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ТА ЇХ МЕДИКАМЕНТОЗНА КОРЕКЦІЯ 
 

 

Резюме. В експерименті на щурах моделювали звуження черевної частини аорти безпосередньо над її 

біфуркацією. У двох експериментальних групах на третій день усували стеноз, причому в одній із них 

проводили медикаментозну корекцію реперфузійних змін актовегіном. У ранньому періоді за резуль-

татами гістологічних та морфометричних досліджень у судинах головного мозку тварин було встано-

влено розвиток суттєвих розладів органного кровотоку, що проявлялося збільшенням ємності артерій 

розподілу з одночасним зниженням пропускної здатності артерій опору. Наслідком гемодинамічних 

порушень були дистрофічні зміни у нейронах, причому для нейронів ІІІ-го шару більш характерною 

була гідропічна дистрофія, у той час як у нейронах V-го шару, навпаки, спостерігалася дегідратація із 

зморщенням ядер і зменшенням розмірів власне клітин. Реканалізація аорти призводила до поглиб-

лення гемодинамічних розладів і дистрофічних змін як прояву реперфузійного синдрому. Встановлено 

позитивний вплив актовегіну на перебіг реперфузійного періоду, що є підтвердженням важливості су-

динного фактора у розвитку виявлених змін.  
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Ураження термінального відділу аорти належать 

до поширених захворювань артерій [1, 2]. Завдяки 

розвитку серцево-судинної хірургії та анестезіо-

логії стала можливою реконструкція аорти навіть 

у осіб літнього та старечого віку, які страждають 

одним чи кількома супутніми захворюваннями [3-

5]. Однак, незважаючи на досягнення сучасної ан-

гіохірургії, на сьогоднішній день неможливо ви-

знати цілком задовільними результати хірургіч-

ного лікування таких пацієнтів [6, 7]. За даними 

проспективних досліджень, летальність при шун-

туючих операціях з приводу оклюзій аорти коли-

вається від 3,1% до 7,2% [8-10]. 

Останніми роками увагу багатьох дослідни-

ків привертає до себе проблема постішемічного 

або реперфузійного синдрому, який часто виявля-

ється в клінічній практиці і нерідко має місце пі-

сля реконструктивних операцій на судинах [11, 

12]. Встановлено, що при відновленні кровообігу 

попередньо ішемізованих тканин в організмі за-

лучається цілий ряд механізмів, які викликають 

вторинне пошкодження органів і систем, оскільки 

після раптового відновлення кровообігу при опе-

ративному лікуванні аорто-стегнових оклюзій се-

рцево-судинна система перебуває в нових гемоди-

намічних умовах. При цьому тип центральної ге-

модинаміки змінюється, трансформуючись пере-

важно у гіпокінетичному напрямі [13]. Унаслідок 

виникає порушення адаптації, яка встановилася в 

період роботи міокарда за умов попереднього по-

рушеного периферійного кровообігу, що й при- 

зводить до зміни типу центральної гемодинаміки 

[14]. Тому, у зв’язку з високою летальністю такої 

категорії пацієнтів, цілком виправданим є пошук 

шляхів для усунення, чи хоча би пом’якшення па-

тологічних проявів реперфузійного синдрому [12, 

15]. 

Матеріал і методи. Експерименти виконано 

на 72 білих статевозрілих щурах, з яких 6 стано-

вили контрольну групу, 30 тваринам під кетамі-

новим знеболенням моделювали звуження черев-

ної частини аорти безпосередньо над її біфурка-

цією на 2/3 діаметру, ще у двох експерименталь-

них групах (по 18 тварин у кожній) на третій 

день усували стеноз, причому в одній із них прово-

дили медикаментозну корекцію реперфузійних 

змін актовегіном. Актовегін вводили 1 раз на добу 

в дозі 0,4-0,5 мл/кг [16]. 

З експерименту тварин виводили шляхом 

внутрішньоплеврального введення великих доз 

концентрованого тіопенталу натрію. Всі експе-

рименетальні дослідження проводилися з дотри-
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манням “Правил проведення робіт з використан-

ням експериментальних тварин”.  

Для гістологічного дослідження забирали 

фрагменти тканин із різних відділів головного мо-

зку через 1, 3, 7 14 і 28 діб від початку експериме-

нту, фіксували їх у 10 %-му розчині нейтрального 

формаліну і в 96° спирті. Парафінові зрізи тов-

щиною 5-8 мкм фарбували гематоксиліном і еози-

ном, а також толуїдиновим блакитним за 

Нісслем та досліджували на світлооптичному рі-

вні. Морфометричну оцінку даних здійснювали з 

використанням окуляр-мікрометра МОВ-1-15×, 

а також окуляра з вимірювальною сіткою. При 

цьому вимірювали площу клітини в цілому, площу 

перикаріону, діаметр та площу ядра пірамідних 

нейронів ІІІ та V шарів цереброкортексу півкуль 

головного мозку (розраховуючи водночас ядерно-

цитоплазматичне співвідношення). 

Для морфометричного вивчення внутрішньо-

органних галужень внутрішньої сонної артерії 

вони були розподілені за діаметром на дві групи: 

середні (51-125 мкм) і дрібні (30-50 мкм). Подібні 

градації судинних русел наводять і інші автори 

[17]. 

Морфометричну оцінку гілок артерій здійс-

нювали шляхом визначення величини зовнішнього 

(d) і внутрішнього (d1) діаметрів, товщину м’язо-

вого шару (ТМ) розраховували за формулою [18]:  

ТМ = (d – d1)/2 

Розраховували також індекс Вогенворта 

(ІВ) як відношення площі м’язової оболонки сті-

нок артерій до площі їх просвіту у відсотках, що 

дає можливість сформувати думку про функціо-

нальний стан судин: 

ІВ = (Sm/Sp) x 100. 

Статистичну обробку отриманих даних 

здійснювали методом варіаційної статистики з 

використанням програми “Microsoft Excel”. Ви-

значали середнє значення (М), стандартне відхи-

лення (δ) та похибку середнього (m). 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Виявлена безпосередньо після стенозування чере-

вної частини аорти динаміка судинних та тканин-

них змін свідчить про розвиток суттєвих розладів 

органного кровотоку. Внаслідок цього виникають 

дистрофічні зміни у нервових клітинах. Причому 

характер таких змін у клітинах різних шарів був 

неоднаковим. Якщо у клітинах ІІІ шару перева-

жали явища гідропічної дистрофії, то для клітин 

V-го шару більш характерною була, навпаки, де-

гідратація, що мало своє гістологічне та морфоме-

тричне підтвердження. Максимального свого роз-

витку такі зміни досягали на 3-тю добу експери-

ментального спостереження. 

Починаючи з 7-ї доби експерименту, відбува-

вся зворотній розвиток виявлених попередньо 

морфофункціональних змін: як у кровоносному 

руслі, так і у клітинних елементах кори головного 

мозку експериментальних тварин. Однак, вказані 

явища продовжували частково зберігатися навіть 

у віддалений термін експериментального спосте-

реження.  

Реканалізація черевної частини аорти через 

3-и доби від початку експерименту на перших по-

рах не призводила до покращення морфофункціо-

нального стану досліджуваних структур і, навіть 

навпаки, виявлені попередньо зміни поглиблюва-

лися. 

Щодо судинного русла, то якщо на 7-му добу 

стенозу аорти без її реканалізації індекс Вогенво-

рта набував тенденції до часткового відновлення 

вихідного рівня, будучи водночас у судинах сере-

днього діаметра нижчим від контрольних цифр на 

16%, а у судинах малого діаметра перевищуючи 

контрольний рівень на 15%, то у тварин з рекана-

лізованою аортою така різниця становила 29% і 

23% відповідно (у всіх випадках різниця порів-

няно з контрольними тваринами була вірогід-

ною). У подальші терміни спостереження у тва-

рин з реканалізацією аорти ці показники також 

набували позитивної динаміки, однак не досягали 

рівня не тільки контрольних тварин, але й навіть 

того рівня, що реєструвався у тварин із збереже-

ним стенозом (рис. 1, 2). Так, на 28-му добу спо-

стереження відмінність показників у тварин із 

збереженим стенозом становила 5% і 4% (різниця 

порівняно з контрольними тваринами вже не була 

вірогідною), а у тварин з реканалізацією – 15% і 

16% (різниця порівняно з контрольними твари-

нами ще продовжувала залишатися вірогідною). 

 
Рис. 1. Динаміка змін індекса Вогенворта в арте-

ріях середнього діаметра у тварин різних експеримен-

тальних груп: ряд 1 – тварини із стенозом аорти, ряд 

2 – тварини із стенозом аорти і наступною її рекана-

лізацією, ряд 3 – тварини із стенозом аорти і наступ-

ною її реканалізацією на тлі медикаментозної корекції  
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Відповідною до цього була і динаміка морфо-

метричних параметрів клітин кори головного мо-

зку та їх структур. Так, площа клітин у тварин із 

стенозом аорти на 3-7 добу залишалася стабіль-

ною, вірогідно перевищуючи контрольні цифри у 

ІІІ-му шарі на 9-11% і водночас була меншою у 

клітин V-го шару на 8-9% (рис. 3, 4). У наступні 

терміни спостереження  

 
Рис. 2. Динаміка змін індекса Вогенворта в артеріях 

малого діаметра у тварин різних експериментальних 

груп: ряд 1 – тварини із стенозом аорти, ряд 2 – тва-

рини із стенозом аорти і наступною її реканаліза-

цією, ряд 3 – тварини із стенозом аорти і наступною 

її реканалізацією на тлі медикаментозної корекції 

 
Рис. 3. Динаміка змін площі клітин ІІІ шару кори голо-

вного мозку у тварин різних експериментальних груп: 

ряд 1 – тварини із стенозом аорти, ряд 2 – тварини 

із стенозом аорти і наступною її реканалізацією, ряд 

3 – тварини із стенозом аорти і наступною її рекана-

лізацією на тлі медикаментозної корекції 

 

 
Рис. 4. Динаміка змін площі клітин V шару кори голов-

ного мозку у тварин різних експериментальних груп: 

ряд 1 – тварини із стенозом аорти, ряд 2 – тварини 

із стенозом аорти і наступною її реканалізацією, ряд 

3 – тварини із стенозом аорти і наступною її рекана-

лізацією на тлі медикаментозної корекції 

відбувалося часткове повернення показників до 

норми, продовжуючи, однак, ще перевищувати 

контрольні цифри у ІІІ-му шарі на 4% і бути мен-

шою у клітин V-го шару на 7% на 28 добу експе-

рименту. При цьому слід відзначити, що вектор 

градієнта цитоплазматично-ядерних співвідно-

шень був спрямований у протилежному напрямку 

від величин зміни площі клітин та їх ядер, що 

може бути свідченням більшої інтенсивності змін 

саме у ядрах порівняно із перикаріоном (рис. 5). 

 

 
Рис. 5. Динаміка змін цитоплазматично-ядерних спів-

відношень у клітинах різних шарів кори головногог 

мозку у тварин із стенозом черевної частини аорти: 

ряд 1 – клітини ІІІ шару кори головного мозку, ряд 2 – 

клітини V шару кори головного мозку 

 

У тварин, яким здійснювалася реканалізація 

черевної аорти, на 7-му добу експерименту від-

мінність від норми у ІІІ-му і V-му шарах стано-

вила 17% і 13% (різниця вірогідна), а на 28-му 

добу – 8% та 9%. Тобто реканалізація аорти спри-

яла спочатку поглибленню змін, які виникали під 

впливом стенозу, після чого також наставало час-

ткове повернення показників у напрямку до но-

рми, однак інтенсивність цього процесу була мен-

шою, ніж у тварин, яким реканалізація не здійс-

нювалася. Аналогічною була і динаміка морфоме-

тричних показників ядер клітин і зміни площі пе-

рикаріона, що може бути пов’язано із процесами 

гідратації-дегідратації у різних шарах клітин го-

ловного мозку щурів. 

Застосування медикаментозної корекції до-

зволило покращити динаміку морфометричних 

показників після реканалізації аорти. Так, на 7-му 

добу експерименту у тварин з корекцією реперфу-

зійних змін площа клітин ІІІ-го шару була на 4% 

меншою, ніж у тварин з реканалізацією аорти без 

коригуючого впливу, продовжуючи, однак, ще 

перевищувати площу клітин на 5% у тварин, яким 

реканалізація не проводилася. Щодо площі клітин 

V-го шару, то вона на даний термін експерименту 

у тварин з корекцією була на 3% більшою, ніж у 

тварин з реканалізацією аорти без корекції, зали-

шаючись водночас на 2% меншою від показників 
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у тварин із постійним стенозом. На 28-му добу 

експерименту площа клітин ІІІ-го і V-го шарів та-

кож займала середнє положення між показни-

ками, що були зареєстровані у тварин з реканалі-

зацією без корекції і тварин із збереженим стено-

зом черевної частини аорти, становлячи при 

цьому 3%, 1% та 2%, 1% відповідно. Такою ж 

була і динаміка морфометричних показників ядер 

клітин і зміни площі перикаріона. 

Таким чином, отримані в процесі дослі-

дження результати свідчать про розвиток у ран-

ньому періоді після стенозування черевної час-

тини аорти суттєвих розладів органного крово-

току в судинах головного мозку тварин, які 

найімовірніше є наслідком розладів центральної 

гемодинаміки. Системне підвищення артеріаль-

ного тиску, яке виникає при цьому, призводить до 

адаптаційно-компенсаторних змін у судинах го-

ловного мозку, які зумовлюють збільшення ємно-

сті артерій розподілу з одночасним зниженням 

пропускної здатності артерій опору як захисної 

реакції, що попереджає перевантаження гемомік-

роциркуляторного русла, що відзначають й ін-

шими дослідники [19, 20]. 

Подальше ремоделювання судин з частковим 

відновленням їх морфометричних параметрів, 

найпевніше, є наслідком включення колатераль-

ного артеріального кровообігу поза ділянкою сте-

нозу аорти із зменшенням серцевого викиду та ча-

стковою компенсацією і стабілізацією централь-

ної гемодинаміки. 

Наслідком гемодинамічних порушень є дис-

трофічні зміни у нейронах, причому для нейронів 

ІІІ-го шару більш характерною була гідропічна 

дистрофія, у той час як у нейронах V-го шару, на-

впаки, спостерігалася дегідратація із зморщенням 

ядер і зменшенням розмірів самих клітин. Неод-

наковий характер дистрофічних змін у нейронах 

різних шарів цереброкортексу може бути зумов-

лений відмінностями їх кровопостачання [21], а та-

кож різною чутливістю клітин до зовнішніх впли-

вів: схожі дані були отримані й іншими авторами 

під час проведення подібних досліджень [22]. 

Поглиблення гемодинамічних розладів і дис-

трофічних змін безпосередньо після реканалізації 

аорти зосереджено у понятті “реперфузії” [11, 12], 

що й було зафіксовано після проведення даного 

дослідження. Позитивний вплив актовегіну, за-

вдяки його фармакологічним властивостям, на пе-

ребіг реперфузійного періоду є також підтвер-

дженням важливості судинного фактора у розви-

тку виявлених змін.  

Висновки. 1. На стенозування черевної час-

тини аорти кровоносне русло головного мозку ре-

агує збільшенням ємності артерій розподілу з од-

ночасним зниженням пропускної здатності арте-

рій опору. 2. Наслідком гемодинамічних пору-

шень є дистрофічні зміни у нейронах, причому 

для нейронів ІІІ-го шару більш характерною є гі-

дропічна дистрофія, у той час як у нейронах V-го 

шару, навпаки, відбувається дегідратація із змор-

щенням ядер і зменшенням розмірів самих клітин. 

3. Відновлення прохідності черевної частини аорти 

супроводжується поглибленням морфофункціона-

льних змін у судинах і клітинах головного мозку як 

прояв реперфузійного синдрому. 4. Застосування 

актовегіну дозволяє зменшити ступінь виражено-

сті реперфузійних змін у відновний період. 

Перспективи подальших досліджень. По-

дальші дослідження у даному напрямку дозволять 

розробляти і обґрунтовувати ефективність нових 

методів запобігання реперфузійних змін після від-

новлення прохідності попередньо стенозованих 

артерій. 
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ОСОБЕННОСТИ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ СО-

СУДОВ И СТРУКТУР МОЗГА КРЫС ПРИ 

ВОССТАНОВЛЕНИЕ ПРОХОДИМОСТИ 

БРЮШНОЙ ЧАСТИ АОРТЫ ПОСЛЕ ЕЕ 

ПРЕДВАРИТЕЛЬНОГО СУЖЕНИЕ И ИХ 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ КОРРЕКЦИИ 

Резюме. В эксперименте на крысах моделировали 

сужение брюшного отдела аорты непосред-

ственно над ее бифуркацией. В двух эксперимен-

тальных группах на третий день устраняли сте-

ноз, причем в одной из них проводили медика-

ментозную коррекцию реперфузионных измене-

ний актовегином. В раннем периоде по результа-

там гистологических и морфометрических иссле-

дований в сосудах головного мозга животных 

было установлено развитие существенных рас-

стройств органного кровотока, что проявлялось 

увеличением емкости артерий распределения с 

одновременным снижением пропускной способ-

ности артерий сопротивления. Как следствие ге-

модинамических нарушений наступали дистро-

фические изменения в нейронах, причем для 

нейронов III-го слоя более характерной была гид-

ропическая дистрофия, в то время как в нейронах 

V-го слоя, наоборот, наблюдалась дегидратация 

со сморщиванием ядер и уменьшением размеров 

самих клеток. Реканализация аорты приводила к 

углублению гемодинамических расстройств и 

дистрофических изменений как проявления ре-

перфузионного синдрома. Установлено положи-

тельное влияние акетовегина на ход реперфузион-

ного периода, что является подтверждением важ-

ности сосудистого фактора в развитии выявлен-

ных изменений. 

Ключевие слова: стеноз аорты, артерии, 

нейроны, дистрофия, реперфузия. 
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PECULIARITIES OF VASCULAR AND BRAIN 

STRUCTURES REMODELLING IN RATS  IN 

CASE OF RESTORATION OF PERMEABIL-

ITY OF THE ABDOMINAL AORTA AFTER 

ITS PREVIOUS NARROWING AND DRUG 

CORRECTION 

Abstract. The experiment was performed on rats nar-

rowing the abdominal aorta just above its bifurcation. 

In other two experimental groups on the third day ste-

nosis was removed, and in one of them pharmacolog-

ical therapy of reperfusion changes was performed by 

means of Actovegin. In the early period the results of 

histologic and morphometric studies in the cerebral 

vessels of animals were indicative of the development 

of significant disorders of organ blood flow, which 

was manifested by increasing capacity of arterial dis-

tribution with simultaneous decrease of penetrating 

ability of resistance arteries. Hemodynamic disorders 

resulted in degenerative changes in neurons, and for 

the neurons of the III layer hydropic dystrophy was 

characteristic while, on the contrary, in the layer of 

neurons of V layer, dehydration with shrinkage of the 

nuclei and decrease of the size of the cells themselves 

were found. Recanalization of the aorta led to a deep-

ening of hemodynamic disorders and degenerative 

changes as manifestations of reperfusion syndrome. 

A positive effect of Actovegin on the course of reper-

fusion period, which confirms the importance of vas-

cular factors in the development of the changes found 

has been detected. 

Key words: stenosis of the aortic artery, neurons, de-

generation, reperfusion. 
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