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науково-практичної Internet конференції, до Всесвітнього дня анатомії, 
Харків, 14 жовтня 2020 р., ст. 48. 

5. Камінський Р. Ф., Дзевульська І. В. Гіпергомоцистеїнемія – як 
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присвячена пам’яті члена-кориспондента НАМН України, д. мед. н., 
професора Ю. Б. Чайковського, Київ, 8–9 червня 2023р. С 116. 
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Розсіяний склероз – одне із найбільш розповсюджених демієлі- 
нізуючих захворювань центральної нервової системи, яке зустрічається 
не тільки в молодому віці, але й у людей старше 45 років [1]. На цей час 
доведено, що розсіяний склероз є також нейродегенеративною 
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патологією. Патогенетичні ланки деструкції нейронів і мієліна при 
розсіяному склерозі можуть бути пов’язані з продуктами окисного 
стресу і нейрозапалення [2]. Зокрема, показано, що такі клітини 
нейрозапалення, як макрофаги, продукують вільні радикали і цілий 
спектр прозапальних цитокінів з ушкоджуючим впливом. Разом з тим, 
рівні формування змін кількості макрофагів за умов дії нейротоксичних 
чинників залишаються недостатньо вивченими. 

Мета – оцінити зміни у кістковому мозку кількості клітин-
попередників макрофагів, моноцитів у периферичній крові та 
макрофагів у головному мозку мишей різного віку із токсичною 
моделлю демієлінізації та нейродегенерації. 

Матеріали та методи.  
Тварини. Дослідження проводили на мишах лінії 129/Sv (генотип Н-

2b, n=36) віком 5–6 міс (дорослі) та 13–15 міс (старіючі). Тварини 
знаходилися при фіксованому світловому режимі (12:12) та вільному 
доступі до води та їжі. Біологічний матеріал отримували після 
декапітації мишей під ефірним наркозом у ранковий час доби  
(9.00–10.00). Усі роботи з експериментальними тваринами виконували 
з дотриманням законодавства та принципів «Європейської конвенції 
щодо захисту хребетних тварин, що використовуються з експеримен- 
тальною та іншою науковою метою» (Страсбург, 1986). 

Експериментальні групи. В роботі використовували токсичну 
купризонову модель демієлінізації і нейродегенерації [3]. Дорослі та 
старіючі миші дослідних груп отримували нейротоксин купризон 
[бис(циклогексанон)-оксалдигидразон] (Sigma-Aldrich, Німеччина) 
з їжею (із розрахунку 0,2% маси чистої речовини від добового корму) 
щоденно, впродовж трьох тижнів. Інтактні миші різного віку були 
на звичайному раціоні віварію (контрольні групи). 

Клітини кісткового мозку отримували шляхом його вимивання 
з стегнових кісток мишей живильним середовищем RPMI-1640.  

Кількість клітин-попередників для гранулоцитарно-макрофагальних 
колоній (КУК-ГМ) визначали в напіврідких агарових культурах [4].  
3х105 клітин кісткового мозку культивували в поживному середовищі 
McCoy з добавками впродовж 9 діб при +37оС у зволоженій газовій 
суміші, яка складалась із 5% СО2 та 95% кімнатного повітря. На 9 добу 
культивування підраховували кількість колоній, що складались не менше 
як із 50 клітин, та перераховували на загальну кількість ядровмісних 
клітин кісткового мозку стегнової кістки. 

Кількість моноцитів у периферичній крові (%) підраховували 
загальноприйнятим методом у мазках, які фарбували за Романовським-
Гімза. 
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Імунофенотипування клітин головного мозку за СD11b (Мас-1) 
маркером проводили за допомогою моноклональних антитіл 
до мембранних антигенів миші, кон’югованих з флюорохромами 
(BD Bioscience, USA): CD11b–флуоресцеїнізоціонат-кон’юговані 
антитіла (кат. № 557396). Робоча концентрація моноклональних антитіл 
була 0,5 мкг/мл. Вимірювання проводили на лазерному проточному 
цитофлюориметрі-сортері BD FACSAria (Becton Dickinson, США) 
за допомогою програми BD FACS Diva 6.1. 

При статистичній обробці результатів використовували t-кри- 
терій Стьюдента. Результати представлені у вигляді середнього 
арифметичного та похибки середнього (M ± m).  

Результати та їх обговорення. Клітини-попередники для грануло- 
цитарно-макрофагальних колоній у кістковому мозку експеримен- 
тальних груп мишей. Встановлено, що кількість ядровмісних клітин 
у кістковому мозку дорослих мишей контрольної та дослідної груп 
була 18,6±1,7 (х106) та 12,0±1,9 (х106) (p<0.05), відповідно; у старіючих 
мишей контрольної та дослідної груп 30,0±3,2 (х106) та 15,2±1,4 (х106) 
(p<0.05), відповідно. 

Відносна кількість КУК-ГМ у кістковому мозку контрольних і 
дослідних мишей обох вікових груп істотно не відрізнялась (p>0,05). 
Абсолютна кількість КУК-ГМ у кістковому мозку дорослих і старіючих 
дослідних мишей (164,0±20,70 і 429,0± 54,25, відповідно) була істотно 
менше (p<0,05) порівняно з дорослими і старіючими тваринами 
контрольних груп (271,0±25,8 і 711,0±45,3, відповідно). 

Моноцити периферичної крові у тварин експериментальних груп. 
У дорослих і старіючих інтактних мишей вміст моноцитів у пери- 
феричній крові був 29,1±2,0% і 21,5±1,3%, тоді як у дорослих і 
старіючих мишей, які отримували нейротоксин, значення показника 
істотно зменшувались (p<0,05) і складали відповідно 20,2±1,6% 
і 15,3±1,1%.  

Макрофаги головного мозку мишей експериментальних груп. 
Відомо, що кількість макрофагів у головному мозку може підвищу- 
ватись за рахунок циркулюючих моноцитів, які походять із проге- 
ніторних клітин – кістковомозкових КУК-ГМ [5].  

Нами встановлено, що кількість  CD11b+ клітин в головному мозку 
дорослих і старіючих мишей дослідних груп (1,8±0,1% і 0,7±0,1%, 
відповідно) вище (p<0,05), ніж у дорослих і старіючих мишей 
контрольних груп (1,3±0,1% та 0,4± 0,1%, відповідно).  

За нашими даними, у дорослих і старіючих мишей, які отримували 
купризон впродовж трьох тижнів, істотно зростає вміст ушкоджених 
нейронів у головному мозку і спостерігається порушення поведінкових 
реакцій [3]. Важливо, що виявлені нами раніше структурні зміни 
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в головному мозку мишей із купризоновою дієтою узгоджуються 
з отриманим в даному дослідженні результатом щодо зростання вмісту 
макрофагів в головному мозку таких тварин. 

Висновки. Таким чином, у дорослих і старіючих мишей із купри- 
зоновою дієтою падіння кількості КУК-ГМ у кістковому мозку спів- 
падало зі зростанням числа макрофагів в головному мозку. Тобто, один 
із можливих шляхів впливу нейротоксину купризону на вміст цих 
клітин нейрозапалення в головному мозку мишей різного віку 
реалізується через зміни функціонального стану кісткового мозку. 
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