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Гострi порушення церебрального крово-
обiгу iшемiчного характеру вважають однi-
єю з найбiльш поширених патологiй цен-
тральної нервової системи, на яку припадає
60–80% усiх випадкiв iнсульту. Значна по-
ширенiсть, висока iнвалiдизацiя i смертнiсть
внаслiдок даної патологiї створює суттєвi
економiчнi i соцiальнi навантаження на па-
цiєнтiв та суспiльство в цiлому [1]. Однi-
єю з фонових недуг, яка часто iнiцiює ви-
никнення iшемiчних ушкоджень головного
мозку з подальшим розвитком метаболiчних
порушень, є цукровий дiабет (ЦД) [2]. Тому
вивчення патофiзiологiчних та морфологi-
чних аспектiв взаємозв’язкiв цих патологiй
є важливим завданням сучасної медичної
науки.

Важливим критерiєм оцiнки стану клi-
тин нервової системи за дiї багатьох неспри-
ятливих чинникiв є спiввiдношення про- та
антиапоптичних механiзмiв. Станом на сьо-
годнiшнiй день вже накопиченi данi щодо

вивчення впливу неповної глобальної iшемiї
головного мозку з подальшою реперфузiєю
рiзної тривалостi на особливостi апоптозу
нервових та глiальних клiтин кори лобової
частки (КЛЧ) у щурiв-самцiв [3], вiдомi осо-
бливостi загибелi нейроцитiв за умов стреп-
тозотоцин-iндукованого дiабету [4]. Проте
не в повнiй мiрi вивчена роль антиапоптич-
ного бiлка Bcl-2+, як одного з прогности-
чних факторiв при поєднанiй дiї iшемiї го-
ловного мозку та дiабету. Тому оцiнка реа-
кцiї даного бiлка в динамiцi iшемiчно-репер-
фузiйного пошкодження головного мозку на
тлi ЦД може надати додаткову iнформацiю
про патогенез перебiгу поєднаної патологiї.

Метою даного дослiдження є вивчен-
ня ранньої та вiдстроченої реакцiї антиапо-
птичного бiлка Bcl-2+ в нервових i глiаль-
них клiтинах КЛЧ пiвкуль головного мозку
на двобiчну каротидну iшемiю-реперфузiю
(ДКIР) в щурiв зi стрептозотоцин-iндукова-
ним цукровим дiабетом.
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МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Для моделювання цукрового дiабету
двомiсячним лабораторним щурам-сам-
цям одноразово внутрiшньочеревно вводи-
ли стрептозотоцин (Sigma, США) у дозi
60 мг/кг маси тiла [5]. Тривалiсть дiабету
(з моменту введення стрептозотоцину) —
3 мiсяцi. Рiвень глiкемiї контролювали глю-
козооксидазним методом i в експеримент
брали тварин iз рiвнем глюкози натще
бiльше 10 ммоль/л. У 5-мiсячному вiцi
частинi щурiв iз порушенням вуглеводного
обмiну, а також контрольним тваринам
аналогiчного вiку пiд калiпсоловим нар-
козом (75 мг/кг маси тiла) здiйснювали
двобiчне перетискання загальних сонних
артерiй упродовж 20 хв [6]. Одну групу
тварин виводили з експерименту через
1 годину, iншу — на 12-ту добу постiше-
мiчного перiоду декапiтацiєю пiд наркозом.
Дослiдження проводили вiдповiдно до «За-
гальних етичних принципiв експериментiв
на тваринах» (Україна, 2001), що узгодженi
з «Європейською конвенцiєю про захист
хребетних тварин, що використовуються
для експериментальних та iнших наукових
цiлей» (Страсбург, 1985).

Мозок виймали на холодi, за коорди-
натами стереотаксичного атласу [7] видiля-
ли КЛЧ i помiщали її у фiксатор Буена
на 24 години. Пiсля стандартної гiстологi-
чної проводки заливали в парафiновi блоки,
з яких готували гiстологiчнi зрiзи товщиною
5 мкм.

Вмiст бiлка Bcl-2+ в нервових та глiаль-
них клiтинах визначали iмуноцитофлуоре-
сцентним методом. Спочатку випадково вi-

дiбранi зрiзи КЛЧ пiвкуль головного мозку
позбавляли парафiну в ксилолi, потiм прово-
дили регiдратацiю в нисхiдних концентрацi-
ях етанолу та тричi по 10 хв вiдмивали в 0,1
М фосфатному буферi (pH=7,4). Пiсля чо-
го регiдратованi гiстологiчнi зрiзи КЛЧ по-
мiщали в iнкубатор на 18 годин у вологiй
камерi при t =4℃ з первинними мишачими
моноклональними антитiлами до Bcl-2+ щу-
ра (mouse IgG1 isotype) виробництва Sigma
Chemical (США). Пiсля вiдмивання надлиш-
ку первинних антитiл в 0,1 М фосфатно-
му буферi зрiзи помiщали в iнкубатор на
60 хв при t =37℃ з вторинними антитiла-
ми в розведеннi 1:64. В якостi вторинних
антитiл використовували козячi антитiла до
повної молекули IgG мишi, кон’югованi з FI-
TC (Sigma Chemical, США). Пiсля iнкубацiї
зрiзи промивали в 0,1 М фосфатному буферi
i помiщали в сумiш глiцерину i фосфатно-
го буфера в пропорцiї 9:1 для подальшої
люмiнесцентної мiкроскопiї. Вивчали щiль-
нiсть розташування Bcl-2+-клiтин КЛЧ, якi
iдентифiкували за допомогою флуоресцен-
тного мiкроскопа AXIOSKOP (Zeiss, Нiмеч-
чина), а також загальний вмiст, концентра-
цiю в них бiлка Bcl-2+ та дисперсiю роз-
подiлу Bcl-2+ iмунореактивного матерiалу.
Зображення вводили в комп’ютерну систе-
му цифрового аналiзу VIDAS-386 (Kontron
Elektronik, Нiмеччина).

Статистичну значимiсть вiдмiнностей
оцiнювали за t-критерiєм Стьюдента для не-
залежних вибiрок. Данi представленi у ви-
глядi середнiх арифметичних та стандартно-
го вiдхилення.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За результатами наших дослiджень пi-
сля 20-хвилинної ДКIР щiльнiсть розта-
шування Bcl-2+-нейроцитiв не змiнилася,
а щiльнiсть розташування Bcl-2+-глiоцитiв
зросла в 1,5 рази (табл. 1), що, ймовiрно,
свiдчить про зростання антиапоптичного по-
тенцiалу даних клiтин КЛЧ.

На 12-ту добу постiшемiчного перiоду

нами виявлено зростання на 33% щiльностi
Bcl-2+-нейроцитiв порiвняно з такою в кон-
трольних тварин. У пiзньому постiшемiчно-
му перiодi щiльнiсть розташування Bcl-2+-
глiоцитiв достовiрно знизилася порiвняно
з раннiм (на 45%), унаслiдок чого вона пра-
ктично повернулася до значень, притаман-
них контрольним тваринам (див. табл. 1).
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Аналiз вiдсоткового спiввiдношення
Bcl-2+-нейро- та глiоцитiв показав вiдсу-
тнiсть достовiрних змiн у ранньому iшемi-
чно-реперфузiйному перiодi, однак на 12-ту
добу спостереження вiдбувся структурний
перерозподiл клiтин КЛЧ за рахунок зро-
стання на 22% частки Bcl-2+-нейроцитiв
при одночасному зниженнi в 1,8 раза час-
тки глiальних клiтин стосовно вiдповiдних
показникiв у контрольної групи щурiв (див.
табл. 1).

У щурiв iз ЦД щiльнiсть розташування
Bcl-2+-нейроцитiв достовiрних змiн стосов-
но показника без даної патологiї не зазна-
ла, проте щiльнiсть Bcl-2+-глiоцитiв зросла
у 2,6 рази (див. табл. 1).

20-хвилинна ДКIР за умов ЦД пiдвищи-
ла щiльнiсть розташування Bcl-2+-нейроци-
тiв на 87% та не вплинула на щiльнiсть
Bcl-2+-глiоцитiв. У пiзньому постiшемiчно-
му перiодi щiльнiсть розташування Bcl-2+-
нейроцитiв залишалася пiдвищеною стосов-
но контролю (на 102%).

Змiни вiдсоткового спiввiдношення
Bcl-2+-нейро- та глiоцитiв у щурiв iз ЦД
полягали в достовiрному зниженнi частки
позитивних за бiлком Bcl-2+ нервових клi-

тин на 31% i зростаннi частки Bcl-2+-глi-
альних клiтин на 62% вiдносно показникiв
у контрольних тварин (див. табл. 1).

ЦД модифiкував реакцiю Bcl-2+-клi-
тин КЛЧ на iшемiчно-реперфузiйне ушко-
дження в обидва термiни спостереження.
20-хвилинна iшемiя/одногодинна реперфу-
зiя в щурiв iз ЦД призвела до зростання
частки Bcl-2+-нейронiв на 32% та зниження
частки Bcl-2+-глiоцитiв на 27%. Характер-
но, що до 12-ї доби спостереження не вияв-
лено динамiки зазначених змiн — у цей тер-
мiн щодо ЦД зростання частки нейроцитiв
склало 34%, а зниження частки глiоцитiв —
29%.

Дослiдження вмiсту бiлка Bcl-2+ у клi-
тинах КЛЧ пiвкуль головного мозку кон-
трольних тварин дозволило встановити, що
20-хвилинна ДКIР достовiрно збiльшила йо-
го загальний умiст на 5% у нейронах та
не призвела до вiрогiдних змiн даного пока-
зника в глiоцитах (табл. 2). На 12-ту добу
постiшемiчного перiоду вмiст бiлка Bcl-2+

в нейроцитах залишався пiдвищеним (на
7%) стосовно такого в контрольних щурiв.
У глiальних клiтинах у цей перiод вiдбулося
зниження концентрацiї даного бiлка на 5%.

Т а б л и ц я 1
Кiлькiсть та вiдсоткове спiввiдношення бiлка Bcl-2+ в нервових i глiальних

клiтинах кори лобової частки великих пiвкуль щурiв зi стрептозотоцин-iндукованим
цукровим дiабетом, ускладненим iшемiчно-реперфузiйним пошкодженням

головного мозку, (X ± SX)

Група спостереження n
Кiлькiсть та вiдсоткове
спiввiдношення Bcl-2+-

нейроцитiв (на мм2)

Кiлькiсть та вiдсоткове
спiввiдношення Bcl-2+-

глiоцитiв (на мм2)

Контроль 11 27,84± 2,81
66,66± 5,82

15,20± 1,18
33,33± 3,83

Iшемiя-реперфузiя (20 хв/1 год) 11 35,00± 1,90
70,97± 4,35

22,95± 2,17*
29,02± 4,35

Iшемiя-реперфузiя (12 дiб) 11 36,99± 1,92*
81,38± 3,75*

12,67± 2,83**
18,61± 3,75*

Дiабет 11 23,65± 3,44
45,91± 4,71*

39,70± 3,83*
54,09± 6,71*

Дiабет та iшемiя-реперфузiя
(20 хв/1 год)

11 44,20± 2,84†
60,73± 3,63†

42,57± 5,09
39,27± 3,63†

Дiабет та iшемiя-реперфузiя
(12 дiб)

11 47,89± 4,05†
61,66± 4,60†

42,58± 6,87
38,33± 4,60†

П р и м i т к а. n — кiлькiсть спостережень; у чисельнику — кiлькiсть (щiльнiсть) вiдповiдних класiв
клiтин на 1 мм2 кори лобової частки, у знаменнику — вiдсоток рiзних класiв клiтин; * — статистично
значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними групи контроль; ** — статистично значущi вiдмiнностi
у порiвняннi з даними групи iшемiя-реперфузiя (20 хв/1 год) у контрольних тварин; † — статистично
значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними групи дiабет.
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Т а б л и ц я 2
Концентрацiя, вмiст та дисперсiя розподiлу бiлка Bcl-2+ в нервових i глiальних

клiтинах кори лобової частки великих пiвкуль щурiв зi стрептозотоцин-iндукованим
цукровим дiабетом, ускладненим iшемiчно-реперфузiйним пошкодженням

головного мозку (n = 11), (X ± SX)

Група
спостереження

Нервовi клiтини Глiальнi клiтини

Концентацiя
бiлка Bcl-2+

(Eощ/мм2 )

Умiст бiлка
Bcl-2+ (Eощ)

Дисперсiя
розподiлу

Bcl-2+ бiлка

Концентра-
цiя бiлка
Bcl-2+

(Eощ/мм2 )

Умiст бiлка
Bcl-2+ (Eощ)

Дисперсiя
розподiлу

Bcl-2+ бiлка

Контроль 0,396± 0,014 2,054± 0,037 73,40± 3,15 0,348± 0,008 1,290± 0,058 78,52± 3,52

Iшемiя-
реперфузiя
(20 хв/1 год)

0,416± 0,009 2,165± 0,039* 62,45± 1,99* 0,333± 0,008 1,273± 0,041 61,70± 2,63*

Iшемiя-
реперфузiя
(12 дiб)

0,419± 0,009 2,189± 0,041* 62,57± 1,96* 0,330± 0,004* 1,256± 0,044 67,57± 3,32*

Дiабет 0,370± 0,010 2,054± 0,062 76,23± 2,99 0,318± 0,006* 1,231± 0,020 88,90± 2,24*

Дiабет та
iшемiя-
реперфузiя
(20 хв/1 год)

0,457± 0,008† 2,200± 0,030† 49,57± 1,07† 0,349± 0,004† 1,194± 0,022 49,90± 1,08†

Дiабет та
iшемiя-
реперфузiя
(12 дiб)

0,448± 0,010† 2,173± 0,040 51,09± 1,39† 0,346± 0,006† 1,176± 0,012† 52,46± 1,49†

П р и м i т к а. * — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними групи контроль; ** — стати-
стично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними групи iшемiя-реперфузiя (20 хв /1 год) у контрольних
тварин; † — статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними групи дiабет.

У Bcl-2+-нейроцитах КЛЧ тварин без ЦД
в обидва термiни спостереження виявлено
зниження дисперсiї розподiлу бiлка Bcl-2+

на 15%. У Bcl-2+-глiоцитах даний показник
вiдреагував лише на 12-ту добу спостереже-
ння зниженням на 21%.

ЦД не вплинув на загальний умiст, кон-
центрацiю та дисперсiю розподiлу бiлка
Bcl-2+ в нейроцитах, а в Bcl-2+ глiальних
клiтин призвiв до зниження його концентра-
цiї на 9% i зростання дисперсiю розподiлу
бiлка Bcl-2+ на 13% вiдносно показникiв
в контрольних тварин (див. табл. 2).

На вiдмiну вiд контрольних щурiв у тва-
рин iз ЦД вже по закiнченнi одногодинної
реперфузiї виявлено зростання не тiльки за-
гального вмiсту, але й концентрацiї бiлка
Bcl-2+ у нервових клiтинах на 7 та 24%
вiдповiдно стосовно показникiв за ЦД без
порушення церебрального кровообiгу. Ця ре-
акцiя антиапоптичного потенцiалу нейроци-

тiв зберiгалася до 12-ї доби спостереження
(у цей перiод стосовно ЦД зростання кон-
центрацiї склало 21%). Що стосується глi-
альних клiтин, то в ранньому термiнi iше-
мiчно-реперфузiйного пошкодження мозку
концентрацiя бiлка Bcl-2+ зросла на 10%,
а в пiзньому — залишалася пiдвищеною на
9%, що свiдчить про вiдсутнiсть динамiки
даного показника. Крiм того, на 12-ту до-
бу спостереження порiвняно з показником
у тварин iз неускладненим ЦД на 5% зни-
зився загальний умiст бiлка Bcl-2+. У ран-
ньому та пiзньому термiнах iшемiчно-репер-
фузiйного пошкодження в дослiджуванiй
частцi пiвкуль тварин iз ЦД знизилася дис-
персiя розподiлу бiлка Bcl-2+ у нейроцитах
на 35 i 33%, а в глiоцитах — на 44 та 41%
вiдповiдно вiдносно показника за ЦД.

Отже, за змiнами кiлькостi Bcl-2+-клi-
тин та вмiсту в них бiлка Bcl-2+ ЦД модифi-
кує реакцiю нейро- та глiоцитiв КЛЧ на iше-
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мiчно-реперфузiйне пошкодження як у ран-
ньому, так i в пiзньому iшемiчно-реперфу-
зiйному перiодах. Оскiльки основними ме-
ханiзмами антиапоптичної дiї бiлка Bcl-2+

вважають: 1) пригнiчення виходу з мiтохон-
дрiй цитохрому с, необхiдного для активацiї
каспаз; 2) участь бiлка Bcl-2+ у формуван-
нi трансмембранних мiтохондрiальних пор,
якi визначають трансмембранний потенцiал,

а також вивiльнення рiзних активних спо-
лук та iонiв з мiтохондрiй; 3) можливiсть
проникнення даних бiлкiв в лiпiднi структу-
ри мембран i формування iонних каналiв,
що має значення в субклiтинному розподiлi
Ca2+ мiж ядром, мiтохондрiями i ендопла-
зматичним ретикулумом [8–10], можна ду-
мати, що ЦД впливає на один або декiлька
зазначених механiзмiв.

ВИСНОВКИ

1. 20-хвилинна iшемiя з одногодинною
реперфузiєю у тварин без цукрового
дiабету посилює, вiдносно контролю,
антиапоптичний потенцiал нейроцитiв
кори лобової частки за рахунок пiдви-
щення загального вмiсту бiлка Bcl-2+,
а глiоцитiв — за рахунок пiдвищення
кiлькостi Bcl-2+-клiтин. На 12-ту добу
постiшемiчного перiоду активнiсть ан-
тиапоптичних процесiв у нейроцитах
залишається пiдвищеною, а в глiоци-
тах — знижується шляхом зменшення
концентрацiї бiлка Bcl-2+.

2. Тримiсячний стрептозотоцин-iндуко-
ваний дiабет не впливає на щiльнiсть
розташування Bcl-2+-нейроцитiв та

вмiст у них бiлка Bcl-2+, проте суттє-
во збiльшує щiльнiсть розташування
Bcl-2+-глiоцитiв при менш вагомому
зниженнi в них концентрацiї бiлка
Bcl-2+ стосовно вiдповiдних показни-
кiв у щурiв без даної патологiї.

3. У нейроцитах кори лобової частки тва-
рин iз цукровим дiабетом у ранньому
та пiзньому iшемiчно-реперфузiйному
перiодах спостерiгається активацiя ан-
тиапоптичних механiзмiв за рахунок
зростання як числа Bcl-2+-клiтин, так
i вмiсту в них бiлка Bcl-2+; у Bcl-2+-
глiоцитах дещо зменшується вмiст бiл-
ка Bcl-2+ на 12-ту добу спостереження
на тлi незмiнної їх кiлькостi.
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РАННЯ ТА ВIДСТРОЧЕНА РЕАКЦIЯ БIЛКА BCL-2+ В НЕРВОВИХ I ГЛIАЛЬНИХ
КЛIТИНАХ КОРИ ЛОБОВОЇ ЧАСТКИ ПIВКУЛЬ ГОЛОВНОГО МОЗКУ ЩУРIВ
З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ ЦУКРОВИМ ДIАБЕТОМ НА ГОСТРЕ ПОРУШЕННЯ

КРОВООБIГУ В БАСЕЙНI СОННИХ АРТЕРIЙ

Кметь Т. I.

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний унiверситет»,
м. Чернiвцi

kmet.taras@bsmu.edu.ua

Дослiджено активнiсть антиапоптичних процесiв у нейронах та глiальних клiтинах кори
лобової частки за змiнами вмiсту бiлка Bcl-2+ в щурiв зi стрептозотоцин-iндукованим цукровим
дiабетом у динамiцi iшемiчно-реперфузiйного пошкодження головного мозку. Встановлено, що
20-хвилинна iшемiя з одногодинною реперфузiєю у тварин без цукрового дiабету стосовно кон-
тролю посилює антиапоптичний потенцiал нейроцитiв кори лобової частки за рахунок пiдвищен-
ня загального вмiсту бiлка Bcl-2+, а глiоцитiв — за рахунок пiдвищення кiлькостi Bcl-2+-клiтин.
На 12-ту добу постiшемiчного перiоду активнiсть антиапоптичних процесiв у нейроцитах зали-
шається пiдвищеною, а в глiоцитах — знижується шляхом зменшення концентрацiї бiлка Bcl-2+.
Тримiсячний стрептозотоцин-iндукований дiабет не впливає на щiльнiсть розташування Bcl-2+-
нейроцитiв та вмiст у них бiлка Bcl-2+, проте суттєво збiльшує щiльнiсть розташування Bcl-2+-
глiоцитiв при менш вагомому зниженнi в них концентрацiї бiлка Bcl-2+ стосовно вiдповiдних
показникiв у щурiв без даної патологiї. У нейроцитах кори лобової частки тварин iз цукровим
дiабетом у ранньому та пiзньому iшемiчно-реперфузiйному перiодах спостерiгається активацiя
антиапоптичних механiзмiв за рахунок зростання як числа Bcl-2+-клiтин, так i концентрацiї
в них бiлка Bcl-2+; у Bcl-2+-глiоцитах на 12-ту добу спостереження дещо зменшується вмiст
бiлка Bcl-2+ на тлi незмiнної їх кiлькостi.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет, каротидна iшемiя-реперфузiя, бiлок Bcl-2+.

РАННЯЯ И ОТСРОЧЕННАЯ РЕАКЦИЯ БЕЛКА BCL-2+ В НЕРВНЫХ
И ГЛИАЛЬНЫХ КЛЕТКАХ КОРЫ ЛОБНОЙ ДОЛИ ПОЛУШАРИЙ ГОЛОВНОГО

МОЗГА КРЫС С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
НА ОСТРОЕ НАРУШЕНИЕ КРОВООБРАЩЕНИЯ В БАССЕЙНЕ

СОННЫХ АРТЕРИЙ

Кметь Т.И.
Высшее государственное учебное заведение Украины «Буковинский государственный медицинский

университет», г. Черновцы
kmet.taras@bsmu.edu.ua

Исследована активность антиапоптотических процессов в нейронах и глиальных клетках
коры лобной доли по изменениям содержания белка Bcl-2+ у крыс со стрептозотоцин-индуциро-
ванным сахарным диабетом в динамике ишемически-реперфузионного повреждения головного
мозга. Показано, что 20-минутная ишемия с одночасовой реперфузией у животных без сахарного
диабета по сравнению с контролем усиливает антиапоптотический потенциал нейронов коры
лобной доли за счет повышения общего содержания белка Bcl-2+, а глиоцитов — за счет
повышения количества Bcl-2+ клеток. На 12-е сутки постишемического периода активность
антиапоптотических процессов в нейроцитах остается повышенной, а в глиоцитах — снижается
из-за уменьшения концентрации белка Bcl-2+. Трехмесячный стрептозотоцин-индуцированный
диабет не влияет на плотность расположения Bcl-2+-нейроцитов и содержание в них белка
Bcl-2+, однако существенно увеличивает плотность расположения Bcl-2+-глиоцитов при менее
существенном снижении концентрации в них белка Bcl-2+ относительно соответствующих пока-
зателей у крыс без данной патологии. В нейроцитах коры лобной доли животных с сахарным
диабетом в раннем и позднем ишемически-реперфузионном периодах наблюдается активация
антиапоптотических механизмов за счет возрастания как числа Bcl-2+-клеток, как и концентра-
ции в них белка Bcl-2+; в Bcl-2+-глиоцитах несколько уменьшается содержание белка Bcl-2+ на
12-е сутки наблюдения на фоне неизменного их количества.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет, каротидная ишемия-реперфузия, белок Bcl-2+.
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EARLY AND DELAYED REACTION OF BCL-2+ PROTEIN IN THE NERVE AND
GLIAL CELLS OF THE FRONTAL LOBE CEREBRAL CORTEX IN RATS WITH

EXPERIMENTAL DIABETES MELLITUS ON ACUTE CIRCULATORY DISORDER IN
THE CAROTID ARTERIES FLOW

Т. I. Kmet

Higher State Educational Establishment of Ukraine «Bukovinian State Medical University», Chernivtsi
kmet.taras@bsmu.edu.ua

The activity of antiapoptotic processes in neurons and glial cell sof the frontal lobe cerebral
cortex has been studied according to the change sof Bcl-2+ protein content in rats with streptosotocin
induced diabetes mellitus in the dynamics of ischemic-reperfusion cerebral injury. 20 minute ischemia
with one hour reperfusion in animals without diabetes mellitus concerning the control has been found
to intensify antiapoptotic potential of the nerve cells of the frontal lobe cortex at the expense of
increased general content of Bcl-2+ protein, and glial cells — at the expense of increased amount of
Bcl-2+-cells. On the 12th day of the post-ischemic period the activity of antiapoptotic processes in
the nerve cells remains increased, and in glial cells it decreases by means of reducing concentration of
Bcl-2+ protein. Streptosotocin induced diabetes during three months does not affect the areal density
of Bcl-2+-nerve cells and the content of Bcl-2+ protein in them, although it increases the areal density
of Bcl-2+-glial cells considerably with less substantial decrease of Bcl-2+ protein content in them as
compared to the appropriate indices in rats without this pathology. The nerve cells of the frontal
lobe cerebral cortex of rats with diabetes mellitus in early and delayed ischemic-reperfusion periods
present the activation of antiapoptotic mechanisms at the expense of increase of both the number of
Bcl-2+-cells and the content of Bcl-2+ protein in them; in Bcl-2+-glial cells on the 12th day of the
experiment the content of Bcl-2+ protein decreases inconsiderably against their unchanged amount.

K e y w o r d s: diabetes mellitus, carotid ischemia-reperfusion, Bcl-2+ protein.
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