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reaction shows the inability of endogenous metabolic and cellular defense mechanisms and requires finding effective ways to
increase the activity of protective systems.
Key words: leukocytes, leukocyte indexes, endogenous intoxication, peritonitis, intestinal obstruction.
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МОРФОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА НЕЙРОДЕГЕНЕРАТИВНИХ ЗМІН У
ТКАНИНАХ МОЗКУ ЗА УМОВ ПОВТОРНОГО ІНТРАЦЕРЕБРАЛЬНОГО
КРОВОВИЛИВУ В ЕКСПЕРИМЕНТІ

Резюме. В експерименті на щурах лінії Вістар проведено морфологічне дослідження тканин мозку у віддаленому періоді
після повторного внутрішньоцеребрального крововиливу для визначення ступеня нейродистрофічних змін. Нейродегене-
ративний процес пов'язаний, у першу чергу, з загибеллю нейронів.
Ключові слова: геморагічний інсульт, внутрішньомозковий крововилив, нейродегенерація, внутрішня капсула.

Вступ
Судинні ураження мозку в економічно розвинених

країнах до кінця нашого століття потрапили в категорію
провідних причин смертності населення, складаючи в її
структурі близько 14% [Віничук, 1995]. Щорічно у світі
мозковий удар наздоганяє більше 16 млн. осіб. Мозко-
вий інсульт складає більше 30% всіх випадків смерті
від серцево-судинних захворювань [Волошин, Тайцлин,
1991]. Ризик повторного інсульту складає 10-15%, в по-
дальшому знижуючись до 5-8 % в рік. Разом з цим,
дані по дослідженню повторних крововиливів в мозок
дуже незначні, морфологічна картина мозку за схожих
умов і завдань проведення експерименту майже не дос-
ліджена.

Метою дослідження, що проводиться, є вивчення
структурних змін в корі і підкоркових утвореннях лобо-
вої долі у відновному періоді.

Матеріали та методи
Матеріалом для дослідження був мозок статевозрі-

лих щурів обох статей лінії Вістар вагою 180+22,5 гр.
Експеримент проводився на двох групах тварин : 1 -
контрольна група (n=10); 2 - щурі з повторною експе-
риментальною інтрацеребральною геморагією (n=40).
Моделювалося введення аутокрові в область заздалегідь
пошкодженої внутрішньої капсули [Макаренко, Косицын,
2002]. Ремоделювання проведене через 6 місяців (n =
20). Тварини виводилися з експерименту через 3 місяці
методом декапітації. Зрізи забарвлювалися гематок-
силін-еозином, толуїдиновим синім. Зрізи мозку анал-
ізувалися методом світлової і електронної мікроскопії.

Результати. Обговорення
Проведений порівняльний аналіз змін в контрольній

групі і групі після двох операцій крововиливу в мозок у
відновний періоді. Тканина головного мозку не зміне-
на в контролі (правої і лівої лобової долі), але спостер-
ігаються зміни, очевидно, пов'язані з процесом заби-
вання тварини, тобто помірно виявляється периваску-
лярний і перицелюлярний набряк[ Xi, Keep, 2002], особ-
ливо в корі. Пірамідні клітини дещо зморщені, їх ядра
трохи ущільнені, гіперхромно забарвлені. Дрібні суди-
ни дещо повнокровні, крововиливів немає. На мікроп-
репаратах мозку щурів 2 групи відзначаються неспе-
цифічні зміни, характерні для гістологічної мікроскопі-
чної картини після гострої недостатності мозкового кро-
вообігу [Lansberg, Thijs, 2007]. У корі лівої лобової долі
відзначається виражений набряк, дещо більше, ніж в
контрольній серії дослідів, найбільше навколо гігантсь-
ких пірамідних нейроцитів (клітин Беца). У нейроцитах
відзначається білкова дистрофія. Пірамідні нейроцити
дуже дрібні, з дещо гіперхромно забарвленими, змор-
щеними, ущільненими ядрами, або ж визначаються їх
фрагменти. У глибоких ділянках головного мозку на-
бряк практично не виражений і виявляється лише на-
вколо судин. Клітини розташовані хаотично; більше, ніж
в корі, виражена дистрофія. Ядра нейроцитів різко
зморщені, ущільнені, визначаються їх фрагменти. Ядра
нейроцитів, що оточують провідні шляхи, злегка ущіль-
нені і гіперхромно забарвлені. У корі правої лобової
долі відзначається дещо більше виражений набряк,
присутні явища дистрофії.

Слід зазначити, що дрібні судини кори цієї ділянки
переважно повнокровні. У підкірці відзначається ділян-
ка тканини, різко дистрофічна, аж до некробіозу і іше-
мічного некрозу, з утворенням дрібних кіст [Lee, Kim,
2008]. Також спостерігається виразний набряк, дист-
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рофічні зміни трохи більше виражені, ніж у корі. У
еферентних провідних шляхах відзначається вираже-
ний набряк, білкова дистрофія, волокна розпушені,
ядра в них практично відсутні. Навколо волокон ней-
роцити різко дистрофічні, багато їх ядер зруйновані.
Подібні процеси виникають і при розвитку геморагіч-
ного інсульту у людини, впливаючи на темп і якість
репаративних процесів, що розвиваються в ЦНС у
відновному періоді геморагічного інсульту.

Явища периваскулярного і перицелюлярного на-
бряку є результатом дисциркуляторних змін у мозку
[Lansberg, Thijs, 2007]. Виражене порушення цитоарх-
ітектоніки цереброкортекса: великі ділянки втрати ней-
ронів, невеликі скупчення нейронів, в стані загибелі
шляхом лізису, білкова дистрофія - свідчить про дис-
трофічні процеси, характерні для недостатності моз-
кового кровообігу. Таким чином, ми спостерігаємо
розвиток нейродегенеративних процесів, які призво-
дять до критичної загибелі нейронів і подальшого роз-
витку безповоротних органічних процесів в мозку в
постінсультному періоді, не сумісних з життям органі-
зму або об'єктивно змінюючи якість і тривалість життя
організму.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Отримані морфологічні зміни, що виникають в
результаті ремоделювання гострих порушень мозко-
вого кровообігу, свідчать про глибокі нейродист-
рофічні процеси, що розвиваються при цьому в кліти-
нах головного мозку.

2. Неспецифічність виявлених змін свідчить про
те, що реалізована нами модель ремоделювання кро-
вовиливу в мозок у щурів фактично є спробою відтво-
рення у піддослідних тварин гострої цереброваскуляр-
ної недостатності і нейродегенеративних змін, що є
провідною причиною загибелі тварин.

3. Значні морфологічні зміни кори головного моз-
ку, ушкодження провідних шляхів, і взаємодії кірко-
во-підкоркових структур приводять до порушення ког-
нітивних функцій мозку.

Неспецифічність виявлених змін свідчить про те,
що реалізована нами модель ремоделювання крово-
виливу у внутрішню капсулу мозку фактично є спро-
бою відтворення у лабораторних тварин гострої недо-
статності мозкового кровообігу й нейродегенератив-
них змін, що призводять до загибелі тварин.

ba

dc

Рис. 1. Кора мозку щурів після геморагічного інсульту.
Примітки:  a - геморагічний інсульт, толуїдиновий синій; b - повторний крововилив, толуїдиновий синій; c - крововилив
у мозок, гематоксилін-еозин; d - повторний крововилив, гематоксилін-еозин. Об. 10, ок. 20.
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ДОСЛІДЖЕННЯ ВИРАЖЕНОСТІ ПОЗНИХ ТА М'ЯЗОВИХ РОЗЛАДІВ,
НЕВРОЛОГІЧНОГО ДЕФІЦИТУ В УМОВАХ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ
ХРОНІЧНОЇ ІШЕМІЇ МОЗКУ

Резюме. Наведені результати досліджень, присвячених дослідженню динаміки позних та м'язових розладів, а також
вираженості неврологічного дефіциту в щурів за умов відтворення хронічної ішемії мозку. Показано розвиток вестибулярної
дисфункції в щурів протягом 5 діб за модельних умов, що характеризувалося появою в тварин монолатеральних ротацій,
розслабленням м'язів, диско ординацією моторики та розвитком неврологічних порушень. Висновок зроблений про перс-
пективи патогенетично орієнтованої фармакокорекції виявлених порушень застосуванням нейропротекторних препаратів.
Ключові слова: хронічна ішемія мозку, вестибулярна дисфункція, порушення пози, м'язові розлади, неврологічний
дефіцит, патогенетично орієнтована фармакокорекція.

Вступ
Актуальність проблеми лікування хворих із хроніч-

ними формами недостатності мозкового кровопоста-
чання є безумовною. Актуальність проблеми пояс-
нюється також гіршим клінічним перебігом захворю-
вання з віком пацієнтів [Алексеева, 2003; Березина,

1969; Субботина и др., 2000]. Важливо також врахо-
вувати зростання з віком пацієнтів частоти остеохонд-
розу шийного відділу та його внесок у розвиток хрон-
ічної ішемії мозку (ХІМ). Зі збільшенням кількості літніх
пацієнтів ми звернули увагу на зростання кількості та-


