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У роботі встановлені зміни рівня макро- та мікроелементів у судинній стінці щурів за
умов D–вітамінної інтоксикації. Елементний дисбаланс відіграє важливу роль у розвитку
артеріосклерозу за умов гіпервітамінозу D.
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В работе установлены изменения уровня макро- и микроэлементов в сосудистой стенке
крыс при D-витаминной интоксикации. Элементный  дисбаланс играет важную роль в
развитии артериосклероза в условиях гипервитаминоза D.
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ВСТУП
Від другої половини минулого століття хвороби серцево–судинної системи

посідають перше місце у структурі захворюваності та смертності населення у
високорозвинених країнах світу загалом і в Україні зокрема [1, 2, 3]. Серед основних
недуг, що производять до тяжких наслідків (смерті, інвалідності), безперечну
першість займають артеріосклероз та його ускладнення (інфаркт міокарда, гострі
порушення мозкового кровообігу, тромбоемболічні ускладнення тощо) [4, 5, 6]. У
зв'язку з цим з'ясування механізмів розвитку дистрофічних і склеротичних уражень
судинної стінки залишається однією з найактуальніших проблем сучасної
теоретичної та практичної медицини. Необхідною передумовою її розв'язання є
поглиблення уявлень про характер перебігу та суть патологічних процесів у тканинах
кровоносних судин за умов дії різних чинників, здатних ініціювати ангіосклеротичні
ураження. До таких, зокрема, належить вітамін D, високі дози якого спричиняють
розвиток т. зв. медіакальцинозу судинної стінки (хвороби Менкеберга) – одного з
найпоширеніших різновидів артеріосклерозу [7, 8, 9].

На сучасному етапі розвитку науки склалися два основних підходи до вивчення
патогенезу ангіосклеротичних уражень. Перший з них пріоритетне значення надає
гемодинамічним, регуляторним, біохімічним та іншим системним порушенням в
організмі, тим часом як другий акцентує увагу на місцевих механізмах ушкодження
судинної стінки [10, 11, 12, 13]. З огляду на це подальше дослідження ролі місцевих
судинних та системних факторів артеріосклерозу є важливою умовою для визначення
провідного патогенетичного механізму розвитку медіакальцинозу, у тому числі
зумовленого високими дозами вітаміну D.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ
Метою даного дослідження стало визначення вмісту кальцію, магнію та

мікроелементів (Cu, Zn, Fe, Mn) у тканинах аорти та задньої порожнистої вени за
умов моделювання гіпервітамінозу D.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Дослідження виконано на 30 самицях віком 3–4 місяці масою від 100 до 150 г.

Тварин утримували в стандартних умовах віварію. При проведенні
експериментальних досліджень дотримувалися рекомендацій щодо медико–
біологічних досліджень згідно з міжнародними принципами Європейської конвенції
“Про захист хребетних тварин, які використовуються для експериментів та інших
наукових цілей” (Страсбург, 1985) та нормами біомедичної етики, визначеними
відповідним Законом України “Про захист від жорстокого поводження” (Київ, 2006).
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Тварин було поділено на дві групи: інтактні (I) та дослідні щурі (II). Останнім
протягом 7 днів щодоби вводили вітамін D у вигляді 0,125% олійного розчину
ергокальциферолу у шлунок через зонд з розрахунку 300000 МО/кг. З 3–ї доби у
щурів відзначали втрату апетиту, зниження рухової активності. На 8-му добу тварин
забивали шляхом швидкої декапітації. Об'єктами вивчення були аорта та задня
порожниста вена. Кровоносні судини ретельно відсепаровували від адвентиції та
прилеглої сполучної тканини, відмивали від крові у фізіологічному розчині. Вміст
хімічних елементів визначали на спектрофотометрі С–115–М–1 в атомно–
абсорбційному режимі при довжині хвилі: Са – 422,2 нм, Mg – 285,0 нм, Cu – 324,4 нм,
Zn – 213,6 нм, Fe – 248,6 нм, Mn – 279,5 нм.

Увесь цифровий матеріал опрацьовано методами статистики з використанням
критерію t–Стьюдента та непараметричних статистичних методів (критерію
Вілкоксона–Манна–Вітні) [14].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Результати проведених експериментальних досліджень свідчать про істотні зміни

вмісту кальцію, магнію та мікроелементів у стінках досліджених кровоносних судин
у тварин з гіпервітамінозом D (див.табл. 1).

Так, встановлено значне (у 8 разів) збільшення вмісту кальцію в аорті тварин
дослідної групи порівняно з інтактними. Водночас у стінці задньої порожнистої вени
рівень цього макроелемента істотно не змінювався (p > 0,05).

Таблиця 1 – Вміст кальцію, магнію та мікроелементів у судинній стінці щурів за
умов гіпервітамінозу D (300000 МО\кг) протягом 7 днів

(мг/ 0,1 г  сухої речовини, M ± m, n =15)

Контроль Введення вітаміну D
Хімічний
елемент

аорта задня порожниста
вена

аорта задня порожниста
вена

Кальцій 5,07 ± 0,56 2,50 ± 0,18 ٭2,58 44,9± 2,70 ± 0,42
Магній 0,90 ± 0,22 0,52 ± 0,08 ٭0,20 ± 2,19 0,53 ± 0,13
Мідь 0,21 ± 0,01 0,30 ± 0,09 ٭0,007 ± 0,43 ٭0,12 ± 0,56
Цинк 1,88 ± 0,13 2,01 ± 0,16 1,63 ± 0,12° ٭0,13 ± 1,88
Марганець 0,29 ± 0,01 0,19 ± 0,04 ٭0,004 ± 0,16 0,19 ± 0,06
Залізо 3,46 ± 0,11 4,30 ± 0,28 3,22 ± 0,32 ٭0,42 ± 3,66
*Статистично достовірні розбіжності відносно контролю за критерієм Стьюдента (р<0,05).
°Статистично достовірні розбіжності тільки за критерієм Вілкоксона–Манна–Вітні (р<0,05)

Подібні зміни, щоправда менш виражені, виявлено стосовно магнію. Вміст даного
елемента в тканинах аортальної стінки експериментальних щурів був у 2 рази
більший, ніж у тварин контрольної групи, тоді як у задній порожнистій вені цей
показник у щурів І та ІІ груп достовірно не відрізнявся.

Що стосується мікроелементів, то вміст міді, якщо порівнювати з контролем,
збільшувався у 2 рази як в аорті, так і в задній порожнистій вені щурів, що
отримували високі дози вітаміну D.

За умов гіпервітамінозу D спостерігали зменшення вмісту цинку в аортальній та
венозній стінках відповідно на 13% та 7% при порівнянні з контрольною групою
тварин.

Вміст марганцю в тканинах аорти дослідних щурів був на 45%  меншим, ніж у
контрольних тварин, тоді як у стінці задньої порожнистої вени цей показник не
змінювався.

Водночас зміни рівня заліза в стінці аорти тварин з гіпервітамінозом D виявилися
статистично не достовірними (p > 0,05) на тлі зменшення цього показника на 15% у
венах дослідних щурів (p < 0,05).
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Таким чином, результати проведених досліджень  свідчать про значне порушення
балансу макро– і мікроелементів у стінках артерій та вен тварин з гіпервітамінозом
D.

Сьогодні досить поширена думка про те, що збільшення вмісту кальцію в
тканинах є універсальною реакцією та закономірним проявом ураження внутрішніх
органів різними ушкоджувальними чинниками. Отримані нами результати
корелюють з даними інших авторів, які також спостерігали багатократне зростання
рівня кальцію. в аорті при дії різних патогенних факторів, що зумовлюють
медіакальциноз [7, 8]. Водночас відсутність подібних змін у венах може свідчити про
високу резистентність цього типу судин до розвитку кальцинозу їх стінки взагалі і до
зумовлених гіпервітамінозом D уражень зокрема.

Привертають до себе увагу і неоднакові зміни вмісту інших хімічних елементів у
стінках артерій і вен дослідних тварин. Так, рівень магнію і марганцю змінювався
тільки у тканинах аорти, залишаючись незмінним у венозній стінці. Натомість вміст
заліза зростав лише у тканинах вен, не зазнаючи змін в аорті щурів з D–вітамінною
інтоксикацією.

Відомо, що Cu, Zn, Fe, Mn, Mg як кофактори входять до складу низки ферментів,
які забезпечують метаболізм, антиоксидантний захист, енергетичний обмін:
гексозоксидази, галактозоксидази, макрофагальної еластази, фібролази,
карбоксипептидази, піруваткінази, кобаламінаденозилтрансферази, цитохром–с–
редуктази, цитохром–с3–гідрогенази, коензим–F420–гідрогенази [15–17]. Мідь разом
з цинком підвищує фагоцитарну функцію нейтрофільних гранулоцитів та
макрофагів, що відбувається через пригнічення процесів перекисного окиснення
ліпідів [18]. Магній також бере активну участь в електролітному обміні, відіграє роль
антагоніста кальцію, знижує агрегаційну здатність тромбоцитів, підтримує
нормальний трансмембранний потенціал [19].

Згідно з літературними даними елементний дисбаланс може відігравати важливу
роль у розвитку артеріосклеротичного процесу [20]. Беручи до уваги, що чутливість
тканин до ураження залежить не стільки від характеру ушкоджувального впливу,
скільки від ефективності механізмів активної резистентності клітин певного органа
до цього впливу [10, 11], можна думати, що виявлені нами зміни вмісту кальцію,
магнію і мікроелементів в артеріальній стінці відіграють певну роль у розвитку
медіакальцинозу, зумовленого високими дозами вітаміну D.

ВИСНОВКИ
1. Введення щурам високих доз вітаміну D у вигляді 0,125%–ного олійного

розчину ергокальциферолу (300000 МО/кг) впродовж 7 діб спричинює збільшення
вмісту кальцію, магнію, міді і зменшення рівня марганцю та цинку в артеріальній
стінці. У тканинах венозних судин мають місце підвищення вмісту міді і зниження
рівня заліза та цинку.

2. Порушення балансу вивчених хімічних елементів у венозній тканині є
меншими, ніж в артеріальній стінці, що може бути пов’язано з більшою
резистентністю вен до D–гіпервітамінозних уражень.

3. Елементний дисбаланс може відігравати певну роль у розвитку зумовленого
гіпервітамінозом D медіакальцинозу (артеріосклерозу Менкеберга).

SUMMARY
ELEMENT DISBALANCE OF A VASCULAR WALL OF RATS

UNDER D–VITAMIN INTOXICATION
Y.V. Khizhnya
Medical Institute of Sumy State University, Sumy

In this paper it is established the changes of micro– and macroelements in a vascular wall of rats under
 D–vitamin intoxication. The element disbalance plays the important role in arteriosclerosis development.

Key words: vascular wall, microelements, macroelements.
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