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Аркуатне ядро (АрЯ) гіпоталамуса є одним з найбільш важливих центрів 

регуляції гомеостазу.  АрЯ приймає участь у регулюванні харчової та статевої 

поведінки, симпатичної активності, в тому числі і судинного тонусу. Такий 

широкий спектр дій АрЯ досягаєтеся завдяки трьох суб’ядер – 

дорсомедіального, вентромедільного та вентролатерального, які відрізняються 

один від одного анатомічним розташуванням, спектром нейропептидів, що в 

них синтезуються, та ідентифікованими рецепторами. Регуляторний вплив АрЯ 

залежить від нейропептидів які утворюються, або надходять до АрЯ 

гіпоталамусу та змінюють його фунуціональну активність.  

Встановлено, що у відповідь на стимуляцію нейрон може змінювати свої 

розміри та тинкторіальні властивості, тому при підвищенні функціональної 

активності буде збільшуватись розмір клітин разом з тим пригнічення 

функціональної активності призведе до зменшення розміру клітини. Ці зміни 

виникають тому що зміна функціональної активності нервової системи приводе 

до цитохімічної перебудови пластичного та енергетичного обмінів нейронів, 

збільшення розмірів клітин та їхніх структур. 

Мета роботи. Визначити особливості каріометричних показників 

нейронів дорсомедіального, вентромедільного та вентролатерального суб’ядер 

АрЯ гіпоталамуса при артеріальній гіпертензії різного генезу (есенціальній та 

ндокринно-сольовій). 

Матеріал та методи дослідження. Дослідження було проведено на 

статевозрілих 30 щурах-самцях, серед яких 10 щурів лінії SHR із генетично 

детермінованою АГ (Рс / Рд = 165/100 ± 10 мм.рт.ст.), яка відповідає 

ессенціальній артеріальній гіпертензії людини, 10 щурів лінії Wistar зі 

змодельованою ендокринно-сольвою АГ (Рс / Рд = 160/90 ± 10 мм.рт.ст.), що 

відповідає вторинно-ендокринно ассоційованній артеріальній гіпертензії 

людини та 10 нормотензивних самців лінії Wistar – контрольна група 

(Рс/Рд=110/75 мм.рт.ст). Для визначення каріометричних характеристик ядер 

нейронів використовували гістохімічний метод, 5 мкм зрізи мозку фарбували за 

Ейнарсоном галоціанін-хромовими галунами. Аналіз мікрозображень 

виконували за допомогою програми Image J. Статистичну обробку отриманих 

даних виконували програмою Statistica 10.0. 

Результати. Після проведеного дослідження було встановлено, що у 

щурів контрольної групи усі три суб’ядра були переважно представлени 

нейронами с площею ядер 51-70 мкм2, їх кількість сягала близько 75 %, тоді як 

у щурів лінії SHR, відмічались не однорідні зміни у популяції нейронів в 
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окремих суб’ядрах. Так вентромедіальне та вентролатеральне суб’ядра були 

представлені, в більшості, нейронами з площею ядер 71-90 мкм2, їх частка 

сягала 53 %, в той час як дорсомедіальне суб’яро на 72 % було представлене 

нейронами з площею ядер нейронів 41-50 мкм2. У щурів зі змодельованою 

ендокринно-сольовою АГ у дорсомедіальному суб’ядрі відмічалося 

розширення каріометричного діапазону, який характеризувався появою як 

нейронів з дрібними ядрами – площею 31-50 мкм2   частка яких сягала 15 %  так 

і навпаки, з великими ядрами нейронів площею 71-100 мкм2  , вони склали 44 %. 

Схожа картина відмічалась і у вентромедіальному суб’ядрі, в ньому нейрони з 

площею 31-50 мкм2 склали 23 %, а нейрони з площею ядер  

71-100 мкм2 – 10 %. Вентролатеральне суб’ядро було представлене переважно 

двома популяціями нейронів з площею ядер 31-50 мкм2 їх частка склала 33 %, 

та  48 % нейронів з площею ядер 51-70 мкм2 . 

Висновки. У результаті проведеного каріометричного аналізу показників 

площі ядер нейронів у суб’ядрах АрЯ гіпоталамусу доведено, що у контрольних 

щурів в усіх досліджуваних суб’ядрах АрЯ гіпоталамусу (дорсомедіальному, 

вентромедіальному та вентролатеральному) переважають нейрони площею  

51-70 мкм2 (74-78 %).  

Загальні особливості перебудови популяції нейронів при сформованій 

артеріальній гіпертензії, як у щурів із ендокринно-сольовою так і есенціальною 

моделями артеріальної гіпертензії, характеризуються зменшенням чисельності 

класично представлених за площею ядер нейронів, появою в окремих суб’ядрах 

нейронів із дуже дрібними або дуже великими ядрами, що призводить до 

розширення каріометричного діапазону.  

Визначені різноспрямовані зміни каріометричного показника, які 

безпосередньо залежать від етіо-патогенезу розвитку артеріальної гіпертензії 

та, ймовірно, відіграють певну роль у підтриманні стабільно підвищеного 

артеріального тиску.  

 

 

  


