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Мета: провести аналіз експресії р53 та анексину А5 в базальному 

магноцелюлярному ядрі головного мозку щурів при експериментальній нейродегенерації, 

що викликана колхіцином.  

Матеріали та методи: В дослідження були залучені 30 білих самців щурів лінії 

Wistar. Експериментальні тварини були розподілені на 3 експериментальні групи:  

1 група (n=10) – інтактні тварини, 2-га (n=10) – хибнооперовані (підлягали 

інтрацеребровентрикулярному введенню 3мкл 0,9 % NaCl), 3-я (n=10) – група із 

змодельованою нейродеструкцією (тваринам в бокові шлуночки мозку вводили колхіцин 

(Sigma Aldrich, USA) 15мкг/3мкл 0.9% розчину NaCl). Через 14 днів після проведення 

операції експериментальні щури піддавались одномоментній декапітації під 

тіопенталовим наркозом (100 мг/кг внутрішньоочеревино). Головний мозок негайно 

вилучався і в подальшому готувався для проведення імунофлюоресцентного дослідження 

експресії р53 та анексину А5(AnnV). Для статистичної обробки отриманих результатів 

застосовували обробляли пакетом прикладних та статистичних програм STATISTIKA. 

Результати: В результаті проведеного дослідження було встановлено, що показник 

інтенсивності флюоресценції (CTCF) р53-позитивних нейронів базального 

магноцелюлярного ядра у тварин експериментальних груп не мав статистичної різниці. 

Тоді як CTCF AnnV+ клітин досліджуваної структури у щурів 3-ї групи був вірогідно 

вищим за аналогічний параметр тварин 1-ї та 2- ї груп (на 24 % та 47 % відповідно). В той 

же час кількість як p53+ так і AnnV+ - клітин в базальному магноцелюлярному ядрі 

головного мозку щурів 3-ї групи порівняно з тваринами 1-ї групи зросла майже в 3 та 1,5 

рази відповідно, а порівняно із тваринами 2-ї групи – в 2,5 та 2 рази відповідно. Разом із 

цим досліджувалась колокалізація імунореактивного матеріалу до р53 та AnnV із ядерним 

флюоресцентним барвником DAPI. За результатами було відмічено низький ступінь 

колокалізації обох білків.  

Висновки: В базальному магноцелюлярному ядрі щурів з інтрацеребровентрикулярним 

введенням колхіцину відносно інтактних та хибнооперованих тварин спостерігається 

вірогідно більша інтенсивність флюоресценції AnnV +-клітин але не p53+- клітин. 

У тварин на тлі інтрацеребровентрикулярного введення колхіцину відносно 

інтактних та псевдооперованих щурів в базальному магноцелюлярному ядрі відмічається 

вірогідно більша чисельність як p53+-  так і AnnV+-нейронів в зрізі. 

Експресія р53 та AnnV в нейронах базального магноцелюлярного ядра щурів всіх 

експериментальних груп характеризується низьким ступенем колокалізації з DAPI.  
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Мета дослідження:  Визначити вплив гіпоксії на активацію запальних процесів 

через HIF-1α-, NF-κB- та NLRP3-залежні сигнальні шляхи, що зумовлюють розвиток 

системного запалення та пошкодження тканин. 


