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Вступ. Механізми розвитку діабетичної сенсорно
моторної н�йропатії постійно привертають увагу до
слідників, оскільки це ускладнення є однією з ведучих 
причин інвалідності і смертності при діабеті [3,7]. 
Однак, просторово-часова послідовність структурних 
пошкоджень нейронів, сполучених синапсами в реф
лекторні дуги, ступінь їх вираженості в різноманітних 
утворах нервової системи, стадійність розвитку пато
логічного процесу, взаємозв"язок нейрональних, гліа
льних, макро- і мікроциркуляторних порушень зали
шаються невивченими. Особливий інтерес у цьому 
плані складає питання про те, чи не здійснюється роз
виток діабетичної нейропатії власними, притаманими 
самій ушкодженій нервовій структурі ендогенними 
механізмами. 

Мета дослідження. Вивчити структурні зміни 
складових частин простої рефлекторної дуги у щурів 
зі стрептозотоциніндукованим діабетом і можливості 
їх корекції нікотинамідом. 

Матеріали та методи. У досліді використовували 
щурів-самців лінії Вістар з масою тіла 120-130 г. Екс
периментальний цукровий діабет викликали шляхом 
одноразового внутрішньоочеревинного введення 
стрептозотоцину фірми "Sigma" з розрахунку 7 мг на 
100 г маси тіла (приготованому на 0,1 моль цитратно
му буфері, рН = 4,5). Розвиток цукрового діабету про
тягом 2-4 тижнів контролювали за зростанням рівня 
глюкози в крові, яку вимірювали глюкозооксидазним 
методом. Дослідження проводили на тваринах з рів
нем глюкози понад 15 ммоль на Іл. Нікотинамід в 
дозі 200 мг на 1 кг маси тіла вводили щоденно протя
гом 2 та 4 тижнів тваринам з розвиненою гіпергліке
мією (4, 6, 7, 9, 10 експериментальні групи). В роботі 
використано 10 груп тварин: 1) 5 інтактних контро
льних щурів; 2) 1 О щурів з цукровим діабетом, що 

розвивається ( 4 тижні після введення стрептозотоци
ну ); З) 10 щурів з цукровим діабетом, що розвинувся 
(6 тижнів після введення стрептозотоцину); 4) 10 щу
рів з цукровим діабетом, що розвивається (4 тижні 
після введення стрептозотоцину), котрим потім впро
довж 2 тижнів вводили нікотинамід; 5) 1 О щурів з цу
кровим діабетом, ЩО розвинувся: (8 ТИЖНіВ Після вве
дення стрептозотоцину); 6) 1 О щурів з цукровим діа
бетом, що розвинувся (6 тижнів після введення стреп
тозотоцину), котрим потім впродовж 2 тижнів вводи
ли нікотинамід; 7) 10 щурів з цукровим діабетом, що 
розвивається (4 тижні після введення стрептозотоци
ну), котрим потім впродовж 2 тижнів вводили нікоти
намід; 8) І О щурів з цукровим діабетом, що розвинув
ся (6 тижнів після введення стрептозотоцину), котрим 
потім впродовж 4 тижнів вводили нікотинамід; 9) 1 О 
щурів з цукровим діабетом, що розвинувся (8 тижнів 
після введення стрептозотоцину), котрим потім впро
довж 2 тижнів вводили нікотинамід; 10) 10 щурів з 
цукровим діабетом, що розвинувся (8 тижнів після 
введення стрептозотоцину), котрим потім впродовж 4 
тижнів вводили нікотинамід; 

Матеріал з чутливих вузлів IV - V поперекових 
спинномозкових нервів, передніх рогів відповідних 
сегментів спинного мозку та із сідничого нерва брали 
після евтаназії тварин під нембуталовим наркозом і 
обробляли за загальноприйнятою методикою елект
ронномікроскопічного аналіза. Напівтонкі та ультра
тонкі зрізи отримували на ультратомах LКВ і Reichert. 
Напівтонкі зрізи фарбували толуїдиновим син1'1, ви
вчали і фотографували в мікроскопі МБІ-6. Ультрато
нкі зрізи контрастували уранілацетатом і цитратом 
свинцю, вивчали і фотографували в електронному 
мікроскопі ЕМБ-1 ООБ і ЕМБ-1 ООБР. 
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SUMMARY 

ТНЕ STRUCTURAL CHANGES OF SIMPLE REFLEX ARCH'S COMPONENT PARTS OF ТНЕ RATS WITH 
STREPTOZOTOCIN - INDUCED DIABETES AND THEIR CORRECTION OF NICOТINAMIDE 
Kryvko Yu. Уа. 

We have studied structural changes of the simple reflex arch's component parts (motor and sensor neurons, nerve fibers of sciatic 
nerve) on the level L4-L5 of spinal cord of the rats with streptozotocin-induced diabetes. ТурісаІ apoptotic nuclear changes are ob
served. These results imply а new pathogenetic mechanism for diabetic neuropathy. With identification of mechanisms that either 
promote or prevent neuronal apoptosis соте new approaches for preventing and treating diabetic neuropathy. ln this situation nicoti
namide has been demonstrated to Ье inhibitor of apoptosis. 
Кеу words: neurons, nerve fibers, morphology, streptosotocin-induced diabetes, nicotinamide. 
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