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by nonionizing radiation in infected animals. The experiment involved 40 Chinchilla rabbits. The animals of the experimental group 

were irradiated with an alternating magnetic field. Examining the blood smears on the 100th day we observed formation of lemon-

shaped cells that could be seen in the main and control groups with equal frequency. Electromagnetic waves change physical 

properties of the erythrocyte membrane (elasticity, fragility) in the animals infected with Mycobacterium bovis. 

K e y w o r d s : Mycobacterium bovis, experimental tuberculosis, polymorphism, electromagnetic field. 
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ДИНАМІКА ЗМІН ЩІЛЬНОСТІ РОЗТАШУВАННЯ ТА МОРФОМЕТРИЧНИХ 
ПАРАМЕТРІВ КЛІТИН КОРИ СКРОНЕВОЇ ЧАСТКИ ПІВКУЛЬ ГОЛОВНОГО 
МОЗКУ ПРИ КАРОТИДНІЙ ІШЕМІЇ-РЕПЕРФУЗҐІ В ЩУРІВ З 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 

Резюме. Вивчено динаміку ефектів неповної глобальної ішемії-реперфузіїголовного мозку на щільність розташування 

та морфометричні параметри нейро- ігліоцитів кори скроневої частки мозку щурів без цукрового діабету та з наявністю 

останнього. Встановлено, щоутварин без діабету після 20-хвилинноїкаротидної ішемії з одногодинною реперфузіею зни

жується щільність розташування нервових клітин, а на 12-тудобу постішемічного періоду - знижується щільність нейро- і 

гліоцитів та підвищується щільність апоптичних клітин. У щурів із цукровим діабетом у даному відділі головного мозку змен

шується щільність нервових тагліальнихклітин тазростає - апоптичних. Утваринзістрептозотоцин-індукованимдіабетому 

пізньомуперіодіішемічно-реперфузійного пошкодження мозку зменшується щільність розташування нейроцитів стосовно 

показників за діабету, а гліальних і апоптично змінених клітин-у динаміці спостереження. 

КЛЮЧОВІ с л о в а : головний мозок, ішемія-реперфузія, цукровий діабет, нейрони, глія, апоптоз. 

Вступ 
Цукровий д'абет (ЦД), на сьогоднішній день є 

найбільш поширеною ендокринною патологією в світі, 

яка має виражену тенденцію до зростання і складає 

близько 70 % усіх ендокринних захворювань. За дани

ми Міжнародної федерації діабету встановлено, що на 

цю недугу у світі хворіє 246 млн. людей, а до 2025 року 

прогнозується зростання до 380 млн. осіб [Колбина и 

др., 2013]. Актуальність проблеми ЦД зумовленаякзнач

ною його поширеністю, так і тим, що ця патологія є ба

зою для розвитку супутніх захворювань та ускладнень, 

ранньоїінвалідності та смертності [Борис, 2013]. Заданої 

патології в декілька разів підвищується ймовірність роз

витку ішемічного інсульту і більш тяжкого його пере

бігу [Евзельман, Макеева 2012; НауаэЫ еі аі., 2011; Єиі 

ет аі., 2011]. Ішемічний інсульт і такі ускладнення ЦД як 

гіпоглікемічні, кетоацидотичні та гіперглікемічні коми 

призводять до ішемії головного мозку з подальшою його 

реперфузіею [Кагіп ет аі., 2005]. Це спричиняє розвиток 

патологічного процесу, який завжди супроводжується 

значними порушеннями трофіки, енергетичного та 

метаболічного балансу нейрональних та гліальних 

клітин, що врешті-решт призводить до їх загибелі 

[Лєньков, 2009; НауаэЫ еі аі., 2003]. Як показали наші 

попередні дослідження [Кметь, 2013], поєднаний вплив 

діабету та ішемії-реперфузії головного мозку спричи

няє апоптичні зміни нейронів та глії кори різних часток 

півкуль головного мозку, вираженість яких залежить від 

тривалості реперфузійного періоду. Тому, на наш по

гляд, актуальним є вивчення динаміки реакції нерво

вих та гліальних клітин кори скроневої частки великих 

півкуль за умов комбінованої дії ЦД та ішемії-репер

фузії головного мозку. 

Мета дослідження - дослідити в динаміці зміни 

щільності розташування та морфометричного стану 

нейронів, глії і апоптичних клітин кори скроневої част

ки великих півкуль в щурів-самців із ЦД, ускладненим 

ішемічно-реперфузійним пошкодженням мозку. 

Матеріали та методи 
Дослідження проведені на 66 нелінійних білих сам

цях щурів контрольної групи та зі стрептозотоцин - інду

кованим ЦД. Останній моделювали одноразовим внут

рішньочеревним уведенням стрептозотоцину (Sigma, 

Aldrich, США) двомісячним тваринам у дозі 60 мг/кг маси 

тіла [Bassirat, Khalil, 2008]. У частини щурів контрольної 

групи та тих, що мали тримісячний ЦД моделювали 20-

хвилинну двобічну каротидну ішемію, для чого під внут

рішньочеревним наркозом (каліпсол, 75 мг/кг) переднім 

серединним шийним доступом виділяли обидві загальні 

сонні артерії, на які накладали кліпси упродовж 20 хви

лин. Після цього кровотік по судинах відновлювали для 

досягнення реперфузії [Скибо, 2004]. Для вивчення 
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ранніх наслідків ішемії-реперфузії частину тварин ви
водили з експерименту через 1 годину по завершенні 
реперфузійного періоду, а відстрочених - на 12-тудобу. 

Евтаназіютварин здійснювали підкаліпсоловим нар
козом. Забирали головний мозок, за координатами сте-
реотаксичного атласу [KOnig, Klippel,1963] виділяли кору 
скроневої частки і фіксували її в 10% розчині Буена 
впродовж 24 годин. Після стандартної гістологічної про
водки заливали в парафінові блоки, з яких готували 
гістологічні зрізи товщиною 5 мкм. Зображення кори 
мозку вивчали в спектрі люмінесценції на флуоресцен
тному мікроскопі AXIOSKOP (Zeiss, Німеччина) та за до
помогою високочутливої відеокамери COHU-4722 
(COHU Inc., США) уводили в комп'ютерну систему анал
ізу зображень VIDAS-386 (Kontron Elektronik, Німеччи
на). Морфометричний аналіз клітин скроневої частки 
неокортексу здійснювали в автоматичному режимі за 
допомогою програми, розробленої в спеціалізованому 
середовищі програмування VIDAS-2,5(Kontron Elektronik, 
Німеччина) [Kolesnik, Abramov, 2002]. Визначали на
ступні характеристики нервових, гліальних та апоптич-
них клітин: щільність (кількість клітин в 1 мм2 площі зрізу 
кори мозку) та відносну (%) щільність розподілу окре
мих класів клітин, їх площу (мкм2), коефіцієнти форми 
та елонгації. 

Оперативні втручання та забій тварин здійснювали 
відповідно до основних положень GLP (1981 р.) Кон
венції Ради Європи про охорону хребетних тварин, що 
використовують в експериментах та інших наукових цілях, 
від 18.03.1986 р.; Директиви ЄЕС № 609 від 24.11.1986 
р. і Наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. 

Результати досліджень опрацьовано за допомогою 
пакета прикладних програмах "Statistica 6.0" та "SPSS 
13". Статистичну значимість відмінностей оцінювали за 
t-критерієм Стьюдента для незалежних вибірок. Дані 
представлені у вигляді середніх арифметичних та стан
дартного відхилення. 

Результати. Обговорення 
Результати дослідження представлені в таблицях 1 

і 2. 
Щільність нервових клітин у корі скроневої частки 

щурів без ЦД у ранньому постішемічному періоді віро
гідно зменшилася на 9%, також спостерігалась тенден
ція (р>0,05) до зростання на 22 % щільності апоптич-
них клітин стосовно показників у контрольних тварин. 
Аналіз відсоткового співвідношення різних класів клітин 
кори скроневої частки півкуль головного мозку в ран
ньому постішемічному терміні дослідження показав 
достовірне зниження частки нейроцитів на 6% та зрос
тання частки апоптичних клітин на 27% відповідно щодо 
показників у контролі. 

На 12 добу спостереження сумарна щільність ней
ронів зменшилася на 36 % стосовно такої в контрольних 
щурів і на 29 % - стосовно показника в ранньому терміні 
дослідження, а щільність гліальних клітин - в 1,6 рази 

Т а б л и ц я 1. Щільність різних класів клітин у корі скроневої 
частки півкуль щурів зі стрептозотоцин-індукованим цук
ровим діабетом, ускладненим ішемічно-реперфузійним 
пошкодженням головного мозку(на 1 мм2) (М±т). 

Г р у п а 

с п о с т е р е ж е н н я 

К л а с и к л і т и н 
Г р у п а 

с п о с т е р е ж е н н я Н е р в о в і к л і т и н и Гл іальні к л і т и н и 
А п о п т и ч н о 

з м і н е н і 

К о н т р о л ь ( п = 1 1 ) 
9 0 0 . 8 3 ± 1 2 . 4 8 

6 7 , 9 0 ± 0 , 7 5 

3 3 8 . 8 8 + 1 1 . 8 0 

2 4 , 3 3 ± 0 , 7 2 

1 0 6 . 4 8 + 6 . 9 7 

7 , 7 6 + 0 , 5 0 

Ішзмія-

р е п е р ф у з і я 

( 2 0 х в / 1 г о д ) 

( п = 1 1 ) 

8 2 1 . 4 3 + 1 6 . 6 0 * 

6 4 , 3 6 ± 1 , 0 6 * 

3 3 4 . 9 9 ± 1 2 . 3 5 

2 5 , 7 5 + 0 , 8 8 

1 2 9 . 8 7 ± 9 . 0 7 

9 , 8 9 + 0 , 6 7 * 

Ішвмія-

р е п е р ф у з і я 

( 1 2 д і б ) ( п = 1 1 ) 

5 8 0 . 0 1 ± 2 6 . 9 8 " 

4 5 , 5 4 ± 2 , 1 6 " 

2 1 8 . 7 3 ± 1 4 . 1 2 * " 

1 6 , 0 3 ± 0 , 9 1 * " 

5 3 3 . 3 1 ± 3 3 . 6 4 * " 

3 8 , 4 3 + 2 , 1 6 " 

Д і а б е т 

( п = 1 1 ) 

7 6 6 . 1 2 ± 1 5 . 2 4 * 

6 3 , 0 6 ± 1 , 0 5 * 

2 4 9 . 3 4 ± 1 2 . 1 3 * 

1 9 , 5 1 + 0 , 8 5 * 

2 2 2 . 1 9 ± 1 1 . 7 1 * 

1 7 , 4 2 ± 0 , 8 2 * 

Д і а б е т т а 

і ш е м і я -

р е п е р ф у з і я 

( 2 0 х в / 1 г о д ) 

( п = 1 1 ) 

7 4 1 . 6 4 ± 1 8 . 4 9 

6 5 , 1 5 + 1 , 2 0 

2 8 3 . 4 6 ± 1 0 . 6 1 

2 4 , 5 6 + 0 , 8 5 # 

1 3 3 . 8 3 ± 1 6 . 4 8 * 

1 0 , 2 8 + 1 , 1 5 * 

Д і а б е т т а 

і ш е м і я -

р е п е р ф у з і я 

( 1 2 д і б ) ( п = 1 1 ) 

6 7 8 . 4 1 ± 1 6 . 2 8 # ї 

6 1 , 5 3 ± 1 , 1 6 

2 3 4 . 0 0 ± 1 1 . 4 1 s 

2 0 , 8 5 ± 1 , 0 0 8 

2 1 1 . 7 5 ± 1 4 . 0 1 s 

1 7 , 6 2 ± 1 , 0 2 * 

П р и м і т к и : у чисельнику - сумарна щільність різних класів 
клітин на 1мм2 кори скроневої частки; у знаменнику - відсо
ток різних класів клітин; вірогідність різниці порівняно з: * -
контролем; я - ішемією-реперфузією ( 2 0 хв / 1 год) у конт
рольних тварин; * - діабетом; 4 - ішемією-реперфузією ( 2 0 хв 
/ 1 год) у тварин із діабетом. 

як щодо показника в контрольних щурів, так і щодо 
раннього постішемічного періоду. Ці зміни відбулися 
на тлі зростання сумарної щільності апоптичних клітин 
у 5 разів стосовно такої в контрольних щурів і у 4 рази 
- щодо показника в ранньому терміні дослідження. 
Аналіз відсоткового співвідношення різних класів клітин 
уданому відділі кори в пізньому постішемічному терміні 
спостереження показав достовірне зниження частки 
нейроцитів в 1,5 рази щодо показників у контролі та в 
1,4 рази - стосовно раннього постішемічного періоду. 
Відсоток гліальних клітин вірогідно зменшився в 1,5 рази 
відносно контролю та в 1,6 рази - стосовно раннього 
терміну, а частка апоптичних клітин, навпаки, збільши
лася як щодо показників у контролі, так і стосовно ран
нього терміну відповідно у 5 та 4 рази. Таким чином, у 
пізньому ішемічно-реперфузійному періоді апоптичних 
змін зазнають нервові, та більш суттєво - гліальні кліти
ни. 

У ранньому постішемічному періоді площа нейро
цитів кори скроневої частки півкуль головного мозку 
вірогідно зменшилася на 10 % відносно показника в 
контрольних тварин, а даний параметр гліальнихта апоп
тичних клітин змін не зазнав. На 12 добу ішемічно-
реперфузійного періоду площа нейронів зменшилася 
на 23% щодо такої в контрольних щурів і на 15% -
щодо показника в ранньому терміні спостереження, а 
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Т а б л и ц я 2. Морфометричні параметри різних класів клітин 
кори скроневої частки мозку щурів зі стрептозотоцин-інду
кованим цукровим діабетом, ускладненим ішемією-репер-
фузіею головного мозку ( М ± т ) . 

Г р у п а 

с п о с т е р е ж е н н я 
П л о ц д , м к м 2 

К о е ф і ц і є н т 

ф о р м и 

К о е ф і ц і є н т 

е л о н г а ц і ї 

Нервові клітини 

К о н т р о л ь ( п = 1 1 ) 1 0 2 , 1 4 ± 1 , 4 0 0 , 7 8 1 ± 0 , 0 0 2 0 , 6 9 5 + 0 , 0 0 3 

І И Е М І Я - р е П е р ф у З І Я 

( 2 0 х в / 1 г о д ) ( п = 1 1 ) 
9 2 , 0 7 ± 1 , 3 3 * 0 , 7 7 6 + 0 , 0 0 3 0 , 6 6 6 + 0 , 0 0 3 * 

І ц в м і я - р е п е р ф у з і я 

( 1 2 д і б ) ( п = 1 1 ) 
7 8 , 4 5 + 2 , 0 1 * " 0 , 7 4 7 + 0 , 0 0 7 * " 0 , 7 2 1 ± 0 , 0 0 5 * " 

Д і а б е т ( п = 1 1 ) 1 1 4 , 6 8 ± 1 , 8 6 * 0 , 7 8 2 ± 0 , 0 0 3 0 , 6 7 8 ± 0 , 0 0 3 * 

Д і а б е т т а ішемія-

р е п е р ф у з і я 

( 2 0 х в / 1 г о д ) ( п = 1 1 ) 

8 3 , 2 9 + 1 , 6 7 * 0 , 7 7 4 + 0 , 0 0 4 0 , 6 7 0 ± 0 , 0 0 4 

Д і а б е т т а і н е м і я -

р е п е р ф у з і я 

( 1 2 д і б ) ( п = 1 1 ) 

1 0 5 , 6 4 ± 1 , 9 1 # * 0 , 7 7 0 ± 0 , 0 0 4 * 0 , 7 2 5 ± 0 , 0 0 3 " 

Гпіальні клітини 

К о н т р о л ь ( п = 1 1 ) 1 9 , 0 7 ± 0 , 1 7 0 , 7 1 9 ± 0 , 0 0 6 0 , 6 6 9 ± 0 , 0 0 6 

І ш з м і я - р е п е р ф у з і я 

( 2 0 х в / 1 г о д ) ( п = 1 1 ) 
1 9 , 1 9 + 0 , 2 0 0 , 7 1 9 ± 0 , 0 0 6 0 , 6 6 7 ± 0 , 0 0 6 

І ц в м і я - р е п е р ф у з і я 

( 1 2 д і б ) ( п = 1 , ) 
1 9 , 0 5 ± 0 , 3 4 0 , 6 3 ± 0 , 0 1 * " 0 , 6 3 ± 0 , 0 1 * " 

Д і а б е т ( п = 1 1 ) 1 9 , 8 7 + 0 , 2 5 * 0 , 7 2 1 + 0 , 0 0 7 0 , 6 6 4 + 0 , 0 0 7 

Д і а б е т т а і ц в м і я -

р е п е р ф у з і я 

( 2 0 х в / 1 г о д ) ( п = 1 1 ) 

1 9 , 1 3 ± 0 , 2 4 * 0 , 7 4 6 ± 0 , 0 0 7 » 0 , 6 7 1 ± 0 , 0 0 8 

Д і а б е т т а ішемія-

р е п е р ф у з і я 

( 1 2 д і б ) ( п = 1 1 ) 

1 9 , 9 6 ± 0 , 3 1 0 , 7 1 1 ± 0 , 0 0 9 « 0 , 6 9 8 ± 0 , 0 0 8 " 

А поптичні клітини 

К о н т р о л ь ( п = 1 1 ) 3 2 , 1 0 ± 1 , 7 5 0 , 7 0 4 ± 0 , 0 0 8 0 , 5 9 ± 0 , 0 1 

І ц в м і я - р е п е р ф у з і я 

( 2 0 х в / 1 г о д ) ( п = 1 1 ) 
3 0 , 6 5 + 1 , 6 5 0 , 7 1 ± 0 , 0 1 0 , 6 0 ± 0 , 0 1 

І Ц Б М І Я - р е п е р ф у З І Я 

( 1 2 д і б ) ( п = 1 1 ) 
3 8 , 5 2 ± 0 , 8 6 * " 0 , 7 0 4 ± 0 , 0 0 5 0 , 6 1 0 + 0 , 0 0 5 

Д і а б е т ( п = 1 1 ) 2 7 , 9 0 ± 1 , 0 8 0 , 7 1 0 + 0 , 0 0 8 0 , 6 0 6 ± 0 , 0 0 9 

Д і а б е т т а ішамія-

р е п е р ф у з і я 

( 2 0 х в / 1 г о д ) ( п = 1 1 ) 

5 8 , 2 0 ± 3 , 9 3 # 0 , 7 3 ± 0 , 0 1 0 , 6 1 ± 0 , 0 1 

Д і а б е т т а і ш з м і я -

р е п е р ф у з і я 

( 1 2 д і б ) ( п = 1 1 ) 

2 4 , 3 8 ± 0 , 9 5 # & 0 , 7 1 5 ± 0 , 0 0 9 0 , 6 2 ± 0 , 0 1 

П р и м і т к и : вірогідність різниці порівняно з: * - контролем; 
- ішемією-реперфузією ( 2 0 хв./1 год.) у контрольних тва

рин; * - діабетом; 8 - ішемією-реперфузією ( 2 0 хв./1 год.) у 
тварин із діабетом. 

площа апоптотично змінених клітин, навпаки, вірогідно 
збільшилася на 20% стосовно контролю і на 26% - щодо 
показника в ранньому терміні спостереження. 

У ранньому періоді ішемічно-реперфузійного по
шкодження кори скроневої частки півкуль головного 
мозку виявлено лише вірогідне зниження коефіцієнта 
елонгації нейроцитів на 4 % стосовно контрольної гру
пи тварин. 

У пізньому терміні ішемічно-реперфузійного ура
ження кори досліджуваної частки мозку коефіцієнти 

форми нервових та гліальних клітин вірогідно змен
шилися на 4% та 12% відповідно щодо контролю та 
стосовно раннього періоду спостереження. На 12 добу 
спостереження коефіцієнт елонгації нейроцитів вірогі
дно збільшився на 4% щодо контрольної групи щурів і 
на8% - щодо раннього терміну спостереження, агліаль-
них клітин, навпаки, вірогідно зменшився н а 6 % віднос
но контролю та раннього терміну. 

За умов ЦД сумарна щільність нервових та гліаль
них клітин кори скроневої частки великих півкуль змен
шилась на 15% та 26% відповідно щодо показників в 
контрольних тварин, що може бути свідченням заги
белі даних класів клітин. Це підтверджується і зростан
ням щільності апоптичних клітин у 2,1 рази щодо конт
рольної групи щурів. Аналіз відсоткового співвідношен
ня різних класів клітин кори досліджуваноїчастки півкуль 
головного мозку також показав зниження частки не
рвових та гліальних клітин на 7% та 20% відповідно й 
підвищення частки апоптичних клітин у 2,2 рази віднос
но показників у контрольної групи тварин. 

У ранньому терміні ішемічно-реперфузійного по
шкодження кори скроневої частки тварин із ЦД знизи
лася щільність деструктивно змінених клітин в 1,7 рази, 
зріс відсоток гліальних клітин на 26% та знизився відсо
ток апоптичних клітин на 4 1 % щодо показників у щурів 
ізЦЦ. 

В умовах пізнього ішемічно-реперфузійного періо
ду щільність нервових клітин у корі скроневої частки 
тварин із ЦД достовірно зменшилася на 1 1 % стосовно 
показників у тварин із діабетом і на 9% - стосовно по
переднього терміну спостереження. Стосовно ранньо
го періоду спостереження щільність розміщення та 
відсоток гліальних клітин у досліджуваному відділі кори 
півкуль головного мозку зменшилася на 17 % та 15 % 
відповідно, а щільність та частка апоптичних клітин, на
впаки, зросла в 1,6 та 1,7 рази відповідно щодо показ
ників за раннього терміну спостереження. 

При дослідженні морфометричних параметрів різних 
клітин кори скроневої частки головного мозку встанов
лено, що площа нейроцитів та гліоцитів у щурів із діа
бетом підвищилася на 12% і 4% відповідно відносно 
показників у контрольних тварин. Проте в ранньому 
ішемічно-реперфузійному періоді у тварин із ЦД пло
ща нервових та гліальних клітин зменшилася на 27% 
та 4% відповідно, а площа апоптичних клітин, навпаки, 
зросла у 2,1 рази стосовно щурів із ЦД. На 12 добу 
постішемічного періоду у тварин із ЦД даний параметр 
апоптичних клітин зменшився на 13% відносно показ
ника в щурів із діабетом і на 58% - щодо раннього 
терміну спостереження. Площа нервових клітин кори 
досліджуваної частки півкуль головного мозку змен
шилася на 8% щодо показника у тварин із діабетом і 
підвищилася на 27% - щодо раннього терміну спосте
реження. 

За умов ЦД лише коефіцієнт елонгації нервових 
клітин достовірно зменшився на 3 % (р<0,05) відносно 
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показника у тварин контрольної групи. 
У ранньому періоді ішемічно-реперфузійного по

шкодження головного мозку у тварин із ЦД виявлено 
тільки зростання коефіцієнту форми гліальних клітин 
на 3 % (р<0,05) щодо щурів із ЦД без ішемії. 

На 12 добу постішемічного періоду у тварин із ЦД 
зафіксовано зменшення коефіцієнту форми нервових 
клітин на 2% (р<0,05) щодо щурів із діабетом та гліаль
них клітин на 5% стосовно раннього терміну спостере
ження. Коефіцієнт елонгації нейронів та гліоцитів зріс 
на 7% та 5% відповідно стосовно показників у тварин 
із діабетом і на 8% та 4% - стосовно раннього терміну 
спостереження. 

т а п е р с п е к т и в и п о д а л ь ш и х В и с н о в к и 
р о з р о б о к 

1. Після 20-хвилинної каротидної ішемії з одного-
динною реперфузією в корі скроневої частки півкуль 
головного мозку знижується щільність розташування 

Список л і т е р а т у р и 
Б о р и с Р. Я. Г істологічне д о с л і д ж е н н я бу

д о в и шкіри білого щ у р а на пізніх ета

п а х р о з в и т к у е к с п е р и м е н т а л ь н о г о 

с т р е п т о з о т о ц и н о в о г о цукрового діабе

ту / Р. Я. Б о р и с // Укр. мед. а л ь м а 

нах. - 2013. - Т. 16, № 2. - С. 96 - 98. 

Е в з е л ь м а н М . А . Т е ч е н и е о с т р о г о и ш е -

м и ч е с к о г о и н с у л ь т а у б о л ь н ы х с 

н а р у ш е н и е м у г л е в о д н о г о о б м е н а / 

М . А . Е в з е л ь м а н , М . А . М а к е е в а / / 

Ж у р н а л н е в р о л о г и и и п с и х и а т р и и . 

- 2 0 1 2 . - № 2. - С. 64 - 66. 

К м е т ь Т. І . Р е а к ц і я к л і т и н к о р и л о б о в о ї 

ч а с т к и в е л и к и х п і в к у л ь г о л о в н о г о 

м о з к у щ у р і в н а і ш е м і ч н о - р е п е р ф у -

з і й н е п о ш к о д ж е н н я / Т. І . К м е т ь // 

Б у к о в и н с ь к и й м е д и ч н и й в і с н и к . -

2 0 1 3 . - Т. 17, № 4 ( 6 8 ) . - С. 7 0 - 7 3 . 

К о л б и н а М . В . О с о б е н н о с т и м о д е л и р о 

в а н и я с а х а р н о г о д и а б е т а 2 т и п а у 

к р ы с / М. В. К о л б и н а , В. И. Ч е с н о -

ков, В. Т. Д о л г и х // В е с т н и к Казахс

к о г о н а ц и о н а л ь н о г о м е д и ц и н с к о г о 

у н и в е р с и т е т а . - 2 0 1 3 . - № 5 ( 1 ) . - С. 

145 - 1 4 7 . 

Л є н ь к о в О . М . С т а н т к а н и н н о г о п р о т е о 

л ізу та ф і б р и н о л і з у в корі г о л о в н о г о 

м о з к у і г і п о к а м п і з а у м о в д в о б і ч н о ї 

нервових клітин; на 12-ту добу постішемічного періо
ду щільність нервових та гліальних клітин зменшуєть
ся, а апоптичних - зростає. В обидва терміни спостере
ження порушуються морфометричні параметри нейро
цитів. 

2. У тварин із тримісячним експериментальним діа
бетом у корі скроневої частки великих півкуль щільність 
розташування та відсоток нервових і гліальних клітин 
зменшується, а апоптичних - зростає. 

3. У тварин зі стрептозотоцин-індукованим діабетом 
у пізньому періоді ішемічно-реперфузійного пошкод
ження мозку зменшується щільність розташування ней
роцитів стосовно діабету, а гліальних і апоптично зміне
них клітин - удинаміці спостереження. Цукровий діабет 
також модифікує реакцію морфометричних параметрів 
нейро- та гліоцитів на каротидну ішемію-реперфузію. 

У подальшому планується дослідити вміст РНКукліти-
нах різних відділів кори головного мозку в динаміці його 
ішемічно-реперфузійного пошкодження. 

к а р о т и д н о ї і ш е м і ї - р е п е р ф у з і ї п р и ек

с п е р и м е н т а л ь н о м у ц у к р о в о м у д і а 

беті в с а м ц і в - щ у р і в / О. М. Л є н ь к о в 

/ / Б у к о в и н с ь к и й м е д . в і с н и к . -

2 0 0 9 . - Т. 13, № 3. - С 115 - 118. 

С к и б о Г. Г. И с п о л ь з о в а н и е р а з л и ч н ы х 

э к с п е р и м е н т а л ь н ы х м о д е л е й д л я 

и з у ч е н и я к л е т о ч н ы х м е х а н и з м о в 

и ш е м и ч е с к о г о п о р а ж е н и я м о з г а / Г. 

Г. Скибо // П а т о л о г и я . - 2 0 0 4 . - Т. 1, 

№ 1. - С. 2 2 - 3 0 . 
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in s t r e p t o z o t o c i n - i n d u c e d d iabet ic rats 

by g lycosy lated p r o d u c t s / M. Bassirat, 

Z . Khal i l / / J . D i a b e t e s C o m p l i c a t i o n s . 

- 2 0 0 8 . - Vol. 2 2 , № 6. - P. 3 7 1 - 3 7 6 . 
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heart disease a n d s t r o k e a m o n g elderly 

d i a b e t i c p a t i e n t s / T . H a y a s h i , S . 

K a w a s h i m a , H . N o m u r a [ e t a l . ] / / 

Cardiovasc. Diabetol. - 2 0 1 1 . - Vol. 10, 

№ 1. - P. 8 6 - 8 9 . 

A m e r i c a n Diabetes A s s o c i a t i o n : Per ipheral 

arterial diasease in people w i t h diabetes 

// D i a b e t e s Care. - 2 0 0 3 . - Vol . 2 6 . -

P. 3 3 3 3 - 3 3 4 1 . 

q u a n t i t a t i v e i m m u n o f l u o r e s c e n c e 

m e a s u r e m e n t / Y. M. K o l e s n i k , A. V. 

A b r a m o v / / M i c r o s c o p y a n d A n a l y s i s . 

- 2 0 0 2 . - № 5. - P. 12 - 16. 

K?nig J. F. The rat bra in. A stereotaxis atlas 

of forebra in a n d lower part of t h e brain 

s t e m / J. F. K ? n i g , P. A. K l i p p e l . -

B a l t i m o r a : T h e W i l l i a m s a n d W i l k i n s 

C o m p a n y , 1 9 6 3 . - 1 6 2 p . 

A prospective study o f fast ing plasma glucose O x i d a t i v e d a m a g e t o t h e e n d o p l a s m i c 

and risk of s t roke in a s y m p t o m a t i c m e n 

/ X. Sui, C. Lavie, S. Hooker [et al.] // 

M a y o Clin. P r o c . - 2 0 1 1 . - Vol . 86, № 

11 - P. 1 0 4 2 - 1 0 4 9 . 

B a s s i r a t M . S h o r t - a n d l o n g - t e r m 

r e t i c u l u m i s i m p l i c a t e d i n i s c h e m i c 

n e u r o n a l c e l l d e a t h / T . H a y a s h i , A . 
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Бойчук Т.Н., Кметь Т.И. 

Д И Н А М И К А И З М Е Н Е Н И Й П Л О Т Н О С Т И Р А С П О Л О Ж Е Н И Я И М О Р Ф О М Е Т Р И Ч Е С К И Х П А Р А М Е Т Р О В К Л Е Т О К 

К О Р Ы В И С О Ч Н О Й Д О Л И П О Л У Ш А Р И Й Г О Л О В Н О Г О М О З Г А П Р И К А Р О Т И Д Н О Й И Ш Е М И И - Р Е П Е Р Ф У З И И 

У К Р Ы С С Э К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н Ы М С А Х А Р Н Ы М Д И А Б Е Т О М 

Р е з ю м е . Изучены эффекты неполной глобальной ишемии-реперфузии головного мозга на плотность расположения и 

морфометрические параметры нейро- и глиоцитов коры височной доли мозга крыс без сахарного диабета и с наличием 

последнего в динамике. Установлено, что у животных без диабета после 20-минутной каротидной ишемии с одночасовой 

реперфузией снижается плотность расположения нервных клеток, а на 12-е сутки постишемического периода - снижается 

плотность нейро- и глиоцитов и повышается плотность апоптотических клеток. У крыс с сахарным диабетом в данном 

отделе головного мозга уменьшается плотность нервных и глиальных клеток и возрастает - апоптотических. У животных 

со стрептозотоцин-индуцированным диабетом в позднем периоде ишемически-реперфузионного повреждения мозга умень

шается плотность расположения нейронов относительно показателей при диабете, а глиальных и апоптотические изме

ненных клеток - в динамике наблюдения. 

К л ю ч е в ы е с л о в а : головной мозг, ишемия-реперфузия, сахарный диабет, нейроны, глия, апоптоз. 
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Boychuk Т.М., Kmet T.I. 

D Y N A M I C S O F L O C A T I O N D E N S I T Y C H A N G E S A N D C O R T E X C E L L U L A R M O R P H O M E T R I C P A R A M E T E R S O F T H E 

T E M P O R A L P A R T O F T H E B R A I N I N C A S E O F C A R O T I D I S C H E M I A - R E P E R F U S I O N I N R A T S W I T H 

E X P E R I M E N T A L D I A B E T E S M E L L I T U S 

S u m m a r y . The dynamics of effects of incomplete global ischemia-reperfusion of the brain on the density of location and morphometry 

parameters of the neuro- and g/iocytes of the cerebral cortex in the temporal part of the brain in rats afflicted with diabetes mellitus and 

without it has been studied. The location density of nerve cells was found lower in animals without diabetes 20 minutes after carotid 

ischemia; nerve cell density lower, gliocytes increased and apoptotic cells density was higher on the 12th day of post-ischemic period. 

In rats afflicted with diabetes mellitus the density of nerve and glial cells lower respectively, and the density of apoptotic cells 

increased in this part of the brain. In animals with streptozotocin-induced diabetes in the late period of ischemic-reperfusion lesion of 

the brain the location density of nerve cells became lower than those of diabetic indices, and glial and apoptotic cells - in the dynamics 

of observation. 

K e y w o r d s : brain, ischemia-reperfusion, diabetes mellitus, neurons, glia, apoptosis. 
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ОСОБЛИВОСТІ МЕТАБОЛІЗМУ СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ ПРИ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ДИФУЗНОМУ ІШЕМІЧНО - НЕКРОТИЧНОМУ 
КАРДІОСКЛЕРОЗІ У ЩУРІВ ІЗ РІЗНОЮ СТІЙКІСТЮ ДО ГІПОКСІЇ 

Резюме. За змінами концентраціїбілковозв'язаного оксипролінуусироватцікровіпроведено аналіз адекватностімета

болічних змін колагену, що відображають активність метаболізму сполучної тканині при експериментальному дифузному 
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Вступ 
Патологія серцево-судинної системи є однією з най

важливіших медико-соціальних проблем, оскільки про
тягом багатьох років займає перше місце в структурі 
захворюваності та смертності [Lopez, 2006]. Не менш 
актуальною дана проблема є і для України [Бабушкина, 
2009], адже Lia даними офіційної статистики, від серце
во-судинних захворювань щорічно у нашій країні по
мирає більше чотирьох сотень тисяч осіб, що складає 
більшу половину усіх випадків смерті. Тому для нау
ковців експериментальної та клінічної медицини поста
ють все нові завдання, що сприятимуть вирішенню ба
гатьох проблемних питань патогенезу серцево-судин
них захворювань, які на теперішній час є недостатньо 
вивченими і дискусійними. Захворювання серця, що 
ускладнюються некротичним пошкодженням кардіомі-
оцитів з наступним склерозуванням міокарда, клінічно 
проявляються ішемічною хворобою серця, зокрема, 
кардіосклерозом з ознаками хронічної серцевої недо
статності та аритміями. Складність проблеми пов'язана 
не тільки з урбанізацією життя та зростанням ролі пост
ійного стресу [Майоров, Вязовская, 2007], як фактора 
ризику, але й у застосуванні методів лікування, які не 
дають бажаних результатів. Тому одним з найважливі

ших сучасних наукових завдань є дослідження тонких 
патогенетичних порушень, що лежать в основі некро-
зогених захворювань серця та маніфестують у кардіос
клероз [Сатурська, 2012]. З'ясування їх дало б змогу 
проводити ефективну корекцію ключових ланок пато
генезу з метою своєчасного попередження розвитку 
цієї тяжкої патології. 

Оскільки прижиттєва діагностика кардіосклерозу є 
дещо затруднена, назріла потреба більш широкого дос
лідження особливостей порушень метаболізму у міо
карді та у його сполучнотканнинних елементах. Це дасть 
можливість попередити надмірний розвиток сполучної 
тканини та дегенеративні зміни сполучнотканинних еле
ментів, ремоделювання міокарда і розвитку серцевої 
недостатності. Від особливостей біохімічного складу 
сполучної тканини та її метаболічних перетворень у 
значній мірі залежить перебіг, прогноз та наслідки даної 
патології [Іваннікова, 2008], що супроводжується підви
щеною проліферацією. Наданий час є нагальна потре
ба у додатковій інформації, що дозволить під час дос
лідження біоматеріалу адекватно оцінити перебіг пато
логічного процесу у хворого якомога раніше, а також 
виявити специфічні зміни метаболізму сполучної 
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