
 - 52 -

розчин нітриту натрію в дозі 50 мг/кг протягом 2 тижнів, група №4 – 
контрольна. Визначали ендотеліальний фактор росту (VEGF-A, пкг/мл) – 
імуноферментним методом, фактор фон Віленбранда (ФВБ,%) – 
фотометричним методом, 2,3 дифосфогліцерат (2,3-ДФГ, мкмоль/мл) – 
спектрофотометричним методом. Психоемоційні реакції та когнітивні 
функції щурів оцінювали за допомогою тестів «Відкрите поле» (ВП), 
«Продірявлене поле» (ПП), «Екстраполяційне позбавлення» (ЕП), 
«Умовний рефлекс пасивного уникання» (УРПУ). 

Результати. Встановлено, що рівні вивчаємих біохімічних показників 
підвищились у щурів всіх експериментальних груп. Найбільші зміни 
спостерігались в групі № 3: VEGF-A= 622,1±6,6 пкг/мл (контроль= 
29,7±0,7), ФВБ=131,73±4,1% (контроль=81,1±1,4), 2,3-ДФГ = 9,17 ± 
0,7 мкмоль/мл (контроль=3,11±0,1), що свідчить про розвиток 
ендотеліальної дисфункції (високий рівень ФВБ – маркеру ендотеліальної 
дисфункції), значне пошкодження судин (підвищення концентрації 
ендотеліального фактору росту судин), розвиток гіпоксії (підвищення 2,3-
ДФГ). Також у щурів 3-ї гр. було зафіксовано достовірне зменшення 
кількості стійок, забігань до кутів та заглядань у норки у тестах ВП, ПП , 
що свідчить про зниження дослідницької діяльності та рівня тривожності. 
Усі щури, окрім тварин з 1-ї групи, не виконали тест ЕП , а в тесті УРПУ 
умовний рефлекс не сформувався у всіх експериментальних групах, що 
свідчить про зниження когнітивних функцій. У щурів 3-ї групи латентний 
період входу до темного відсіку через 24 години після нанесення 
електробольового подразнення був найкоротший. 

Висновки. Виявлений прямий зв’язок між ступенем пошкодження 
ендотелію судин та розвитком когнітивних порушень. 
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Болезнь Паркинсона, являясь хроническим прогрессирующим 

нейродегенеративным заболеванием, приводит к значительным двига-
тельным нарушениям, социально-бытовой дезадаптации и, как следствие, к 
снижению качества жизни пациентов. Одним из перспективных методов 
терапии на сегодняшний день считают возможность применения стволовых 
клеток различного происхождения. 

Цель. Изучить метаболические особенности при экспериментальном 
паркинсоноподобном синдроме и возможность их коррекции путем 
введения мезенхимальных стволовых клеток (МСК). 
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Материалы и методы. Экспериментальные исследования проведены 
на 63 крысах-самцах популяции WAG, которые были разделены на 
3 группы: 1) Контрольная группа (интактные животные); 2) Крысы с 
модельным паркинсоноподобным синдромом; 3) Крысы с модельным 
паркинсоноподобным синдромом, которые получали лечение МСК 
(однократное внутривенное введение по 0,5 мл суспензии клеток в дозе 2× 
106 на крысу). В каждой группе по 21 животному. Исследование проводили 
в динамике на 10-е, 20-е, 30-е сутки с момента моделирования заболевания. 
Для изучения динамики биохимических показателей в указанные сроки 
выводили из эксперимента по 7 животных. 

Результаты. Проведенные нами исследования показали, что при 
билатеральной деструкции чёрной субстанции снижается содержание 
дофамина (ДА), норадреналина (НА), повышается содержание ацетилхолина 
(АХ), повышается уровень глутаминовой и аспарагиновой аминокислот в 
тканях лобной доли головного мозга. Установлены нарушения в системе 
моноаминов и медиаторных аминокислот, которые сопровождаются 
развитием окислительного стресса и, как следствие, развитием митохон-
дриальной дисфункции и гибели нейронов. На 20-е сутки с момента вве-
дения стволовых клеток нормализуется содержание ДА, АХ и исчезают 
симптомы паркинсонизма. На 30-е сутки после введения МСК отмечено 
снижение уровня окислительного стресса (содержание изопростана-8), 
повышение активности митохондриальных ферментов (изоцитратдегидро-
геназа и α-кетоглутаратдегидрогеназа) и содержания АТФ в гомогенатах 
мозга крыс. 

Вывод. Применение стволовых клеток имеет широкие перспективы в 
терапии нейродегенеративных заболеваний, в связи с нормализацией 
уровня ДА и АХ, восстановлением утраченных двигательных функций, 
влиянием на энергетический обмен и снижением уровня окислительного 
стресса, как патогенетического звена при болезни Паркинсона. 
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Протягом останнього десятиліття зібрано багато інформації про вплив 
антибіотиків на центральну нервову систему. Проте щодо впливу 
антибіотиків, особливо рифампіцину та ізоніазиду, на різні ділянки мозку 
за умов гепатотоксичності все ще залишається неясним. Так як, мішенню 
негативного впливу ендотоксинів в головному мозку в першу чергу є 
мембранозв'язані протеїни, дослідження саме нейрональної молекули 


