оскільки попри встановлене підвищення 
вміст глюкози лише незначно перевищував верхню 
межу фізіологічних коливань, притаманних цьому 
виду тварин [26].

Щодо змін концентрації інсуліну в сироватці 
крові в кролів із гіпопінеалізмом встановлено, що 
через 1 місяць після початку експерименту рівень 
інсуліну в сироватці крові статистично значуще 
не змінювався. Після перебування піддослідних 
тварин в умовах цілодобової світлової експозиції 
протягом 2 місяців зареєстровано значуще підви-
щення концентрації інсуліну – на 324,1% віднос-
но показника у вихідному стані, але через 3 місяці 
від початку експерименту зростання рівня даного 
гормону мало менш виражений характер, переви-
щуючи величину у вихідному стані лише на 47,3%. 
Надалі, через 4 і 5 місяців освітлення в темну пору 
доби, рівні інсуліну в крові піддослідних тварин 
статистично значуще не відрізнялись від контр-
ольних величин. Утім виявлені зміни концентрації 
інсуліну після 4 і 5 місяців цілодобового освітлення 
з огляду на виявлені особливості коливань рівня 
даного гормону в попередні терміни спостереження 
не можна розглядати як динамічний процес віднов-
лення нормального функціонування ендокринної 
частини підшлункової залози. Гістологічними та 
морфометричними дослідженнями даного органа 
цих тварин показано, що після занадто високої на-
пруги β-клітин на початку розвитку патологічного 
процесу виникають і поглиблюються з часом де-
структивні процеси передусім в ендокринній час-
тині підшлункової залози, на що вказують визна-
чені прогресуюча загибель острівців Лангерганса 
(кількість наприкінці експерименту складала лише 
29,5% від норми) та їх спустошення внаслідок ви-
раженого зменшення кількості β-клітин. Причому 
останнє відбувалося на тлі деградації клітинної 
структури інсулінпродукуючого апарату та функ-
ціонального перенапруження β-клітин зі збереже-
ною морфологією [27].

Наведені дані з огляду на той факт, що МС 
вважається преморбідним станом цукрового ді-
абету 2-го типу (ЦД  2), привертають особливу 
увагу. Як відомо, клінічну маніфестацію ЦД 2 
пов’язано із суттєвим зниженням кількості пан-

креатичних β-клітин. Йому притаманний про-
гресуючий характер, а саме спонтанна еволюція 
відносної інсулінової недостатності до абсо-
лютного дефіциту інсуліну на тлі персистент-
ної інсулінорезистентності [28]. Тобто, наведені 
результати дослідження змін функціональної 
активності панкреатичних β-клітин, поряд зі 
встановленими морфологічними порушеннями 
структури острівців Лангерганса [27] та в по-
єднанні з посиленням стану інсулінорезистент-
ності (дані наведено нижче) під час розвитку 
основних складових МС на тлі гіпопінеалізму, 
деякою мірою є подібними до детермінуючих 
патогенетичних складових ЦД 2 в людини.

З огляду на визначені особливості змін рівнів 
глюкози та інсуліну в кролів із гіпопінеалізмом 
можна припустити можливість розвитку в них по-
рушення толерантності до глюкози, у зв’язку з чим 
тваринам, яких утримували в різних світлових ре-
жимах протягом 5 місяців, було проведено ОТТГ 
із паралельним визначенням вмісту інсуліну в си-
роватці крові. Результати наведено на рисунку.

За результатами ОТТГ встановлено, що у 
тварин із гіпопінеалізмом рівень глюкози про-
тягом усього тесту був статистично значуще ви-
щим за відповідний показник контрольної групи. 
Проте особливу увагу привертає перевищення 
глікемії через 120 хв після навантаження глю-
козою як базального рівня піддослідної групи 
(7,12±0,27  ммоль/л проти 5,75±0,13  ммоль/л, 
р<0,001), так і глікемії контрольної гру-
пи у відповідний термін після навантаження 

Таблиця 2.  Динаміка змін рівнів глюкози, інсуліну в 
сироватці крові натще та HOMA-IR у кролів із гіпопінеалізмом

Група 
тварин

Умова 
експери-

менту

Концентрація 
глюкози, 
ммоль/л 

Концентрація 
інсуліну, 

мкМО/мл

HOMA-IR, 
ум. од.

I Вихідний стан 
(природна 
зміна дня та 

ночі)

n=14
4,47±0,20

n=9
15,30±2,10

n=9 
2,68±0,25

II Цілодобове 
освітлення  

1 місяць

n=12
5,16±0,26 

0,05<рI-ІI<0,1

n=10
17,06±1,72

n=10 
4,02±0,52 
рI-ІI < 0,05

III 2 місяці n=12
3,92±0,38 

n=8
64,88±7,71
рI-ІIІ<0,001

n=8 
10,95±0,79 
рI-ІIІ<0,001

IV 3 місяці n=7
4,80±0,38 

n=10 
22,53±2,50
РI-ІV<0,05

n=7 
4,63±0,34 
рI-ІV<0,001

V 4 місяці n=5
5,94±0,15
рI-V<0,05

n=5
17,46±1,87 

n=5 
4,56±0,39 
рI-V<0,001

VI 5 місяців n=6
6,46±0,28
рI-VI<0,001

n=6
19,03±2,31

n=6 
5,38±0,54 
рI-VI<0,001
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(7,12±0,27  ммоль/л проти 4,78±0,18  ммоль/л, 
р<0,001), оскільки неповернення рівня глюкози 
під час ОТТГ до базальної концентрації саме за 
цей часовий проміжок є класичною ознакою ін-
толерантності до глюкози. Додатковим підтвер-
дженням існування порушень у метаболічному 
сигналінгу інсуліну в кролів із гіпопінеалізмом, 
індукованим тривалим цілодобовим освітленням, 
є збільшення площі під глікемічною кривою в під-
дослідних тварин до 1289,0±28,0  ммоль/л•хв‑1 
(р<0,001) порівняно з показником контрольної 
групи, який склав 944,3±19,5 ммоль/л•хв‑1.

Визначено рівні глюкозостимульованої се-
креції інсуліну. Встановлено, що під час тесту 
інсулінемія між групами статистично значуще 
не різнилася. Вірогідне зростання базальної 

глікемії та рівнів глюкози після навантаження 
(ОТТГ) в піддослідній групі порівняно з показ-
никами контрольних тварин свідчить про на-
явність інсулінорезистентності та, відповідно, 
відносної інсулінової недостатності в кролів із 
гіпопінеалізмом. Крім того, подібний характер 
змін інсулінемії, поряд з означеними груповими 
відмінностями в глікемії під час ОТТГ, вказують 
на відсутність компенсаторної реакції панкреа-
тичних β-клітин у відповідь на індуковану на-
вантаженням глюкозою більш виражену гіпер-
глікемію у тварин піддослідної групи.

На підставі розрахунку індексу інсулінорезис-
тентності виявлено, що через 1 і 2 місяці цілодо-
бового освітлення даний параметр зростав на 50% 
і 308,5% (р<0,05 і р<0,001) відповідно порівняно 
з вихідною величиною. Надалі, через 3 і 4 міся-
ці цілодобової світлової експозиції HOMA-IR 
у піддослідних тварин із гіпопінеалізмом змен-
шувався, проте статистично значуще перевищу-
вав показник у вихідному стані на 72,8% і 70,1% 
(р<0,001 в обох випадках), а вже через 5 місяців 
зростав індекс інсулінорезистентності на 100,7% 
(р<0,001) відносно вихідної величини.

Виявлені особливості змін параметрів вугле-
водного обміну в динаміці розвитку гіпопінеаліз-
му вказують, що ініціація інсулінорезистентності 
в поєднанні з компенсаторною гіперінсулінемією 
на етапі диспінеалізму (через 1-2 місяці цілодобо-
вого освітлення) складає підґрунтя для надмірної 
стимуляції та тривалого зниження потенційної 
спроможності панкреатичних β-клітин у кролів із 
гіпопінеалізмом (через 3-5 місяців цілодобового 
освітлення), що врешті решт призводить до роз-
витку інтолерантності до глюкози та посилення 
інсулінорезистентності.

Динаміку САТ у контрольних і піддослідних 
кролів наведено в таблиці 3.

У контрольних тварин, яких протягом 5 мі-
сяців утримували в умовах природної зміни дня 
та ночі, показники САТ статистично не зміню-
вались. Водночас у піддослідних кролів, яких 
утримували в умовах цілодобового освітлення, 

Таблиця 3.  Динаміка систолічного артеріального тиску (мм рт. ст.) в кролів із гіпопінеалізмом

Група 
тварин Умова досліду

Термін спостереження, міс.
Вихідний 

стан 1 2 3 4 5

І Контроль n = 5 
50,0±0,7

n = 5 
51,6±0,9

n = 5 
49,2±1,6

n = 5 
51,7±1,3

n = 5 
51,2±1,4

n = 5 
50,6±0,9

ІІ Цілодобове освітлення n = 14 
51,8±0,8 

n = 11 
50,7±0,9 

n = 12 
52,2±0,9 

n = 10 
51,1±1,1

n = 6 
55,7±0,3*) РI-ІI 

< 0,05

n = 6 
58,2±1,2**) 
РI-ІI < 0,05

Примітка: * – р<0,05; ** – р<0,001 порівняно з показником у вихідному стані.

Рис.  Глікемія, рівень інсуліну в сироватці крові під час 
проведення ОТТГ у кролів із гіпопінеалізмом, індукованим 
цілодобовим освітленням: * – р<0,05, ** – р<0,001.
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через 4 і 5 місяців після початку експерименту 
зареєстровано зростання САТ відповідно на 8,8% 
і 15,0%. Враховуючи результати проведеного ра-
ніше дослідження змін циркадного ритму САТ у 
кролів із гіпопінеалізмом, індукованим тривалим 
цілодобовим освітленням, а саме нівелювання 
добового ритму САТ внаслідок порушення при-
родного циклу світло/темрява [29], можна зазна-
чити, що отримані дані свідчать про розвиток ар-
теріальної гіпертензії, яка проявляється переваж-
но в недостатньому зниженні артеріального тис-
ку саме в нічний час, тобто за типом «non-dipper».

Отже, на підставі вивчення динаміки змін 
показників, що характеризують окремі скла-
дові МС, виявлено таку послідовність подій на 
тлі розвитку гіпопінеалізму: через 2 місяці піс-
ля початку експерименту відбувається найви-
ще зростання базального рівня інсуліну в крові, 
через 3 місяці – маси абдомінально-вісцераль-
ного жиру, через 5 місяців – концентрації глю-
кози в крові та артеріального тиску.

Отримані дані свідчать, що дефіцит мелато-
ніну в організмі першочергово відображаєть-
ся на гормональній активності панкреатичних 
β-клітин. Надмірну стимуляцію інсулінпроду-
куючого апарату за гіпопінеалізму, ймовірно, зу-
мовлено поєднанням перебігу двох патологічних 
процесів. Перший, на нашу думку, полягає в не-
достатньому гальмуванні мелатоніном (у зв’язку 
з його дефіцитом) секреції інсуліну панкреатич-
ними β-клітинами вже на стадії диспінеалізму, 
оскільки визначено рецептор-опосередкований 
супресивний ефект мелатоніну на продукцію 
інсуліну β-клітинами острівців Лангерганса [30, 
31] і припускається існування функціонального 
антагонізму між мелатоніном та інсуліном [32]. 
Другий пов’язано з розвитком інсулінорезис-
тентності на тлі гіпопінеалізму, оскільки ком-
пенсаторна реакція на зниження чутливості пе-
риферичних тканин до інсуліну призводить до 
гіперінсулінемії. Персистентна напруга функціо
нального стану інсулінпродукуючого апарату є 
підґрунтям для прогресуючої загибелі β-клітин 
[27]. Надалі розвивається абдомінальне ожирін-
ня, проявляються ознаки дисліпідемій [4], на-
слідком чого є серйозні патологічні порушення 
в серцево-судинній системі – ендотеліальна дис-
функція, артеріальна гіпертензія, атеросклероз та 
ішемія міокарда [6, 33-35].

Отже, на підставі наведених даних можна 
стверджувати, що гіпопінеалізм, індукований 
тривалою дією світла в темну пору доби, слід 
розглядати як самостійний і потужний чинник 
розвитку визначальних складових МС.

Висновки

1.	 На тлі тривалого гіпопінеалізму розвиваєть-
ся комплекс складових метаболічного син-
дрому: абдомінальне ожиріння, інсуліноре-
зистентність, порушення толерантності до 
глюкози та артеріальна гіпертензія.

2.	 Гіпопінеалізм слід розглядати як самостій-
ний і досить потужний чинник, що прово-
кує розвиток метаболічного синдрому на тлі 
стандартного харчування.
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Гипопинеализм как фактор развития 
метаболического синдрома

Т. В. Мищенко, А. И. Гладких, В. В. Полторак, 
Л. А. Бондаренко
ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В. Я. Данилевского 

НАМН Украины»

Резюме. На молодых половозрелых кроликах-самцах установлено, 
что на фоне гипопинеализма, индуцированного длительным (в течение 
5 мес.) круглосуточным освещением (днём – солнечный свет, ночью – 
электрический, с интенсивностью 30-40 люкс), развивается такой комп
лекс составляющих метаболического синдрома: абдоминальное ожи-
рение, инсулинорезистентность, нарушение толерантности к глюкозе 
и артериальная гипертензия. При этом динамика изменений данных 
нарушений неоднозначна: через 2 месяца после начала эксперимента 
происходит максимальное повышение базальной инсулинемии, через 
3 месяца – массы абдоминально-висцерального жира, через 5 месяцев 
– уровня глюкозы в сыворотке крови и артериального давления.
Ключевые слова: гипопинеализм, метаболический синдром, ин-
сулинорезистентность, ожирение, артериальная гипертензия.

Hypopinealism as a factor of metabolic syndrome 
development

T. V. Mishchenko, A. I. Gladkih, V. V. Poltorak, 
L. O. Bondarenko
State Institution «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of 

the NAMS of Ukraine»

Summary. It has been established in an experimental study on ma-
ture male rabbits, that in the presence of hypopinealism induced by 
long-term (during 5 months) day and night lighting (day – sunlight, 
night – 30-40 lux electric lighting), the following set of components of 
metabolic syndrome was developing: abdominal obesity, insulin resis-
tance, impaired glucose tolerance and arterial hypertension. It should 
be stressed that the dynamics of changes in these disturbances was 
time-dependent: in different periods after starting the experiment a 
maximal increase was noted in the following indices: after two months 
in basal insulinemia; after three months in weight of abdominal-visceral 
fat; after five months in blood serum glucose level and blood pressure..
Keywords: hypopinealism, metabolic syndrome, insulin resistance, 
obesity, arterial hypertension. 
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