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пролиферацию бета-эндокриноцитов 
поджелудочной железы у крыс с экспе-
риментальным сахарным диабетом, а 
также увеличивают в них экспрессию 
антиапоптотического белка Bcl2. 

Выводы. 1. Гипоксические трени-
ровки активируют пролиферативную ак-
тивность бета-эндокриноцитов поджелу-
дочной железы у крыс с эксперимен-
тальным диабетом, приводят к увеличе-
нию их численности в панкреатических 
островках и в самой железе. 

2. Гипоксические тренировки стиму-
лируют в бета-клетках экспрессию ан-
тиапоптотического белка Bcl2, что спо-
собствует уменьшению клеточной де-
струкции у животных с эксперименталь-
ным диабетом. 

3. Гипоксические тренировки явля-
ются перспективными для эксперимен-
тальной и клинической коррекции са-
харного диабета, что предполагает даль-
нейшее изучение молекулярных меха-
низмов её влияния на функцию бета-
эндокриноцитов. 
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Резюме. Досліджено вплив неповної глобальної ішемії-реперфузії головного мозку на вміст циркулюючих імунних 
комплексів, фагоцитарний індекс та фагоцитарне число в контрольних щурів та щурів із цукровим діабетом. Вста-
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новлено, що на 12 добу після ішемії-реперфузії головного мозку в контрольних щурів підвищується вміст цирку-
люючих імунних комплексів, фагоцитарний індекс і фагоцитарне число на 32, 20 та 22 % відповідно. Чоти-
римісячний цукровий діабет збільшує рівень циркулюючих імунних комплексів на 74 % на тлі незмінних показ-
ників функціональної активності нейтрофілів, а ішемія-реперфузія мозку у тварин із діабетом знижує рівень цир-
кулюючих імунних комплексів порівняно з показником при діабеті на 23 %. 
Ключові слова: цукровий діабет, ішемія-реперфузія головного мозку, циркулюючі імунні комплекси, фагоцитарне 
число, фагоцитарний індекс 

Вступ. Важливим показником функ-
ціонального стану імунної системи та 
розвитку автоімунних процесів є рівень 
циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) 
у крові [3]. Вважають, що навіть незнач-
не підвищення їх рівня при тривалій ци-
ркуляції в системі кровообігу призво-
дить до їх відкладання в тканинах, під-
вищення адгезії та агрегації тромбоцитів. 
Останнє згодом стає причиною пору-
шення мікроциркуляції крові, обтурації 
судин, пошкодження та некрозу тканин. 
Встановлено, що тривалість циркуляції 
та швидкість елімінації імунних компле-
ксів значною мірою залежать від функ-
ціональної активності системи неспеци-
фічної резистентності організму [16].  

У патогенезі цукрового діабету 1 ти-
пу незаперечну роль відіграють автоіму-
нні процеси, які визначають ступінь 
руйнування β-клітин підшлункової зало-
зи [1,8]. Клінічні та експериментальні 
спостереження свідчать, що порушенням 
рівня в крові ЦІК та системи неспецифі-
чної резистентності організму належить 
важлива роль у розвитку  ускладнень цу-
крового діабету, зокрема, таких, як мік-
ро- та макроангіопатії, нейропатії [9, 11, 
13]. У свою чергу, це може бути однією з 
причин більшої частоти у хворих на цу-
кровий діабет гострих розладів мозково-
го кровообігу та тяжчого їх перебігу. У 
механізмах ішемічних пошкоджень го-
ловного мозку автоімунним процесам 
також належить досить важлива роль 
при формуванні вогнища деструкції нер-
вової тканини [4, 5]. Однак визначень 
рівня ЦІК і показників неспецифічної 
резистентності організму при поєднанні 
цукрового діабету та ішемії-реперфузії 
головного мозку в літературі ми не зу-
стріли, що обумовило виконання даної 
роботи. 

Матеріали та методи дослідження. 
У нелінійних білих лабораторних самців 
щурів моделювали цукровий діабет од-
нократним внутрішньочеревним уведен-

ням стрептозотоцину (Sigma, США, 60 
мг на 1 кг маси тіла) [12]. Щурів утриму-
вали за стандартних умов віварію. Рівень 
глікемії визначали глюкозооксидазним 
методом. Групи спостереження форму-
вали з щурів із рівнем глікемії вище 10 
ммоль/л. Тривалість діабету склала чо-
тири місяці. По закінченні даного термі-
ну в частини щурів моделювали неповну 
глобальну ішемію мозку шляхом двобіч-
ного кліпсування загальних сонних ар-
терій [4]. Ішемічний період становив 20 
хв. Для контрольних досліджень у час-
тини інтактних щурів і щурів із цукро-
вим діабетом виділяли сонні артерії, по-
дразнювали їх стінку без припинення 
кровотоку. Евтаназію тварин здійснюва-
ли декапітацією під каліпсоловим нарко-
зом.  

Уміст циркулюючих імунних ком-
плексів визначали на 12 добу постішемі-
чного періоду за методикою, яка основа-
на на преципітації імунних комплексів, 
що знаходяться в сироватці крові, висо-
комолекулярним поліетиленгліколем із 
молекулярною масою 6000 Да [2] з ви-
вченням величини екстинції на спектро-
фотометрі при довжині хвилі 450 нм. Ре-
зультати виражали в умовних одиницях. 

Фагоцитарну активність лейкоцитів 
визначали за фагоцитарним індексом 
(відсотком нейтрофілів, що містять мік-
робні тіла) і фагоцитарним числом – се-
редньою кількістю мікробних тіл, пог-
линутих одним активним нейтрофілом 
[2]. 

Отримані результати опрацьовано 
математично за допомогою пакета прик-
ладних програм “Statistica (“Statsoft”, 
США). Згідно теста Шапіро-Уілка групи 
даних для порівняння мали нормальний 
розподіл. Статистичну значимість від-
мінностей оцінювали за t-критерієм 
Стьюдента для незалежних виборок. Да-
ні представлені у вигляді середніх ариф-
метичних та стандартного відхилення.  
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Усі експериментальні дослідження та 
евтаназія тварин проводилися відповідно 
до основних положень GLP (1981 р.), 
Конвенції 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 та їх обговорення. 
Уміст циркулюючих імунних комплексів 
та такі показники неспецифічної резис-
тентності, як фагоцитарна активність, 
визначена за фагоцитарним числом та 
фагоцитарним індексом, визначені за рі-
зних експериментальних умов, предста-
влені в таблиці 1. 

Як видно з представлених даних, на 
12 добу постішемічного періоду в конт-
рольних щурів на 35 % зростає вміст ци-
ркулюючих імунних комплексів та на 21 
і 23 % відповідно – фагоцитарне число й 

фагоцитарний індекс. Підвищення рівня 
циркулюючих імунних комплексів за 
умов ішемії-реперфузії головного мозку 
є важливим індикатором розвитку автоі-
мунного процесу. Зростання їх умісту 
при ішемічних та геморагічних інсультах 
спостерігається на 7-11 добу постішемі-
чного періоду [5]. Тривалість їх перебу-
вання в крові залежить від швидкості 
елімінації, яка здійснюється компонен-
тами системи неспецифічної резистент-
ності організму [15]. У нашому випадку 
підвищення показників фагоцитарної 
активності лейкоцитів на тлі зростання 
вмісту ЦІК свідчить про активну елімі-
націю даних комплексів і можливість 
сприятливого завершення патологічного 
процесу. За даними літератури, така реа-
кція показників неспецифічної резистен-
тності свідчить про напруження компен-
саторно-адаптаційних систем та утри-
мання їх в стадії компенсації [7].    

Таблица 1 
Уміст циркулюючих імунних комплексів у плазмі крові та показники фагоцитар-
ної активності після ішемії-реперфузії головного мозку в щурів контрольної групи 

та тварин із цукровим діабетом (М ± m, n=11) 

Група спостереження Уміст циркулюючих 
імунних комплексів Фагоцитарне число Фагоцитарний ін-

декс 

Контроль 138,7±1,9 2,689±0,108 51,22±3,912 

Ішемія-реперфузія 186,9±6,5  
р<0,005 

3,256±0,074 
р<0,005 

62,78±3,283 
р<0,05 

Діабет 246,4±9,2 
р<0,005 

2,811±0,253 
 

45,556±2,187 
 

Діабет та ішемія-
реперфузія 

200,1±9,7 
р<0,005 
р1<0,005 

2,833±0,154 
 
 

48,333±2,285 
 
 

Примітки. достовірність змін порівняно з показниками: р – у контрольних тварин; р1 – у тварин із цукровим діабетом. 
 

Інший характер зміни досліджених 
показників носили у тварин із чотиримі-
сячним цукровим діабетом. У даному 
випадку суттєве зростання (на 78 %) рів-
ня ЦІК відбувається на тлі незмінних 
показників фагоцитарної активності. Ви-
сокий рівень ЦІК за умов довготривало-
го діабету, найімовірніше, пов’язаний зі 
сповільненою їх елімінацією, про що 
свідчать низькі значення фагоцитарного 
числа та фагоцитарного індексу. 

Дослідники різних лабораторій до-
сить одностайні в статистиці появи ЦІК 
за умов цукрового діабету та в оцінці їх 

прогностичного значення. Патогенні ни-
зькомолекулярні ЦІК присутні у 84 % 
хворих на інсулінзалежний цукровий ді-
абет та в 79 % – на інсуліннезалежний, 
тоді як у здорових людей вони присутні 
лише в 10 % [3, 6]. Зараз вважається 
встановленим той факт, що циркуляція в 
крові ЦІК навіть при незначному підви-
щенні їх рівня призводить до формуван-
ня пізніх ускладнень цукрового діабету 
та посилення прокоагулянтної ланки ге-
мостазу. Останнє призводить до пору-
шень мікроциркуляції крові, закупорки 
судин, пошкодження та некрозу тканин, 
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лежить в основі виникнення нефропатій, 
появи альбумінурії та ін. ускладнень діа-
бету [3, 10, 15]. Відсутність адекватної 
реакції фагоцитів крові говорить про 
зниження функціональних резервів клі-
тин і розцінюється як прогностично не-
сприятлива ознака. Така ситуація є підт-
вердженням основних положень адапта-
ційно-регуляторної теорії, згідно якої 
фаза стійкої гіперфункції на перших ета-
пах перебігу патологічного процесу по 
мірі виснаження адаптаційних можливо-
стей змінюється фазою декомпенсації, у 
нашому випадку, у зв’язку з тривалою 
активацією імунної системи  [3].  

Цікаво, що після ускладнення цукро-
вого діабету ішемією-реперфузією вміст 
ЦІК стає навіть дещо нижчим, ніж у щу-
рів із діабетом, хоча показники фагоци-
тарної активності залишаються такими 
ж, як у контрольних щурів. У той же час, 
рівень ЦІК залишається підвищеним 
стосовно контролю на 44 %. Це означає, 
що імунокомплексні зміни зберігаються, 
однак із невідомих причин вони дещо 
менші, ніж при діабеті без порушення 
церебрального кровообігу. Можна при-
пустити, що їх рівень стосовно діабету 
знижується внаслідок більш активного за 
умов поєднаної патології відкладання в 
стінках судин, нирках та інших органах. 
Узагалі ж вважається, що достатньо ви-
сокий рівень циркулюючих імунних 
комплексів при відсутності функціона-
льного напруження механізмів неспеци-
фічної резистентності за умов усклад-
нення цукрового діабету кардіоваскуля-
рними порушеннями є предиктором ви-
сокої смертності [14]. 

Отже, отримані результати підтвер-
джують наявність автоімунного  компо-
ненту в перебігу ішемічно-
реперфузійного пошкодження мозку, 
цукрового діабету та поглиблення імун-
ної дисфункції при поєднанні цих пато-
логічних станів. 

Висновок. На 12 добу після ішемії-
реперфузії головного мозку в контроль-
них щурів підвищується вміст цирку-
люючих імунних комплексів, фагоцита-
рний індекс і фагоцитарне число на 32, 
20 та 22 % відповідно. Чотиримісячний 

цукровий діабет збільшує рівень цирку-
люючих імунних комплексів на 74 % на 
тлі незмінних показників функціональ-
ної активності нейтрофілів, а ішемія-
реперфузія мозку у тварин із діабетом 
знижує рівень циркулюючих імунних 
комплексів порівняно з показником при 
діабеті на 23 %. 

Перспективи подальших дослі-
джень. Отримані результати свідчать 
про доцільність вивчення механізмів ти-
мічної дисфункції при поєднанні двох 
захворювань із наявністю автоімунного 
компоненту – цукрового діабету та іше-
мії-реперфузії головного мозку. 
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Ткачук О.В. Циркулирующие иммунные комплексы и отдельные показатели неспецифической 
резистентности у крыс со стрептозотоцин-индуцированным сахарным диабетом. Осложненным ишемией-
реперфузией головного мозга 
Резюме. Исследовано влияние неполной глобальной ишемии-реперфузии головного мозга на содержание цирку-
лирующих иммунных комплексов, фагоцитарный индекс и фагоцитарное число у контрольных крыс и крыс с са-
харным диабетом. Установлено, что на 12 сутки после ишемии-реперфузии головного мозга у контрольных крыс 
повышается содержание циркулирующих иммунных комплексов, фагоцитарный индекс и фагоцитарное число на 
32, 20 и 22% соответственно. Четырехмесячный сахарный диабет увеличивает уровень циркулирующих иммунных 
комплексов на 74% на фоне неизменных показателей функциональной активности нейтрофилов, а ишемия-
реперфузия мозга у животных с диабетом снижает уровень циркулирующих иммунных комплексов по сравнению 
с показателем при диабете на 23%. 
Ключевые слова: сахарный диабет, ишемия-реперфузия головного мозга, циркулирующие иммунные комплексы, 
фагоцитарное число, фагоцитарный индекс 

Tkachuk A.V. Circulating immune complexes and some nonspecific resistance indixes in rats with ischemia-
reperfusion of brain  
Summary. The influence of the incomplete brain global ischemia-reperfusion on the content of circulating immune com-
plexes, phagocytic index and phagocytic number in the control rats and rats with diabetes mellitus has been studied. For 
control rats it has been shown that on the 12th day after ischemia-reperfusion of the brain content of circulating immune 
complexes, phagocytic index and phagocytic number increased by 32, 20 and 22% respectively. The four-month diabetes 
mellitus increases the level of circulating immune complexes by 74% against the constant parameters of the functional ac-
tivity of neutrophils. Ischemia-reperfusion of the brain in animals with diabetes reduces the level of circulating immune 
complexes as compared with diabetic by 23%. 
Keywords: diabetes mellitus, ischemia-reperfusion of the brain, circulating immune complexes, phagocytic index, phago-
cytic number 
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ТИП ВЕГЕТАТИВНОЙ РЕГУЛЯЦИИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА У СТУДЕНТОВ 
ВТОРОГО КУРСА МЕДИЦИНСКОГО ФАКУЛЬТЕТА, ИЗМЕНИВШИХ КЛИ-
МАТОГЕОГРАФИЧЕСКИЕ УСЛОВИЯ ПОСТОЯННОГО МЕСТА ЖИТЕЛЬ-
СТВА 

Болгов Д.М., Тананакина Т.П., Задорожный С.П., Токарев М.Ю., Бут Т.А. 
Кафедра физиологии, ГЗ «Луганский государственный медицинский университет», г. Луганск, Украина 

Резюме. Методом анализа вариабельности сердечного ритма оценивались индивидуально-типологические особен-
ности регуляторных систем организма в трех группах студентов медицинского факультета: 1- не менявших посто-
янного места жительства перед поступлением в ВУЗ, 2 – поменявших широту, 3 – поменявших широту и часовой 
пояс. Показано, что у большинства студентов наблюдалось умеренное преобладание центральной регуляции сер-
дечного ритма. В то же время во 2-й и 3-й группах встречалась большая доля лиц с выраженным преобладанием 
симпатической регуляции сердечного ритма, а умеренное преобладание автономной регуляции – встречалось чаще 
у студентов 2-й группы, чем в других. 
Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма, типы вегетативной регуляции сердечного ритма, студенты 

Введение. В течение последнего де-
сятилетия отмечена устойчивая тенден-
ция к ухудшению состояния здоровья 
различных возрастных категорий жите-
лей Украины [1, 2]. В этой связи боль-
шое внимание уделяется поддержке фи-
зического и психического здоровья мо-
лодежи [3-5]. Известно, что здоровье че-
ловека характеризуется не только отсут-
ствием патологически измененных орга-
нов и систем, но и функциональными 
резервами организма, обеспечивающих 
эффективную адаптацию к меняющимся 
условиям среды [6, 7]. Дать истинную 
оценку функционального состояния ор-
ганизма и его адаптационных возможно-

стей невозможно без определения каче-
ства регуляции [8, 9]. Оценка индивиду-
ально-типологических особенностей ре-
гуляторных систем позволит избежать 
быстрого наступления дизрегуляции и 
переутомления организма уже на 
начальных этапах как занятий спортом, 
так и перегруженного учебного процесса 
в ВУЗе [10]. Поэтому, разработка подхо-
дов и методов своевременного выявле-
ния напряжения адаптационных меха-
низмов в организме студентов, особенно 
тех, кто изменил перед началом обуче-
ния в ВУЗе климатогеографические 
условия своего постоянного прожива-
ния, является актуальным направлением 


