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призначення всі харчові добавки поділяють на прямі та біологічно активні. Прямі харчові
добавки - це речовини, які покращують поживні, органолептичні і технологічні функції
продуктів харчування (красивий колір, яскравий смак, насичена текстура). Біологічно
активні добавки - це спеціальні харчові продукти, призначені для вживання або введення в
межах фізіологічних норм до раціонів харчування чи харчових продуктів з метою надання їм
дієтичних, оздоровчих, профілактичних властивостей для забезпечення нормальних та
відновлення порушених функцій організму людини. З метою класифікації цих добавок у світі
використовують відповідне буквено-цифрове позначення прийнятої класифікації «Codex
Alimentarius»(збірник міжнародно схвалених стандартів на харчові продукти). За останні
роки кількість речовин які додають у продукти харчування значно зросла, при цьому не
кожен виробник харчових продуктів завжди веде себе чесно по відношенню до кінцевого
споживача “забуваючи” вказати відповідним маркуванням на упаковці наявність тої чи іншої
добавки. Інколи інформація надрукована надто дрібним шрифтом, що ускладнює сам процес
ознайомлення із нею. Відповідно до класифікації «Codex Alimentarius» варто виділити окремі
групи добавок які чинять негативний вплив на організм (наведено короткий фрагмент
добавок які можуть викликати хвороби окремих органів та систем, сприяти утворенню
пухлин, викликати різні алергічні реакції) : Е103, Е105, Е121, Е123, Е125, Е126, Е130, Е131,
Е142, Е153 – барвники, входять до складу солодких газованих напоїв, льодяників,
кольоровому морозиві. Можуть сприяти утворенню злоякісних пухлин; Е171-Е173 –
барвники, входять до складу солодких газованих напоїв, льодяників, кольоровому морозиві.
Можуть бути причиною хвороб нирок та печінки; Е210, Е211, Е213-Е217, Е240 –
консерванти, входять до складу різноманітних консервів: гриби та овочі, варення, соки та
компоти. Можуть сприяти утворенню злоякісних пухлин.

У країнах Євросоюзу діє норма, відповідно до якої продукти харчування, які містять
барвники, небезпечні для дітей, обов’язково повинні містити спеціальний попереджувальний
напис. Сумно те, що в нашій державі на сьогодні не обмежено використання небезпечних
барвників, власне, і у продуктах, які часто потрапляють до дитячих рук. Оскільки діти і
вибирають цю категорію продуктів за яскравими кольорами і солодким смаком. У
переважній більшості споживачі купуючи харчові продукти не здогадуються про небезпеку
таких продуктів, і не лише тому, що не знають про цю проблему, а і через те, що просто не
звертають увагу на пакування, на якому зазначено склад харчового продукту.
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Ренін – продукт гена REN, складається з 340 амінокислотних залишків впливає на
ангіотензиноген (продукт гена AGT), перетворює його у фізіологічно неактивний рецептор
декапептид ангіотензин І (продукт гена AGTRІ). У крові постійно присутній неактивний
проренін, рівень якого віддзеркалює інтенсивність синтезу реніну. Ренін вивільняється у
кров під впливом протеолітичного стимулювання -адренорецепторів, що розташовані на
мембранах клітин ЮГА. Активність 1-адренорецепторів ініціюється декількома чинниками:
зменшенням вмісту іонів натрію і хлору в клубочковому ультрафільтраті, зниженням тиску в
аферентних артеріолах ниркових клубочків, підвищенням рівня простагландинів і пресорних
гормонів. Секреція реніну і активація ренін-ангіотензин-альдостеронової системи
відбувається при зниженні об’єму циркулюючої крові та ниркового кровотоку за механізмом
зворотнього негативного зв’язку.

Метою роботи було охарактеризувати відомості щодо участі генетичних маркерів
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи у реалізації хронічної ниркової недостатності
спадкового ґенезу, та вторинної артеріальної гіпертензії.
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До генів, що експресують компоненти ренін-ангіотензин-альдостеронової системи
відносять ген АСЕ, який кодує синтез ангіотензинконвертувального
(ангіотензинперетворювального) фермента (АПФ), конвертує ангіотензин І в ангіотензин ІІ.

Альдостерону приналежать важлива роль у ремоделюванні серця, проліферації
фібробластів, відкладенні колагену і потовщенні середньої оболонки артерій. Відомо, що під
дією АПФ підвищується синтез альдостерону. Він спричиняє дисфункцію
багаторецепторних механізмів регуляції АТ і потенціює пресорну дію катехоламінів
(адреналіну і норадреналіну). При цьому зростає реабсорбція натрію і води в ниркових
канальцях. Підвищується об’єм циркулюючої крові та позаклітинної рідини, що в кінцевому
результаті зумовлює зростання АТ. Поліморфізм гена АСЕ підвищує вміст і активність АПФ
у крові.

Ген ангіотензиногену AGT досліджено на всіх рівнях: організменному (доведено
взаємозв'язок між експресією гена і рівнем AT); органному (підвищена активність
ангіотензиногену у тканині нирок посилює реабсорбцію іонів Na+); клітинному (базальний
рівень експресії AGT визначається його активністю у клітинах печінки і проксимальних
канальцях нирок); молекулярному (поліморфні варіанти промоторної ділянки A(-G) і С67
асоційовані з підвищенням базальної активності білка); генетичному (у близнюків хворих на
артеріальну гіпертензію існує асоціація поліморфізму Т235 (зчеплений з A(-G) з рівнем AT і
кількістю білка у плазмі крові); еволюційному (гіпотеза ощадливого, вигідного генотипу –
«thrifty genotype». Носії мутантного алеля AGT гена мають дуже високий ризик у формуванні
як системних, так і внутрішньониркових гемодинамічних порушень.

Ген AGTR1 – картовано на хромосомі 3 (3q21-q25). Відомо понад 16 структурних
поліморфізмів цього гена. Один з них А1166С є результатом заміни аденіну на цитозин у
1166 положенні н.п. Він забезпечує ефект ангіотензину II: артеріальну гіпертензію,
прогресування інтерстиційного нефриту, діабетичної нефропатії.

Отже, активність ренін-ангіотензинової системи регулюється величиною продукції
реніну, ангіотензиногену і ангіотензин-перетворювального фермента, і відіграє важливу роль
в регуляції водно-сольової рівноваги, серцевої діяльності, регуляції АТ тощо.
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У зв'язку з вагомою роллю великоклітинних надзорових ядер (НЯ) гіпоталамуса в
реалізації адаптаційних можливостей організму актуальним є вивчення характеру їх
реагування при впливі на організм експериментальних тварин стрес-чинників та з’ясування
ефектів мелатоніну в якості експериментальної терапії для корекції виявлених стрес-
зумовлених змін.

Мета роботи полягала у з’ясуванні в різні періоди доби впливу мелатоніну на ультра-
структуру НЯ гіпоталамуса щурів, що перебували за умов іммобілізаційного стресу (ІС).

При утримуванні тварин за стандартного режиму освітлення ультраструктурна
організація НЯ гіпоталамуса о 14.00 год свідчить про їх невисоку функціональну активність,
порівняно з дослідженнями, проведеними о 02.00 год. Тривале перебування щурів за умов ІС
віддзеркалилося істотною перебудовою ультраструктурної організації НЯ гіпоталамуса.
Встановлені зміни можна розглядати як прояв пригнічення нейросекреторної активності,
зменшення продукції нейросекрета нейронами гіпоталамуса. Ін’єкції мелатоніну на фоні ІС
призвели до відносної нормалізації ультраструктурного стану нейронів НЯ гіпоталамуса
тварин. Зокрема, о 02.00 год встановлено світлі нейросекреторні клітини, які містили крупні
пікнотично змінені ядра. Спостерігали інвагінації каріолеми, домінування еухроматину в
ядрі. Збоку мітохондрій простежувалися гетерогенні зміни. Помітні збільшені канальці


