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and 21.2%, pφ <0.05) was diagnosed. The II degree of inflammatory activity was detected in 31.3% 

of  7-11 year old  children   and 44.4% of  12-18 year old patients (рφ> 0.05). 

Conclusion: Among the examined children suffering from peptic ulcer, single defects of the 

mucous membrane of the duodenum bulb, small and medium size with the II degree of activity of 

the inflammatory process predominate. 
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Уроджені вади серця (УВС) є основною спадкової причиною перинатальної та 

малюкової смертності у світі. Уроджені вади серця це групове поняття, що об’єднує аномалії 

положення і структурні аномалії та деформації клапанів, отворів або перегородок між 

камерами серця або судин, що відходять від нього, що порушують внутрішньосерцеву та 

системну гемодинаміку, які виникають унаслідок порушення або незавершеності їх 

формоутворення в період внутрішньоутробного розвитку. Приблизно 1% дітей 

народжуються з ІХС, і 25% з них потребують хірургічного втручання впродовж одного року 

після народження [2]. УВС є основною причиною дитячої захворюваності та смертності, і на 

їх частку припадає близько 40% випадків внутрішньоутробної смертності і 20% смертності 

на першому році життя [8]. 

Упродовж останнього десятиліття результати експериментів із профілюванням 

експресії мікроРНК продемонстрували, що значні зміни специфічних мікроРНК 

відбуваються при різних формах серцево-судинних захворювань, включаючи УВС [3].  

17-92 мікроРНК є кластерними, і спочатку були відомими як онкогени 

(онкомікроРНК). Деякі з цих мікроРНК (мікроРНК-17, мікроРНК-18a, мікроРНК-19a, 

мікроРНК-19b-1, мікроРНК-20a, мікроРНК-92a-1) відіграють важливу роль у кардіогенезі, 

участь у диференціюванні клітин-попередників у серцевому м’язі. Іх підвищений рівень 

викликає УВС внаслідок інгібування основних генів-попередників (ISL1, TBX1) [1]. 

Сімейство мікроРНК-143, що експресується в ендокардіальних, міокардіальних та 

кардіальних клітинах-попередниках, бере участь у регуляції гена-мішені ADD3, який кодує 
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F-актин. При відключенні цих мікроРНК в серці можуть розвинутися стенози отворів або 

дефекти структури камер [6]. 

Li і співавт. [4] виявили, що експресія miR-1-1 була знижена у пацієнтів із дефектом 

міжшлуночкової перегородки і пов'язана з підвищеним рівнем його генів-мішеней, GJA1 і 

SOX9. Також була виявлена надекспресія мікроРНК-181c, пов'язана з пригніченням гена 

BMPR2. 

У дослідженні Song і співавт. [9] виявлено значну активацію наступних мікроРНК, як 

hsa-let-7a, hsa-let-7b і мікроРНК-486 у дітей з транспозицією легеневої артерії, дефектом 

міжшлуночкової та міжпередсердної перегородок. 

Доведено, що рівень мікроРНК-940, мікроРНК-1 і мікроРНК-206 значно знижуються 

у пацієнтів із тетрадою Фалло [5]. 

Виявлено, що мікроРНК у материнській сироватці є потенційними біомаркерами для 

пренатального виявлення УВС у плода на ранніх термінах вагітності. Рівні чотирьох 

мікроРНК (мікроРНК-19, мікроРНК-22, мікроРНК-29c і мікроРНК-375) значно 

підвищуються у матерів, що мають плоди з УВС, особливо, рівні мікроРНК-19b і мікроРНК-

29c підвищуються при дефекті міжшлуночкової перегородки і всі чотири мікроРНК 

активуються при тетраді Фалло [10]. 

Двостулковий аортальний клапан, супроводжується низькими рівнями мікроРНК-26a, 

мікроРНК-30b і мікроРНК-195 та мікроРНК-141 [7]. 

Незважаючи на результати, які отримані в останньому десятилітті, точна роль 

мікроРНК в УВС все ще не до кінця ясна. Необхідні великомасштабні дослідження, щоб 

краще зрозуміти молекулярні взаємодії, які викликають УВС. 
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Вступ. Для біологічної науки значний інтерес представляє реакція організму на зміни 

водно-сольового балансу при фізичному навантаженні в умовах підвищеної температури та 

вологості зовнішнього середовища [1]. У літературі є дані про вплив обезводнення на 

функцію різних органів і систем організму [2, 3]. Проте в цих роботах переважна увага 

надавалася вивченню змін тканинних формацій та клітинних субпопуляцій. При цьому 

відсутні спеціальні роботи щодо узагальнюючої характериcтики процесів, які розвиваються у 

гемомікроциркуляторному руслі (ГМЦР) та периферійному нервовому апараті скелетних 

м’язів при дегідратації організму.  

Мета роботи – вивчити стан ГМЦР і периферійного нервового апарату скелетних 

м’язів при термо-робочій дегідратації організму лабораторних  щурів.  
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