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Однією з першопричин нейродегенеративних змін у головному мозку при цукровому діабеті вва-
жають зміни функціональної активності сигнальних систем мозку, регуляція яких здійснюється, згідно
класичних поглядів, інсуліном, інсуліноподібним фактором росту 1 та лептином, а також активацією
глутаматергічної системи мозку.

Однак останнім часом з'явилося багато робіт про важливу роль у розвитку нейродегенеративних
процесів за умов діабету порушень у системі сигнальних каскадів, що регулюються біогенними амі-
нами - серотоніном, дофаміном та норадреналіном. Важливу роль у розвитку діабетичних нейродеге-
неративних змін головного мозку відіграють порушення сигнальних адренергічних впливів не лише на
нейрони, але й на мікросудини мозку з розвитком мікроангіопатій, наслідком яких є гіпоксія та заги-
бель нейронів.

Порушення функціонального стану катехоламінергічних систем мозку виявлено також за його іше-
мічно-реперфузійних пошкоджень, однак за умов ускладнення діабету ішемією-реперфузією головного
мозку такі дослідження відсутні, що зумовило мету даного дослідження.

Дослідження проведено на нелінійних лабораторних щурах-самцях п'ятимісячного віку. Цукровий
діабет моделювали одноразовим внутрішньочеревним уведенням стрептозотоцину (Sigma, Aldrich,
США) двомісячним щурам у дозі 60 мг/кг маси тіла. Ішемічно-реперфузійне пошкодження здійсню-
вали шляхом 20 хвилинного кліпсування  загальних сонних артерій з подальшою 1 годинною реперфу-
зією. Визначення моноамінів проводили за методом Фалька-Овмена в модифікації А.Ю. Буданцева.
Інтенсивність флуоресценції моноамінів виражали в умовних одиницях.

Моделювання двобічної 20-хвилинної ішемії з наступною одногодинною реперфузією призвело до
тотального зниження інтенсивності флуоресценції катехоламінів в ядрах усіх досліджених структур
головного мозку.

Зокрема, це зниження становило 62, 44, 45, 26, 38, 36 % для дорзального, латерального, медіально-
го, прилеглого ядер, ядер ложа термінальної смужки та діагональної зв'язки перегородки мозку; 97, 22,
24, 27, 34 % для паравентрикулярного, преоптикомедіального, переоптиколатерального, аркуатного і
вентромедіального ядер гіпоталамуса; 32, 31, 29, 19 % для кортикомедіального, центрального, базола-
терального ядер та ядра кінцевої смужки мигдаликоподібного комплексу. У цілому, наші результати
узгоджуються з даними інших дослідників, згідно яких ішемія мозку, незалежно від способу моделю-
вання, спричиняє суттєві зрушення вмісту катехоламінів як у цілісному мозку, так і в його окремих
структурах

У щурів із тримісячним цукровим діабетом виявлено вищу, порівняно з тваринами без діабету,
інтенсивність флуоресценції катехоламінів у 9 з 15 досліджених ядер: у дорзальному, латеральному,
медіальному, прилеглому ядрах перегородки мозку (на 26, 23, 36, 28 % відповідно); паравентрикуляр-
ному, преоптикомедіальному, вентромедіальному ядрах гіпоталамуса (на 12, 13, 39 % відповідно);
кортикомедіальному та центральному ядрах мигдаликоподібного комплексу мозку (на 41 та 16 %).
Виняток становили ядра ретикулярної групи перегородки мозку - ложа термінальної смужки та діаго-
нальної зв'язки, а також преоптико-латеральне й аркуатне ядра преоптико-гіпоталамічної групи та
базолатеральне ядро і ядро кінцевої смужки мигдалика мозку. Відсутність змін у катехоламінергічних
системах даних ядер може говорити про їх меншу вразливість до тих метаболічних та автоімунних
змін, якими супроводжується перебіг цукрового діабету типу 1.

Реакція катехоламінів мозку на каротидну ішемію-реперфузію у тварин із цукровим діабетом
відрізнялася від такої в контрольних щурів - зниження інтенсивності флуоресценції порівняно з групою
діабету без ішемії нами виявлено лише у 8 ядрах із досліджених 15, а саме: в ядрах ложа терміналь-
ної смужки та діагональної зв'язки перегородки мозку на 22 та 30 %; паравентрикулярному, преопти-
колатеральному та вентромедіальному ядрах преоптикогіпоталамічної групи на 22 і 14 %; кортикоме-
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діальному, центральному, базолатеральному ядрах мигдаликоподібного комплексу мозку на 25, 15,
16%. Таким чином, можна говорити про більш слабку та обмежену реакцію катехоламінергічних си-
стем мозку в цієї групи щурів на ідентичний контрольним тваринам пошкоджувальний вплив.

Висновок. Цукровий діабет зменшує інтенсивність реагування катехоламінергічних систем мозку
на ішемію-реперфузію та обмежує кількість ядер досліджених церебральних структур, здатних реа-
гувати коливаннями вмісту катехоламінів на це втручання.
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