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Порівняльний аналіз реакції РНК 
нервових та гліальних клітин різних часток 
кори великих півкуль на неповну глобальну 

ішемію-реперфузію головного мозку 
при експериментальному цукровому діабеті 

Неінфекційною епідемією XXI ст. визнано цукровий діабет (ЦД). 
На цю патологію, за оцінками ВООЗ, хворіють близько 347 млн лю-
дей у всьому світі [7]. Захворюваність на недугу щорічно на планеті 
зростає на 5–7 %, а через кожних 12–15 років – подвоюється. ЦД 
посідає третє місце (після злоякісних новоутворень і атеросклерозу) 
серед хвороб, що є найбільш частою причиною смертності, та інвалі-
дізації хворих із численними ускладненнями [2], такими, як ішеміч-
ний інсульт, кетоацидотичні, гіперглікемічні та гіпоглікемічні коми 
[8, 10]. Усі ці стани супроводжуються неповною глобальною ішемією 
головного мозку з подальшою реперфузією, яка додатково ускладнює 
порушення енергетики нейронів та глії [4], що призводить до посиленої 
генерації вільнорадикальних сполук, порушення цілісності мембран і 
стає причиною загибелі цих клітин [1]. За умов активації вільноради-
кальних процесів чи зниження потужності антиоксидантного захисту 
однією з найбільш ранніх реакцій клітин є модифікація функціональ-
них властивостей нуклеїнових кислот [12]. Сьогодні накопичено зна-
чний об’єм наукової інформації щодо показників оксидативного стресу 
при ішемічно-реперфузійних ушкодженнях мозку. Проте, аналізуючи 
літературу з цієї проблеми, ми не знайшли даних стосовно розладів 
нуклеїнового гомеостазу за умов комбінованого впливу ішемії-репер-
фузії та ЦД у різних кіркових структурах. 

Мета дослідження. Вивчити в динаміці зміни вмісту РНК у нерво-
вих та гліальних клітинах кори тім’яної, лобової та скроневої часток 
великих півкуль мозку щурів із ЦД, ускладненим ішемічно-реперфу-
зійним ушкодженням.

Матеріали і методи дослідження. Дослідження проведені на 66 
нелінійних білих самцях щурів контрольної групи та зі стрептозо-
тоцин-індукованим ЦД. Останній моделювали одноразовим внутріш-
ньочеревним уведенням стрептозотоцину (Sigma, Aldrich, США) дво-
місячним тваринам дозою 60 мг/кг маси тіла [6]. Вміст глюкози у 
плазмі крові визначали глюкозооксидазним методом. В експеримент 
включали тварин із рівнем глікемії понад 10 ммоль/л. У частини 
щурів контрольної групи й тих, що мали тримісячний ЦД, моделю-
вали двобічну каротидну ішемію, для чого під внутрішньочеревним 
наркозом (каліпсол, 75 мг/кг) переднім серединним шийним досту-
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пом виділяли обидві загальні сонні артерії, на які накладали кліпси 
впродовж 20 хв. Після цього кровоплин по судинах відновлювали для 
досягнення реперфузії [5]. Для вивчення ранніх наслідків ішемії-ре-
перфузії частину тварин виводили з експерименту через 1 год після 
завершення реперфузійного періоду, а відстрочених – на 12-ту добу. 
Забій тварин здійснювали під каліпсоловим наркозом. 

Мозок виймали на холоді, користуючись атласом стереотаксичних 
координат [11], забирали кору тім’яної, лобової та скроневої часток 
півкуль головного мозку, фіксували в 10% розчині Буена впродовж 
24 год. і після стандартного гістологічного проведення заливали в па-
рафінові блоки, з яких готували гістологічні зрізи товщиною 5 мкм. 
Для виявлення РНК зрізи депарафінували, регідрували в низхідних 
концентраціях етанолу та зафарбовували галоціанін-хромовими галуна-
ми за Ейнарсоном [3]. Гістологічні зрізи досліджували у системі циф-
рового аналізу зображень VIDAS-386 (Kontron Elektronik, Німеччина) 
у спект рі люмінесценції на флуоресцентному мікроскопі AXIOSKOP 
(Zeiss, Німеччина). У нейронах та гліальних клітинах досліджуваних 
часток півкуль головного мозку визначали загальний вміст РНК (в 
одиницях оптичної щільності, Оощ) та її концентрацію (Оощ на 1 мкм2). 
Експериментальні втручання здійснювали відповідно до основних по-
ложень GLP (1981) Конвенції Ради Європи про охорону хребетних 
тварин, використовуваних у 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. 

Проведено статистичний аналіз числових даних у прикладних про-
грамах Statistica 6.0 та SPSS 13 із використанням параметричного 
t-критерію Стьюдента. Дані представлені у вигляді середніх арифме-
тичних і стандартного відхилення.

Результати дослідження та їх обговорення. Результати вивчення 
вмісту та концентрації РНК у корі різних часток півкуль головного 
мозку наведені в таблиці. У ранньому ішемічно-реперфузійному періо ді 
в корі тім’яної частки знижувався сумарний вміст РНК у нервових, 
гліальних і апоптичних клітинах на 20, 12 та 42 % відповідно стосов-
но контрольної групи тварин. Проте концентрація РНК зменшилася 
тільки в гліоцитах на 12 % щодо контролю. 

Слід зазначити, що 20-хвилинна ішемія з одногодинною реперфу-
зією мала інші наслідки для сумарного вмісту РНК у клітинах кори 
лобової частки, спричинивши його підвищення в нейронах, глії та 
апоптичних клітинах на 67, 21 та 22 % відповідно щодо контролю. 
Концентрація РНК у цей період дослідження в нейроцитах і гліоци-
тах також зросла на 41 та 21 % відповідно, а в деструктивно зміне-
них клітинах – достовірно зменшилася на 3 % (p < 0,05) стосовно 
такої в контрольній групі щурів. Суттєвіше збільшення вмісту РНК 
у нейроцитах може розглядатися як свідчення вагомішої активації 
процесів біосинтезу білка, генів раннього реагування та показника 
нейрональної пластичності, спрямованої на подолання наслідків уш-
кодження.

Дослідження вмісту РНК у корі клітин скроневої частки півкуль 
головного мозку в ранньому постішемічному періоді показало, що її 
концентрація підвищилася в нейроцитах на 7 % щодо контрольної 
групи щурів. Концентрація та сумарний вміст РНК в інших клітинах 
цієї частки кори великих півкуль змін не зазнали. 

Аналіз результатів вивчення відтермінованих наслідків ішемії-ре-
перфузії для кори тім’яної частки півкуль показав зниження концен-
трації РНК у нервових клітинах на 3 % (p < 0,05) щодо контролю і 
на 5 % (p < 0,05) – стосовно раннього терміну спостереження. Її су-
марний вміст знизився на 12 % порівняно з показником контрольної 
групи тварин і підвищився на 10 % – стосовно показника в ранньому 
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терміні дослідження. У гліальних клітинах кори цієї частки півкуль 
концентрація та сумарний вміст РНК підвищилися на 12 та 18 % від-
повідно, а в деструктивно змінених – сумарний вміст РНК знизився 
на 26 % щодо контролю, вміст РНК та її концентрація зросли на 26 і 
10 % відповідно щодо показників у ранньому постішемічному періоді. 

У нервових клітинах кори лобової частки на 12-ту добу концентрація 
РНК була підвищена на 25 % порівняно з показником у конт рольних 
щурів, проте зменшилася на 11 % щодо показника в ранньому терміні 
спостереження. Сумарний вміст РНК у досліджуваному класі клітин 
вірогідно зменшився на 58 % відносно раннього періоду ішемії-репер-
фузії, а її концентрація в гліальних клітинах у цьому терміні спо-
стереження підвищилася на 11 % стосовно такої в контрольній групі 
тварин і зменшилася на 8 % стосовно раннього постішемічного періо-
ду. Сумарний вміст РНК у цей період повертався до рівня контролю, 
проте зменшився на 11 % відносно раннього терміну спостереження. 
В апоптично змінених клітинах спостерігалося підвищення концентра-
ції РНК та сумарного її вмісту на 24 і 59 % відповідно щодо контролю 
і на 28 і 30 % – стосовно раннього терміну спостереження.

У пізньому постішемічному періоді (12-та доба) у нервових, гліаль-
них, апоптичних клітинах кори скроневої частки півкуль головного 
мозку зростала концентрація РНК на 29, 16, 21 % відповідно щодо 
контрольної групи тварин і на 21, 19 та 20 % відповідно – стосовно 
раннього терміну спостереження. Сумарний вміст РНК у корі досліджу-
ваної частки підвищився в гліальних і апоптично змінених клітинах 
на 21 та 41 % відповідно порівняно з контролем та на 20 і 45 % – 
стосовно раннього періоду ішемії-реперфузії. Збільшення вмісту та 
концентрації РНК у різних клітинах головного мозку, на думку Hori 
та співавт. [9], відображає зростання експресії генів, що беруть участь 
у реагуванні на ішемію-реперфузію. 

У щурів із ЦД виявлено достовірне зростання концентрації і су-
марного вмісту РНК у нервових клітинах кори лобової та скроневої 
часток півкуль головного мозку на 46 і 68 % та 19 і 33 % відповід-
но порівняно з показниками контрольної групи тварин. Проте у корі 
тім’яної частки концентрація РНК у нейроцитах, навпаки, вірогідно 
зменшилася на 9 % стосовно показника у тварин без ЦД. 

За умов ЦД у деструктивно змінених клітинах кори лобової частки 
концентрація і сумарний вміст РНК підвищилися на 7 та 22 % від-
повідно порівняно з контролем. Концентрація РНК в апоптично змі-
нених клітинах кори скроневої частки півкуль підвищилась на 8 %, 
а її сумарний вміст, навпаки, зменшився на 20 % щодо показника 
контрольної групи тварин. 

Дослідження концентрації та вмісту РНК у гліальних клітинах 
кори лобової частки тварин із ЦД показало зростання досліджуваних 
показників на 15 і 19 % відповідно стосовно показника інтактної гру-
пи щурів. У гліоцитах кори скроневої частки спостерігалося тільки 
зростання на 9 % сумарного вмісту РНК. Концентрація та сумарний 
вміст РНК у гліальних клітинах кори тім’яної частки змін не зазнали. 

У нервових клітинах кори скроневої частки тварин із ЦД 20-хви-
линна каротидна ішемія з одногодинною реперфузією знизила сумарний 
вміст РНК на 25 %, у корі лобової частки концентрація та сумарний 
вміст РНК зменшилися на 12 і 30 % відповідно. У корі тім’яної частки 
ці показники, навпаки, збільшилися на 12 і 41 % відповідно відносно 
досліджуваних параметрів у щурів із ЦД. Вміст РНК в апоптичних 
клітинах кори скроневої і тім’яної часток півкуль головного мозку 
зменшився на 14 і 13 % відповідно, проте концентрація зросла на 
87 %. Концентрація та сумарний вміст РНК у деструктивно змінених 
клітинах фронтальної частки та гліальних клітинах кори всіх дослі-
джуваних часток півкуль змін не зазнали. 
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На 12-ту добу ішемічно-реперфузійного періоду в нервових клітинах 
кори лобової частки тварин із порушенням вуглеводного обміну кон-
центрація та вміст РНК достовірно зменшилися на 9 і 7 % відповідно 
стосовно показників у тварин із ЦД та зросли на 4 і 32 % відповідно 
стосовно показників у ранньому терміні спостереження. У нейроцитах 
кори тім’яної частки ці показники зросли на 12 та 15 % відповідно 
порівняно з показниками тварин із ЦД, а сумарний вміст РНК змен-
шився на 19 % щодо раннього терміну спостереження. У нервових 
клітинах кори скроневої частки тварин цієї експериментальної групи 
концентрація і вміст РНК зросли на 3 і 28 % стосовно раннього пост-
іше мічного періоду.

В апоптичних клітинах кори лобової, тім’яної та скроневої часток 
тварин із діабетом у пізньому постішемічному періоді концентрація 
РНК зросла на 7, 15 і 14 % відповідно порівняно з показниками ран-
нього періоду ішемії-реперфузії та ЦД. Сумарний вміст РНК зменшився 
тільки в деструктивно змінених клітинах скроневої частки неокортексу 
на 13 % порівняно з показником у тварин із ЦД і на 54 % – стосовно 
раннього терміну спостереження.

Концентрація і сумарний вміст РНК у гліальних клітинах дослі-
джуваних часток неокортексу тварин із ЦД у пізньому постішемічному 
терміні достовірно не змінилися.

Висновки. На 20-хвилинну каротидну ішемію з одногодинною репер-
фузією в корі тім’яної частки півкуль головного мозку зміною концен-
трації РНК більш суттєво реагують гліальні клітини, а в корі лобової 
та скроневої часток – нервові. На 12-ту добу ішемічно-реперфузійного 
періоду концентрація РНК в корі тім’яної частки знижується в ней-
ронах та повертається до контрольних значень у гліальних клітинах, 
а в гліо- і нейроцитах кори лобової та скроневої часток залишається 
підвищеною стосовно контролю. У тварин із тримісячним ЦД концен-
трація РНК знижується в нейронах кори тім’яної частки, зростає – в 
нейро- і гліоцитах кори лобової частки та нейроцитах кори скроневої 
частки. Цукровий діабет спричиняє реверсію реакції РНК нейроцитів 
кори тім’яної та лобової часток на ішемічно-реперфузійне ушкоджен-
ня головного мозку в обидва терміни спостереження, усуває реакцію 
РНК гліоцитів кори тім’яної частки в ранньому ішемічно-реперфузій-
ному періоді, кори лобової частки – в обидва терміни спостереження, 
кори скроневої частки – на 12-ту добу порівняно з такою у тварин 
контрольної групи. 

Рекомендовано до друку комісією з біоетики
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИÇ РЕАКЦИИ РНК НЕРВНЫХ 
И ГЛИАЛЬНЫХ КЛЕТОК РАÇНЫХ ДОЛЕЙ КОРЫ 

БОЛЬШИХ ПОЛÓШАРИЙ НА НЕПОЛНÓЮ ГЛОБАЛЬНÓЮ 
ИШЕМИЮ-РЕПЕРФÓÇИЮ ГОЛОВНОГО МОÇГА 

ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Т.И. КÌЕТЬ
Буковинскиé государственныé медицинскиé университет, г. ×ерновцы

Изучена динамика содержания РНК в нейронах и глиальных клетках различных 
долей коры больших полушарий в условиях каротидной ишемии-реперфузии голов-
ного мозга крыс без сахарного диабета и с наличием последнего. Установлено, что на 
20-минутную каротидную ишемию с одночасовой реперфузией в коре теменной доли 
изменением концентрации РНК более существенно реагируют глиальные клетки, а в 
коре лобной и височной долей – нервные. На 12-е сутки ишемически-реперфузионного 
периода концентрация РНК в коре теменной доли снижается в нейронах и возвраща-
ется к контрольным значениям в глиальных клетках, а в глио- и нейроцитах коры 
лобной и височной долей остается повышенной. Сахарный диабет вызывает реверсию 
реакции РНК нейронов коры теменной и лобной долей на ишемически-реперфузион-
ное повреждение головного мозга в оба срока наблюдения, устраняет реакцию РНК 
глиоцитов коры теменной доли в раннем постишемическом периоде, коры лобной 
доли – в оба срока наблюдения, коры височной доли – на 12-е сутки по сравнению с 
таковой у животных контрольной группы.

Ключевые слова: ишемия-реперфузия головного мозга, сахарный диабет, нейро-
ны, глия, РНК.

COMPARATIVE ANALYSIS OF RNA REACTION OF THE NERVOUS 
AND GLIAL CELLS OF DIFFERENT CEREBRAL CORTEX LOBES ON 

INCOMPLETE CEREBRAL ISCHEMIA-REPERFUSION 
IN EXPERIMENTAL DIABETES MELLITUS

T. KMET
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi

Diabetes mellitus is considered as a non-infectious epidemic of the 21st century. This 
pathology is estimated by the WHO to affect about 347 million of people all over the 
world. One of the most frequent complications of diabetes is cerebral ischemia disturbing 
energy properties of the neurons and glia resulting in intense generation of free radi-
cal compounds, disturbance of the membrane integrity, and becomes a cause of cellular 
death. Literary review on the problem investigated has not found the answer concerning 
the peculiarities of nucleic hemostasis disorders under conditions of a combined influ-
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ence of ischemia-reperfusion and diabetes mellitus in different cortical structures which 
is indicative of the importance of the given work.

The objective of our research was to study dynamic changes of RNA content in the 
nervous and glial cells in the parietal, frontal and temporal cortical lobes of the cerebral 
hemispheres in rats with diabetes mellitus complicated by ischemic-reperfusion lesion. 

Research was conducted on 66 white male rats of nonlinear control group and with 
streptozotocin-induced diabetes. The latter was simulated by single intraperitoneal intro-
duction of streptozotocin to two-month old animals in a dose of 60 mg/kg. In some rats 
in the control group and those who had three diabetes, carotid double headed simulated 
ischemia, which under intraperitoneal anesthesia anterior median cervical access isolated 
both common carotid arteries, which are superimposed clips for 20 minutes. Then blood 
flow through the vessels was restored to achieve reperfusion. To study the effects of early 
ischemia-reperfusion injury of the animals taken out of the experiment after 1 hour at the 
end of reperfusion period and deferred on ther 12th day. The brain was removed on cold, 
using stereotaxic atlas coordinates cortex parietal was taken, frontal and temporal lobes of 
the brain hemispheres, fixed in 10% solution of Buena. The analysis of histological sections 
was performed in the digital image analysis VIDAS-386 (Kontron Elektronik, Germany) in 
the spectrum of luminescence in a fluorescent microscope AXIOSKOP (Zeiss, Germany).

According to the results of the experimental studies the dynamics of RNA content in 
the neurons and glial cells of different cortical lobes of the cerebral hemispheres under 
conditions of carotid ischemia-reperfusion of the brain in rats both without diabetes mel-
litus and with it was examined. The glial cells were found to respond more significantly 
to 20 minute carotid ischemia with one hour reperfusion in the cortex of the temporal 
lobe by the change of RNA concentration, while in the cortex of the frontal and parietal 
lobes the nervous cells do this. On the 12th day of ischemic-reperfusion period RNA 
concentration in the parietal cortex is lowered in the neurons and comes back to the 
control readings in the glial cells, and it remains high in the glial and nervous cells of 
the frontal and temporal lobes. Diabetes mellitus causes reverse RNA reaction of the 
neurocytes in the parietal and frontal lobes in response to ischemic-reperfusion lesion of 
the brain in both periods of observation, eliminates RNA reaction of the glial cells in 
the parietal lobe in the early ischemi-reperfusion period; the cortex of the frontal lobe – 
during both periods of observation; the cortex of the temporal lobe – on the 12th day 
in comparison with the same one in the control group of animals.

Key words: cerebral ischemia-reperfusion, diabetes mellitus, neurons, glia, RNA.
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О.І. ×УПАШКО
Львівськиé національниé медичниé університет ім. Данила Ãалицького

Передумови розвитку ендотеліальної дисфункції 
при експериментальному донозологічному гіпотиреозі

Поліваріантний характер перебігу гіпотиреозу, його численні «клі-
нічні маски», неспецифічна симптоматика на етапі доклінічного роз-
витку ускладнюють діагностичний пошук і застосування коректної 
терапевтичної тактики [3, 4]. 

Упродовж останніх десятиріч нагромаджено чимало відомостей про 
молекулярні механізми ядерних впливів тиреоїдних гормонів (ТГ). Зав-
дяки об’ємній інформаційно-регуляторній мережі негеномних ефектів 
виникло нове бачення в ендокринній фізіології і патології щитоподібної 
залози (ЩЗ) [3, 6]. Відтак, дослідження позаядерних сайтів взаємо-
дії, аналіз альтернативних сигнальних шляхів впливу ТГ уможливить 
більш глибоке розуміння дисфункції ЩЗ, а також сформує теоретичні 
підходи для впровадження можливих коригувальних середників. 
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