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З  використанням моделі добровільного ad  libitum вживання етанолу з  визначенням 
його рівня та  надання переваги у  двопляшковому тесті досліджували вплив екзогенного 
dehydroepiandrosterone (DHEA) на виразність алкогольної мотивації у тварин зрілого та під-
літково-пубертатного періодів онтоґенезу. За  умов тривалої превентивної алкоголізації 
курсове інтраназальне введення DHEA нормалізує емоційно-рухову активність та  посла-
блює тривожно-фобічні реакції, що  приводить до  переважання соціоцентричного типу 
зоосоціаль ної поведінки тварин. Водночас спостерігається суттєве (на  74  %) вірогідне 
(p  ≤  0,001) зниження індексу надання переваги етанолу в  ситуації його вільного вибору 
з  водою, яке  відоб ражає пригнічуючий вплив на  рівень алкогольної мотивації у  дорослих 
щурів зрілого віку. Такі ефекти DHEA можуть свідчити про  його певний терапевтичний по-
тенціал за умов психоемоційних розладів внаслідок тривалого вживання алкоголю на фоні 
вікового периферичного дефіциту нейростероїдного гормона. На відміну від цього, у періоді 
статевого дозрівання, який характеризується найбільшою інтенсивністю ендогенної продукції 
DHEA, таких властивостей не  виявлено.
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We  studied the effect of  exogenous DHEA on  the severity of  alcohol motivation in  animals 
of mature and adolescent-pubertal periods of ontogenesis using a model of voluntary ad  libitum 
consumption of  ethanol with determination of  its level and  preference index in  a  2-bottle test. 
Course intranasal administration of DHEA under conditions of long-term preventive alcoholization, 
has a normalizing effect on emotional-motor activity and weakens anxiety-phobic reactions, which 
leads to the predominance of the sociocentric type in the structure of zoosocial behavior of animals. 
At  the same time, there is  a  significant (by  74  %, p  ≤  0.001) decrease in  the ethanol preference 
index in the situation of alcohol free choice, which reflects the suppression of alcohol motivation 
in mature adult male rats. Such effects of DHEA may indicate its certain therapeutic potential under 
psychoemotional disorders due to long-term alcohol consumption on the background of age-related 
peripheral neurosteroid hormone deficiency. In comparison, there were no found such properties 
during puberty, which is characterized by the highest intensity of endogenous DHEA production.

*Незважаючи на соціальну прийнятність та вели-
ку поширеність вживання алкоголю в усьому світі, 
алкоголізм і далі залишається серед важливих ме-
дичних і соціально-економічних проб лем сучасності 
та не втрачає актуальності в Україні, надто за умов 
неминучого психогенного впливу, зумовленого за-
гарбницькою війною рф. Проте лікування нарколо-
гічних захворювань продовжує залишатися одним 
з  найскладніших завдань сучасних досліджень 
у зв'язку з браком ефективних радикальних методів 
лікування. Це зумовлено високою резистентністю 
емоційних та когнітивних розладів внаслідок зло-
вживання алкоголем, зокрема вікових особ ли во стей 
їх формування, пов'язаних з фізіологічним розвит-
ком організму.

Завдяки досліджуванням стероїдних гормонів, 
які є основними біохімічними ефекторами стресу, 
показано важливе значення гормональної регуляції 
у життєдіяльності організму, яка на підставі робіт 
Ганса Сельє та його послідовників вважається однією 
*© Гейко В. В., Гейко М. С., 2023

з голов них ланок у патоґенезі різноманітних нерво-
во-психічних захворювань. У цьому напрямі особ-
ливу увагу приділяють вивченню фундаментальних 
та клінічних аспектів ней ро стероїдних гормонів, 
до яких належать прегненолон, дегідроепіандро-
стерон (DHEA) та  їх сульфатні форми, а також про-
гестерон та його тетрагідрометаболіти, котрі, пере-
важно, продукуються на периферії, а також здатні 
синтезуватися de novo гліальними клітинами людини 
і тварин [1; 2]. Цим гормонам властива виражена 
«антистресорна», антиоксидантна, протизапальна 
та антиглюкокортикоїдна активність, що відіграє 
ключову роль у  процесах запобігання старінню, 
забезпечуючи ней ро протекторний вплив завдяки 
стимуляції ней ро ґенезу та виживаності ней ро нів, 
апо птоз, синтез та секрецію катехоламінів [3].

Спочатку у  головному мозку після гонадо- 
та  адренал ектомії був  виявлений DHEA сульфат 
(DHEA-S), який отримав назву прастерон, тобто попе-
редник статевих гормонів. Цей поліфунк ціо наль ний 
стероїдний гормон виробляється в організмі людини 
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(90  %  — у  наднирковій залозі, 10  %  — у  яєчках) 
від 7-річного віку. Пік його продукування спостеріга-
ється у період від 20 до 25 років з подальшим посту-
повим зниженням у межах від 10 до 20 % у 65-річно-
му віці, до рівня менше ніж 5 % у 80 років.

DHEA залучений до широкого спектра біологіч-
них процесів, є думка, що його кількість визначає 
біологічний вік людини. У  зв'язку з  цим дефіцит 
DHEA робить організм чутливим до вікових змін, 
що пов'язано з емоційним спадом, почуттям втоми 
та  пригніченості, майже до  депресії, зниженням 
імунітету, розвитком серцево-судинної патології, 
цукрового діабету, гіперхолестеринемії, ней ро-
дегенеративних та онкологічних захворювань.

В експериментальних роботах на гризунах пока-
зано участь DHEA у патоґенезі хвороб залежності [4], 
а також — здатність стимулювати синтез анаболічних 
гормонів та знижувати ефекти кортизолу, спрямова-
ні на прискорене старіння [5]. Відповідно до цього, 
здавалося доцільним експериментальне досліджен-
ня впливу DHEA у критичні періоди онтоґенезу, котрі 
характеризуються максимальним продукуванням 
ней ро стероїду та  його вираженим зниженням, 
на показники емоційної поведінки та її зоосоціаль-
ну організацію у мікро популяціях тварин молодого 
(що включає підлітково-пубертатний період онто-
ґенезу) та зрілого віку [6; 7]. Такі етапи роз вит ку, з од-
ного боку, супроводжуються бурхливим статевим 
і психічним дозріванням, коли виникає підвищена 
реактивність і нестійкість нервово-психічної діяль-
ності, що сприяє девіантній поведінці та схильності 
до наркотизації [8—10]; з іншого боку, — зниженням 
продукування анаболічних стероїдних гормонів, 
зокрема DHEA, з вищеописаними наслідками його 
дефіциту. Усе це може визначати вікові особ ли во сті 
формування алкогольної мотивації та можливості 
її корекції екзогенним введенням DHEA у тварин 
різного віку.

У зв'язку з тим, що DHEA при системному введен-
ні не здатний долати гематоенцефалічний бар'єр, 
у роботі використовували інтраназальний шлях його 
доставки у мозок [11—16] внаслідок молекулярної 
дифузії через нюховий аналізатор з носової порож-
нини [12; 13]. З урахуванням цього, метою досліджен-
ня був порівняльний аналіз впливу інтраназального 
застосування DHEA на емоційно-рухову активність, 
тривожно-фобічний статус (ТФС), зоо соціальну по-
ведінку та рівень споживання етанолу у тривало 
алкоголізованих щурів різного віку.

Дослідження проводили відповідно до Директи-
ви 2010/63/EU Європейського парламенту та Ради 
Європейського Союзу про захист тварин, що ви-
користовуються в наукових цілях (від 22.09.2010), 
Закону України «Про захист тварин від жорстоко-
го  поводження» (№ 3447-IV від 21.02.2006, редак-
ція від  13.02.2020), «Загальноетичних принципів 
експериментів на тваринах (Київ, 2011), «Порядку 
проведення науковими установами дослідів та екс-
периментів на  тваринах» (№  249 від  01.03.2012). 
Усі процедури з лабораторними тваринами схвалені 

Комісією з питань етики та деонтології ДУ «Інститут 
неврології, психіатрії та наркології НАМН України».

Робота виконана з використанням 36 нелінійних 
самців лабораторних білих щурів дорослого і раннього 
зрілого віку (від 9 до 12 місяців, n = 20) та пубертатного 
періоду онтоґенезу (від 2 до 5 місяців, n = 16) [6; 7; 17].

Емоційну поведінку тварин досліджували в умо-
вах open field у нашій модифікації з реєстрацією ла-
тентного періоду перетину першого квадрату, гори-
зонтальної (загальна кількість перетнутих квадратів) 
та вертикальної (кількість стійок) рухової активності. 
Враховували виразність орієнтовно-дослідницької 
реакції, яка включала пошукову діяльність та струк-
турованість загальної рухової активності у вигляді 
зміни напрямку, характеру та швидкості переміщень. 
Водночас фіксували кількість актів та інтенсивність 
грумінгу, а також кількість вегетативних проявів, 
що  супроводжувалися фізіологічними випорож-
неннями. Для оцінки виразності складників емоцій-
ної поведінки застосовували модифіковану нами 
3-бальну шкалу [18; 19].

Показники ТФС вивчали методом реєстрації 
проявів страху в комплексі поведінкових реакцій, 
що давало можливість визначити індивідуальний 
рівень тривожності та його зміни під впливом різно-
манітних чинників за умов емоціогенних ситуацій 
з дискретним ранжуванням виразності відповідних 
реакцій у діапазоні від 0 до 3 балів  [20]. Сумарне 
відображення результатів досліджень емоційно-
рухо вої активності та ТФС було основою виокрем-
лення трьох рівнів цих  показників  — низького 
(від 0 до 4 балів), проміжного (від 4 до 7 балів), висо-
кого (понад 8 балів) [18].

Усі етологічні спостереження здійснювали за умов 
попередньої п'ятиденної ізоляції в  індивідуальних 
клітках з метою зняття досвіду соціальних від носин.

Для виключення впливу індивідуальної реакції 
на новизну обстановки усім експериментальним тва-
ринам первинно проводили 2—3-кратне тестуван-
ня, усереднені показники якого використовували 
під час аналізу як вихідний фон поведінки.

Характер зоосоціальних відносин вивчали у си-
туації конкурентної взаємодії випадково підібраних 
пар тварин у камері розміром 40 × 70 × 50 см протя-
гом 15 хвилин при мінімізації додаткових подразни-
ків, що забезпечували проведенням експериментів 
у приміщенні звичного утримання у добовий період 
помірної емоційної активності (від 12:00 до 14:00), 
на  свіжій підстилці за  умов звичайних звукових 
і зорових стимулів. За цих обставин враховували 
прояви афіліативного («дружелюбного») характеру: 
прагнення до спілкування, об'єднання, взаємодії 
(зооцент  рич ний тип), а також наявність альтерна-
тивних тенденцій — домінування, майже до мані-
фестації агресивних дій або до роз вит ку підлеглої 
(субмісивної) поведінки [21; 22].

Хронічну (чотири тижні) щоденну алкоголізацію 
тварин 15 %-м розчином етанолу (ad libitum) з вико-
ристанням градуйованих напівавтоматичних пої лок 
здійснювали від  9:00 до  16:00 у  вільній груповій 
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поведінці за умов звичного утримання та стандарт-
ного годування. На п'ятому тижні щурів розміщували 
в ізольовані клітки для тестування індивідуального 
рівня вживання етанолу і води, а також визначення 
індексу надання переваги у двопляшковому тесті, 
який обчислювали за формулою:

ІНП = 
VC2H5OH

VC2H5OH + VH2O
× 100 %,

де ІНП — індекс надання переваги; VC2H5OH — об'єм 
15 %-го етанолу; VH2O — об'єм питної води.

Розташування пляшок змінювали щодня для уник-
нення позиційної упередженості.

Індивідуальну дозу етанолу (у  г/кг) визначали 
з урахуванням маси тіла тварини та щільності C2H5OH 
(0,78 г) за формулою: 

ІД = 
VC2H5OH ×  1000 г

МТ
,

де  ІД  — індивідуальна доза; VC2H5OH  — об'єм  алко-
голю, що  вживався, мл; МТ  — маса тіла тварини,  г. 
1 мл  15 %-го етанолу відповідав 0,117  г C2H5OH.

Розчин DHEA (фірми «AVANTI Polar Lipids, Inc.», 
USA) у рициновій олії для інтраназального введення 
готували з розрахунку 4000 мкг на 1000 мкл (4 мг/мл). 
Разова щоденна доза DHEA становила 160 мкг на тва-
рину загальним об'ємом 40 мкл у дві ніздрі. Як placebo 
застосовували рицинову олію.

Статистичну обробку результатів для визначення 
вірогідності відмінностей між групами порівняння 
проводили із  застосуванням програми Microsoft 
Excel (непараметричний t-критерій Стьюдента).

Хронічні експериментальні дослідження трива-
лістю до 90 днів з використанням щурів дорослого 
(зрілого) і пубертатного (молодого) віку проводили 
в три етапи: I-й — вивчення індивідуальних вихідних 
показників емоційної та зоосоціальної поведінки 
з визначенням рангових відносин тварин; II-й — ви-
вчення їхніх змін внаслідок тривалої добровільної 
алкоголізації з наступним індивідуальним тестуван-
ням рівня вживання та надання переваги етанолу 
за умов його вибору у двопляшковому тесті; III-й — 
застосування курсового інтраназального введення 
DHEA або placebo з метою визначення його впливу 
на рівень мотивації до споживання алкоголю.

Після проведення первинних індивідуальних 
етологічних спостережень усім експериментальним 
тваринам зрілого (n = 20) та молодого (n = 16) віку 
за умов групового утримання протягом чотирьох 
тижнів забезпечували вільний доступ до алкоголю 
у вигляді 15 %-го розчину етанолу з щоденною реєст-
рацією його споживання (рис. 1).

Водночас відзначали різний, залежно від віку, ха-
рактер динаміки вживання етанолу, що проявлялося 
її стабілізацією вже з другого тижня у групі молодих 
тварин, на відміну від чого, у зрілих щурів початковий 
рівень вживання етанолу зменшувався до четвертого 
тижня і зберігався за умов індивідуального тестуван-
ня на п'ятому тижні доступу до етанолу. Таке повільне 
невпинне зниження початкової інтенсивності спо-

живання алкоголю від седативної до порогової дози 
(від 0,5 до 0,8 г/кг) у зрілих тварин разом з первісно 
високою толерантністю або її прискореним форму-
ванням на рівні від 1,0 до 1,5 г/кг (ейфоризуюча доза) 
у молодих щурів органічно поєднується з клінічними 
спостереженнями особ ли во стей вживання алкоголю 
у осіб старшого зрілого (від 45 до 60 років) та молодо-
го юнацького (від 17 до 21 року) віку [23].
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Рис. 1. Рівень вживання етанолу у процесі тривалого вільного 
доступу до алкоголю у тварин зрілого і молодого віку

На користь цього свідчать і отримані нами дані 
про те, що двотижневий період відміни етанолу, 
пов'язаний з курсовим введенням DHEA, у молодих 
тварин практично не змінював рівень його спожи-
вання (0,80 ± 0,13 г/кг), тоді як у зрілих спостерігало-
ся подальше помірне зниження середньогрупової 
дози вживання етанолу до (0,67 ± 0,07) г/кг [24; 25]. 
Усе це підтверджує клінічну адекватність застосова-
ної моделі алкоголізації ad libitum з використанням 
дрібних лабораторних тварин.

Під час аналізу емоційної поведінки виявлено 
високий (від 8 до 10 балів) рівень емоційно-рухової 
активності у поєднанні з проміжним рівнем вираз-
ності тривожно-фобічних реакцій (від 5 до 6 балів) 
у тварин обох вікових категорій.

Хронічна алкоголізація призводила до високо 
вірогідних різноспрямованих змін цих показників 
у щурів зрілого віку разом з браком суттєвого впливу 
у молодих, що демонструвалося стабілізацією емо-
ційно-рухової активності та тривожності у межах 
проміжного рівня (7 балів) (рис. 2).
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Рис. 2. Вплив тривалої алкоголізації на емоційно-рухову 
активність (А) та тривожно-фобічний статус (Б) тварин  

у різні періоди онтоґенезу
Примітка. Тут і далі: ЕРА  — емоційно-рухова активність, 
ТФС  — тривожно-фобічний статус; ****  — p  ≤  0,01; *****  — 

p ≤ 0,001 як порівняти з фоном
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На наступному етапі досліджень у стані відміни 
етанолу тварин кожного віку розподілили на рівно-
значні частини (підгрупи) з урахуванням показників 
емоційної поведінки та  індексу надання переваги 
етанолу у двопляшковому тесті після тривалої алко-
голізації. З цих підгруп формували дві групи для вив-
чення впливу інтраназального введення DHEA на рі-
вень мотивації до вживання алкоголю, кожна з яких 
становила 10 щурів зрілого і 8 щурів молодого віку.

Тварини I групи щоденно отримували 160 мкг роз-
чину DHEA у рициновій олії загальним об'ємом 40 мкл 
в обидві ніздрі. Щури II групи (конт ро ль) отримували 
рицинову олію як placebo у відповідному об'ємі.

У зрілих тварин брак суттєвої переваги впливу 
DHEA, на відміну від placebo, на емоційно-афективну 
сферу за умов тривалої превентивної алкоголізації, 
як показано нами раніше [18], очевидно, виявляє 
жорсткість її певної спрямованості у вигляді при-
гнічення загальної рухової активності та наростання 
тривоги, та стійкість внаслідок формування фізичної 
залежності від етанолу, або ж — можливість актуа-
лізації поведінкового патерну патологічного потягу 
до вживання етанолу (як еквівалента психічної за-
лежності) на цьому терміні (два тижні) припинення 
доступу до алкоголю, надто, спровокованого попе-
реднім позбавленням соціальних взаємодій (рис. 3).
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Примітка. * — p ≤ 0,1; ** — p ≤ 0,05; *** — p ≤ 0,02; ***** — 

p ≤ 0,001 як порівняти з фоном

Одночасно у молодих щурів брак значущих ней-
роповедінкових змін як під впливом тривалої алко-
голізації, так  і при інтраназальному застосуванні 
DHEA, може свідчити, з одного боку, про стійкість 
щодо формування залежності від  етанолу через 
більш ефективне функціонування етанол-окислю-
вальних систем метаболізму [26; 27], з другого, — 
зумов люватися більшим діапазоном пристосуваль-

них реакцій («копінг» стратегій) до  проведення 
експерименту за умов незнайо мих обставин та емо-
ціогенних ситуацій у вигляді відкритого простору 
з інтенсивним освітленням, раптового впливу руки 
експериментатора, проходження через отвір, спуску 
з висоти тощо [9; 28].

Під час аналізу вікових особ ли во стей зоосоці-
альної поведінки щурів, що формується на основі 
як генетично визначених ознак емоційного склад-
ника вищої нервової діяльності тварин, так  і  їхніх 
модуляцій під впливом екзогенних чинників різного 
ґенезу, показано, що зрілі тварини характеризува-
лися переважанням (55 %) зоо цент рич ної спрямо-
ваності з приблизно однаковою представленістю 
субмісивного та домінантного типів відносин за умов 
групового утримання (рис. 4).
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Рис. 4. Вплив тривалої алкоголізації на представленість 
зоосоціальних типів поведінки у лабораторних щурів 

залежно від різного періоду онтоґенезу

Унаслідок тривалого добровільного вживання 
алкоголю відбувалося зниження прагнення до спіл-
кування зі збільшенням виразності альтернативних 
тенденцій, що  природно корелювало зі  змінами 
вищеописаної загальної рухової активності у поєд-
нанні з посиленням ТФС до високого (понад 8 балів) 
рівня та появою еквівалентів агресивної поведінки: 
хаотичних рухів, тупотіння, бічного переміщен-
ня, відкидання та риття підстилки, вібрації хвоста, 
імпуль сивних перебіжок та завалювання конкурента 
на спину [24; 29].

Як порівняти з цим, характер соціальних відно-
син молодих щурів підлітково-пубертатного періо-
ду онтоґенезу відрізнявся переважанням (50  %) 
домінантного типу поведінки, котрий, на відміну 
від його проявів у зрілому віці, не мав ознак певних 
агресивних тенденцій, обмежуючись алогрумінгом 
та м'яким короткочасним завалюванням конкурента 
з наступним заспокоєнням, нерідко з прикриванням 
очей та стиканням тіл [30].

А той факт, що 30-денний вільний доступ до алко-
голю сприяв підвищенню рівня соціалізації на основі 
взаємного інтересу у  природному наборі пове-
дінкових актів обнюхування, лизання, фрагментів 
ігрової активності з переслідуванням, відображав 
формування афіліативної спрямованості поведін-
ки, що притаманна більшості лабораторних щурів 
як стадних тварин зі слабо вираженою соціальною 
ієрархією [31—33]. Усе це демонструвало комуні-
кативні властивості етанолу за  умов підвищеної 
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психоемоційної напруженості періоду статевого до-
зрівання, що, як відомо, приваблює молодь до вжи-
вання алкогольних напоїв [34—37].

На цьому фоні вивчення впливу курсового за-
стосування DHEA сприяло суттєвому збільшенню 
у напрямку відновлення вихідного співвідношен-
ня соціально спрямованих тенденцій у поведінці, 
властивого тваринам зрілого віку, яке відображало 
нормалізуючі ефекти екзогенного нейро стероїду 
на  емоційно-афективну сферу. Водночас у  конт-
рольній групі (placebo) відзначалося істотне збіль-
шення кількості тварин субмісивного типу, що при-
зводило до  подальшого, як  порівняти з  фоном, 
пригнічення соціально спрямованих відносин, 
ймовірно, пов'язаного з некомпенсованим нарос-
танням психоемоційного дискомфорту у стані від-
міни ета нолу (рис. 5).
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Водночас з цим нейроетологічні ефекти DHEA 
у  тривало алкоголізованих щурів молодого віку, 
які майже досягли репродуктивного періоду онто-
ґене зу (від 4,5 до 5 місяців), на цьому етапі хронічного 
експерименту (9 тижнів від його початку) демонстру-
вали аналогічний, притаманний дорослим тваринам, 
нормалізуючий вплив на характер зоосоціальної 
поведінки, до речі, яка зазнала «позитивного» якіс-
ного впливу ще на етапі превентивної алкоголіза-
ції [38—41]. На користь цього свідчить і схожий з до-
рослими розподіл типів відносин після алкоголізації 
у молодих тварин конт ро льної (placebo) групи з по-
дальшим збільшенням (на 25 %) представленості під-
леглого типу після «лікування» (див. рис. 5).

Крім етологічних спостережень, на III-му, кульмі-
наційному, етапі також досліджували інтенсивність 
вживання етанолу та надання йому переваги після 
курсового інтраназального застосування DHEA (див. 
рис. 1, рис. 6).
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Показано, що у щурів зрілого віку, незалежно 
від приймання DHEA або placebo, відбувалося сут-
тєве (p ≤ 0,001) зниження на 75 % щотижневої інди-
відуальної дози добровільного вживання алко голю 
(до 0,17 г/кг). За даними індексу надання переваги 
етанолу у  двопляшковому тесті, який вірогідно 
(p ≤ 0,001) зменшувався на 74 %, показано вираже-
ний пригнічуючий вплив курсового застосування 
DHEA на рівень алкогольної мотивації, що свідчи-
ло про його можливий терапевтичний потенціал 
за умов психоемоційних розладів внаслідок тривало-
го вживання алкоголю на фоні вікового дефіциту ней-
ро  стероїдного гормона. На користь цього свідчить 
і думка про те, що поступове онтогенетичне знижен-
ня вживання етанолу, яке спостерігається у самців 
щурів, можливо, не є наслідком процесів дозрівання 
мозку, чутливих до DHEA і тестостерону, але може 
бути пов'язане з підвищенням рівня статевих гормо-
нів у периферичній крові; до того ж підвищення рів-
ня тестостерону, ймовірно, відіграє переважну роль 
у вживанні етанолу з їх дорослішанням [42].

Як порівняти з цим, тварини молодого віку від-
різнялися браком певного впливу екзогенного 
ней ро стероїду як  на  рівень вживання етанолу, 
так і на індекс надання йому переваги, що зумовлю-
валося істотною розбіжністю індивідуальних реакцій 
у ме жах досліджуваних груп, та, ймовірно, у свою 
чергу, вказувало як на стійкість щодо формування 
розладів емоційно-афективного складника зоосоці-
альної поведінки, так і на слабо виражене формуван-
ня залежності до психоактивних речовин у період 
статевого дозрівання внаслідок ефективніших меха-
нізмів ней ро адаптації [23; 42—44].
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Отже, показано ефективність інтраназального 
застосування DHEA з метою корекції розладів, які по-
в'язані з  тривалим вживанням алкоголю на  фоні 
невпинного наростання його дефіциту у зріло му 
віці. Проте у пубертатному періоді онтоґенезу, який 
характеризується найбільш інтенсивною ендоген-
ною продукцією ней ро стероїдного гормона, таких 
властивостей не виявлено.

Автори щиро висловлюють велику вдячність О. В. Ки-
риченко за підготовку та ідеальний догляд за експеримен-
тальними тваринами, участь у технічному забезпеченні 
досліджень та комп'ютерному оформленні статті.
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