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Актуальність. Відомо, що клітини судин здатні до саморегенерації. Однак, чи потребують ці клітини регенераторного ефекту стовбурових клітин у щурів з деменцією альцгеймерівського типу судинного походження та в який період хвороби, мало відомо.

Мета дослідження. Вивчення клітинної регенераціі судин та епендими головного мозку у щурів при моделюванні деменції альцгеймерівського типу судинного походження та після введення стовбурових клітин.
Матеріали та методи. В експерименті використано 48 щурів популяції WAG масою 180-250 гр., які були розподілені на 5 груп (гр.): щури гр. 1 та 3  отримували внутрішньоочеревні ін'єкції водного розчину нітриту натрію в дозі 50 мг/кг протягом 14 днів і 28 днів відповідно (модель деменції альцгеймерівського типу судинного походження). Щури гр. 2 та 4 з моделлю хвороби отримували внутрішньовенні ін’єкції мезенхімальних стовбурових клітин в кількості 500 тис. клітин на одного щура. Контрольним тваринам вводили 0,9% натрію хлориду. Експресію антигену Ki-67 визначали імуногістохімічно («Thermo Fischer Scientific»).

Результати. Виявлено, що у щурів з гр. 1 мічених Ki-67 ядер ендотеліоцитів капілярів у всіх відділах головного мозку в 1,5-2 рази більше, ніж у щурів з гр. 3. Це пояснюється наявністю фізіологічного відновлення внутрішнього шару судин головного мозку на ранніх стадіях захворювання. Після внутрішньовенного введення стовбурових клітин у щурів гр. 2, 4  ендотелій судин головного мозку мічений частіше та інтенсивніше, що відображає регенераторний ефект клітинної терапії. Звертає увагу збільшення кількості мічених Кі-67 епендимоцитів в гр. 1 в порівнянні з гр. 2, 3 та контролем. Пошкодження епендими шлуночків та судинного сплетіння під впливом нітриту натрію супроводжується її проліферацією. При довготривалому пошкодженні регенерація не спостерігається, що може бути пов’язано з виснаженням клітин головного мозку. У щурів гр. 2 стінка шлуночків дворядна, не має мічених клітин, як і в контролі, тобто, ймовірно, процес регенерації епендими закінчився. Проте, у щурів гр. 4 в порівнянні з гр. 2, 3 епендима судинного сплетіння більш інтенсивно мічена, тобто на фоні довготривалого пошкодження стовбурові клітини стимулюють більш яскраво виражене її відновлення.

Висновки. На ранніх стадіях захворювання регенерація ендотеліоцитів судин та епендими головного мозку запускається самостійно, в той час як введення стовбурових клітин тільки прискорює цей процес. Навпроти, роль стовбурових клітин у процесі клітинної регенерації при більш довготривалому пошкодженні збільшується.
