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Аннотация. Цель исследования – изучить морфофункциональные изменения нейронов в 
моторной коре головного мозга крыс с экспериментальным сахарным диабетом (СД) 1 типа и его фарма-
кологической коррекцией мефаргином, аминолоном и сукцикардом. Материал и методы. Моделиро-
вание сахарного диабета проводили на белых беспородных лабораторных крысах-самках в возрасте 12 мес. 
Животные были разделены на 5 групп: I – группа интактных животных; II-1 – группа фармакологической 
коррекции сукцикардом, II-2 – группа коррекции аминалоном, II-3 – коррекция мефаргином и III – груп-
па животных с сахарным диабетом без лечения. Сахарный диабет моделировали однократным внутри-
брюшинным введением растворенного в цитратном буфере (0,1 М, рН 4,5) стрептозотоцина («Sigma», 
США) в дозе 60 мг/кг после 48-часовой пищевой депривации. Лечение начинали через 6 месяцев после 
моделирования СД. Статистическую обработку полученных результатов проводили методами описатель-
ной и аналитической статистики с применением программного обеспечения Prism 6 (GraphPad Software 
Inc., США). Результаты. При гистологическом исследовании моторной коры головного мозга интактных 
крыс (группа I) были обнаружены гиперхромные нейроны во всех слоях. У крыс с сахарным диабетом, не 
получавших фармакологической коррекции, наблюдался выраженный гиперхроматоз во II, III, V слоях, в 
сравнении с группой I выявлено уменьшение площади перикарионов на 17,2% (р<0,001) и площади ядер – 
на 26% (р<0,001), наблюдалось снижение ядерно-цитоплазматического индекса (ЯЦИ) на 18% (р<0,001). 
У животных, получавших сукцикард (группа II-1), выявлены наименее выраженные нейродегенеративные 
изменения по сравнению с интактными особями (группа I), а также с животными, получавшими амина-
лон (группа II-2) и мефаргин (группа II-3). В группе II-1 наблюдалось увеличение площади перикарионов 
на 26% (р<0,001), площади ядер – на 39,7% (р<0,001) и ЯЦИ – на 23% (р<0,001) по сравнению с группой 
без лечения (III). Заключение. При морфометрическом исследовании внутреннего пирамидного слоя 
моторной коры головного мозга изученных групп были обнаружены наиболее выраженные патоморфоло-
гические изменения у диабетических крыс без лечения, которые выражались в тенденции к увеличению 
содержания поврежденных нейронов, статистически значимом уменьшении площади перикарионов и 
ядер. Наиболее выраженный нейропротективный эффект наблюдался при использовании сукцикарда. 
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Abstract. The aim was to study morphofunctional changes in neurons in the motor cortex of rats with 
experimental type 1 diabetes mellitus (DM) and its pharmacological correction with mefargine, aminolone and 
succicard. Material and methods. Modeling of diabetes mellitus was performed on white mongrel female 
laboratory rats at the age of 12 months. The animals were divided into 5 groups: I – group of intact animals; II-1 
– group of pharmacological correction with succicard, II-2 – correction with aminalon, II-3 – correction with 
mefargine and III – group of DM without treatment. DM was modeled by a single intraperitoneal administration   
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of streptozotocin dissolved in citrate buffer (0.1 M, pH 4.5) (Sigma, USA) at a dose of 60 mg/kg after 48 hours of 
food deprivation. Treatment was started 6 months after the DM simulation. Statistical processing of the obtained 
results was carried out using descriptive and analytical statistics using Prism 6 software (GraphPad Software Inc., 
USA). Results. Histological examination of the motor cortex of intact rats (group I) revealed hyperchromic 
neurons in all the cortical layers. In group III, pronounced hyperchromatosis was observed in layers 2, 3, 5, in 
comparison with group I, a decrease in the area of pericaryons was revealed by 17.2% (p<0.001), the area of 
nuclei was less by 26% (p<0.001), there was a decrease in nuclear-cytoplasmic ratio (NCR) by 18% (p<0.001). 
The animals treated with succicard (II-1) showed the least pronounced neurodegenerative changes in comparison 
with groups I, II-2 (aminalon) and II-3 (mefargine). In group II-1, there was an increase in the area of pericary-
ons by 26% (p<0.001), the area of nuclei by 39.7% (p<0.001), and the NCR by 23% (p<0.001) compared with the 
group without treatment (I-1). Conclusion. Morphometric examination of the inner pyramidal layer of the 
motor cortex of the studied groups revealed the most pronounced pathomorphological changes in diabetic rats 
without treatment, which were expressed in a tendency to increase the content of damaged neurons, in a statisti-
cally significant decrease in the area of pericaryons and nuclei. The most pronounced neuroprotective effect was 
observed with the use of succicard.  
 

Keywords: motor cortex; diabetes mellitus type 1; streptozotocin; succicard; mafargin; aminalom; 
pharmacocorrection 
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Введение 
 

Сахарный диабет (СД) – одно из самых 
распространенных заболеваний, которым 
страдает более 425 млн человек во всем мире, 
при этом число больных удваивается каждые 
10–15 лет. Согласно последним эпидемиоло-
гическим данным, во всем мире число муж-
чин, больных СД, превышает число больных 
женщин на 17,7 миллионов. Однако, у жен-
щин чаще диагностируется СД в постменопау-
зе. Это связано с возможным панкреопротек-
торным действием эстрогена. Также известно, 
что снижение эстрогена приводит к рези-
стентности к инсулину [11]. 

Ежегодно на лечение СД и его осложне-
ний расходуется от 2,5 до 15% бюджета здра-
воохранения в развитых странах. Среди ос-
ложнений СД наиболее значимыми являются 
неврологические нарушения, связанные как с 
центральной, так и с периферической нерв-
ной системой. К ним относятся снижение ког-
нитивных функций и невропатии [3]. При 
длительном течении СД (более 5–7 лет) прак-
тически каждый больной подвержен ослож-
нениям со стороны нервной системы [9]. 

Структурно-функциональные измене-
ния головного мозга при СД проявляются ат-
рофией серого и белого вещества, гиппокам-
па, снижением функциональной активности в 
моторной коре (при нейровизуализационных 
методах исследования) [4]. Моторная кора 
человека отвечает за планирование и выпол-
нение произвольных движений, регулирует 
поведение и участвует в контроле психиче-
ских функций [1]. Моторная кора является 
основным источником активирующих им-
пульсов для мотонейронов спинного мозга. Во 
внутреннем пирамидном слое моторной коры 

располагаются крупные пирамидные нейро-
ны, которые связывают кору головного мозга 
с подкорковыми структурами, в том числе с 
лимбической системой, двигательными ней-
ронами, что способствует инициации основ-
ного двигательного ответа и планировании 
двигательных актов. 

Диабетическая периферическая невро-
патия является причиной двигательных на-
рушений, вплоть до слабости в нижних ко-
нечностях. Однако, достоверно неизвестно 
приводят ли повреждения ЦНС при СД к на-
рушениям двигательной функции. Одной из 
основных функций моторной коры головного 
мозга у крыс является формирование доми-
нанты поведения, выбора социального взаи-
модействия и селекция движений [2]. В ис-
следовании на грызунах было обнаружено 
повреждение кортикоспинального тракта, что 
привело к слабости задних конечностей и ту-
ловища животных [12], также отмечено сни-
жение скорости передачи импульсов по аксо-
нам [13]. В моторной коре крыс с эксперимен-
тальным СД 1 типа были обнаружены гипер-
хроматоз с изменением формы нейронов и 
хроматолиз с явлениями кариолизиса, 
уменьшение площади перикарионов и ядер 
нейронов [10, 12]. 

Таким образом, повреждения нейронов 
моторной коры головного мозга при СД 1 типа 
могут опосредовать не только нарушение ког-
нитивных функций, но и в последующем слу-
жить причиной двигательных нарушений. 

Препарат мефаргин, проявляющий вы-
раженные эндотелиопротективные свойства, 
улучшающий функцию эндотелия за счет по-
вышения выработки им NO, представляет со-
бой новый класс эндотелиопротективных 
средств, которые могут быть использованы 
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при комплексном лечении СД на фоне при-
менения противодиабетических препаратов 
[7]. 

Производные ГАМК (аминалон, сукци-
кард) стимулируют метаболизм в головном 
мозге, являясь основным тормозным медиа-
тором ЦНС. Они улучшают кровоснабжение и 
энергетические процессы в клетках головного 
мозга, повышают окислительный метаболизм 
нейронов, улучшают поглощение глюкозы 
нейронами и утилизируют токсические про-
дукты метаболизма [6]. 

Цель исследования – изучить морфо-
функциональные изменения нейронов в мо-
торной коре головного мозга крыс с экспери-
ментальным СД 1 типа и его фармакологиче-
ской коррекцией мефаргином, аминолоном и 
сукцикардом. 
 

Материал и методы исследования 
 

Все эксперименты были выполнены в 
соответствии с законодательством Российской 
Федерации и техническими стандартами Ев-
разийского экономического союза по надле-
жащей лабораторной практике (ГОСТ Р 
53434-2009, ГОСТ Р 51000.4-2011). Дизайн 
исследования и протокол были одобрены ло-
кальным этическим комитетом Волгоградско-
го государственного медицинского универси-
тета, протокол №2022/116 от 04.03.2022 г. 
(регистрационный номер IRB 00005839 IORG 
0004900 [OHRP]). 

Экспериментальное исследование про-
ведено на 25 белых беспородных лаборатор-
ных крысах-самках, в возрасте 12 мес. Живот-
ные были разделены на 5 групп по 5 особей в 
каждой: группа интактных животных; группа 
СД без лечения; группа коррекции мефарги-
ном, группа коррекции сукцикардом и группа 
коррекции аминалоном. Животные содержа-
лись в условиях вивария (ГОСТ Р 51849-2001) 
со свободным доступом к питьевой воде и пи-
ще (ООО «Лабораторкорм», Москва). В каче-
стве патологии была выбрана эксперимен-
тальная модель, рекомендованная для изуче-
ния отдаленных последствий СД, в которой с 
целью формирования осложнений СД исполь-
зуют крыс со стрептозотоциновым диабетом 
длительностью 6 месяцев. Стрептозотоцин-
индуцированный СД моделировали одно-
кратным внутрибрюшинным введением рас-
творенного в цитратном буфере (0,1 М, рН 4,5) 
стрептозотоцина («Sigma», США) в дозе 
60 мг/кг после 48-часовой пищевой деприва-
ции. В исследование брали животных с уров-
нем тощаковой (забор корма за 4 часа до из-
мерения) гликемии ≥ 15 ммоль/л через 3 дня 
и 6 месяцев после инъекции. Для измерения 
уровня гликемии использовали глюкометр 
Contour TS (Индонезия) и соответствующие 
тест-полоски (Bayer). Кровь для измерений 
забирали при пункции подъязычной вены. 
Лечение начинали через 6 месяцев после мо-

делирования СД. Исследуемое производное 
ГАМК – мефаргин, вводили перорально в те-
чение 30 дней в дозе 20 мг/кг, сукцикард – в 
дозе 50 мг/кг и аминалон – в дозе 1000 мг/кг. 
Группе негативного контроля (крысы с СД 1 
типа без лечения) вводили физиологический 
раствор. В качестве позитивного контроля ис-
пользовали крыс без СД (интактных) той же 
партии животных. 

После курсового лечения у наркотизи-
рованных (хлоралгидрат, 400 мг/кг, внутри-
брюшинно) животных проводили взятие об-
разцов тканей головного мозга. Материал 
фиксировали в течение 24 часов в 10% раство-
ре нейтрального забуференного формалина 
(pH 7,4), обезвоживали и заливали в парафин 
по общепринятой гистологической методике. 
На роторном микротоме изготавливали фрон-
тальные срезы толщиной 4–5 мкм. Срезы ок-
рашивали тионином по методу Ниссля. 

Оценивали структурные изменения ко-
ры головного мозга, удельное количество ги-
перхромных нейронов (обратимое поврежде-
ние) и гиперхромных сморщенных нейронов 
(необратимое повреждение). 

Расположение моторной коры в гисто-
логических препаратах головного мозга крыс 
определяли с помощью стepeoтаксического 
атласа (https://www.amazon.com/Paxinos-
Franklins-Stereotaxic-Coordinates-
Compact/dp/0128161590). У каждого животно-
го оценивали не менее 200 нейронов ганглио-
нарного слоя моторной коры головного мозга, 
то есть в каждой экспериментальной группе 
оценивали не менее 1000 нейронов, что обес-
печивало достаточный объем выборки для 
анализа. 

Гистологические срезы фотографирова-
ли цифровой камерой AxioCam 305 color (Carl 
Zeiss Microscopy GmbH, Германия) на базе 
микроскопа AxioImager A2 (Carl Zeiss 
Microscopy GmbH, Германия) с использовани-
ем объективов ×40. 

На срезах, окрашенных тионином по 
методу Ниссля, во внутреннем пирамидном 
слое моторной коры определяли следующие 
абсолютные и относительные показатели 
площади перикарионов нейронов, площади 
ядер нейронов, площади цитоплазмы перика-
рионов нейронов; относительную площадь 
нейропиля; ядерно-цитоплазматический ин-
декс (ЯЦИ); отношение относительной пло-
щади перикарионов нейронов к нейропилю. 
Удельное количество гиперхромных нейро-
нов, а также сморщенных нейронов с гипер-
хроматозом цитоплазмы определяли путем 
подсчета поврежденных нейронов (в%) от 
50 нейронов в одном поле зрения. 

Статистическую обработку полученных 
результатов проводили методами описатель-
ной и аналитической статистики с примене-
нием программного обеспечения Prism 6 
(GraphPad Software Inc., США). Распределение 
количественных показателей оценивали с 
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использованием критерия Шапиро–Уилка. 
Полученные данные анализировали метода-
ми непараметрической статистики. Результа-
ты представлены в виде Me (LQ; UQ), где Me – 
медиана, LQ – значение нижнего квартиля; 
UQ – значение верхнего квартиля. Межгруп-
повые различия оценивали с помощью крите-
рия Краскела– Уоллиса и апостериорного 
критерия Данна. Различия признавали стати-
стически значимыми при p<0,05. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

Текущие клинические рекомендации по 
СД не содержат информации о тактике веде-
ния и лечения пациентов с учетом особенно-
стей пола. Большинство экспериментальных 
исследований, касающихся моделирования 
СД, проведены на половозрелых крысах-
самцах, длительность заболевания у которых, 
как правило, не превышала 3–4 мес. Таким 
образом, необходимы дополнительные иссле-
дования влияния СД на кору головного мозга 
на экспериментальных моделях с участием 
крыс-самок. По данным литературы, дебют 
заболевания СД у женщин часто регистриру-
ется в постменопаузе, что связано со сниже-
нием уровня эстрогена. Наша модель экспе-
риментального СД отражает морфологиче-
ские особенности коры головного мозга крыс 
с учетом влияния возраста и пола на течение 
СД. 

При микроскопическом исследовании 
моторной коры головного мозга интактных 
крыс встречались единичные гиперхромные и 
гиперхромно-сморщенные нейроны во всех ее 
слоях. Однако, были обнаружены локусы сла-
бовыраженного гиперхроматоза в наружном 
зернистом и наружном пирамидном слоях. 
При исследовании внутреннего пирамидного 
слоя было обнаружено удельное количество 
гиперхромных нейронов, равное 0 [0; 10] %, 
гиперхромно-сморщенных нейронов –  
0 [0; 10]% (рис. 1). 

В моторной коре животных с СД 1 типа 
наблюдался выраженный гиперхроматоз ней-
ронов в наружном зернистом и наружном пи-
рамидном слоях, умеренный гиперхроматоз 
во внутреннем пирамидном и внутреннем 
зернистом слоях. Местами обнаруживался 
перинейрональный сателлитоз. При исследо-
вании внутреннего пирамидного слоя было 
обнаружено относительное количество гипер-
хромных нейронов, равное 10 [0; 20]%, гипер-
хромно-сморщенных нейронов – 10 [0; 20]%. 
У животных с СД 1 типа без лечения при 
мoрфометрии нейронов внутреннего пира-
мидного слоя моторной коры наблюдалось 
значительное снижение размеров их перика-
рионов, они становились более вытянутыми и 
менее округлыми. В группе СД 1 типа без ле-
чения в сравнении с интактными животными 
было зарегистрировано уменьшение площади 
перикарионов на 17,2% (р<0,001), площади 

ядер – на 26% (р<0,001), значения ЯЦИ – на 
18% (р<0,001). 

По результатам гистологического ис-
следования головного мозга крыс, получав-
ших аминалон, наблюдался умеренный ги-
перхроматоз нейронов во II–V слоях, среди 
которых было большинство сморщенных ней-
ронов. В ганглионарном слое было обнаруже-
но удельное количество гиперхромных ней-
ронов 0 [0; 10]% и гиперхромно-сморщенных 
0 [0; 10]%. 

В группе с мефаргином наблюдался 
умеренный гиперхроматоз во внутреннем 
зернистом и внутреннем пирамидном слоях 
моторной коры. При исследовании внутрен-
него пирамидного слоя было обнаружено 
удельное количество гиперхромных нейронов, 
равное 0 [0; 10]%, гиперхромно-сморщенных 
– 0 [0; 10]%. В сравнении с группой СД 1 типа 
без лечения после применения мефаргина 
площадь ядер увеличилась на 34% (р<0,001), 
а значение ЯЦИ – на 12,48%. 

В коре головного мозга крыс, получав-
ших сукцикард, выявлены наименее выра-
женные нейродегенеративные изменения в 
сравнении с группами, где применяли амина-
лона, мефаргина, а также по сравнению с жи-
вотными, страдавшими СД 1 типа, не полу-
чавшими лечения. Во всех слоях моторной 
коры было регистрировалось незначительное 
количество гиперхромных и гиперхромных 
сморщенных нейронов. При исследовании 
внутреннего пирамидного слоя было обнару-
жено удельное количество гиперхромных 
нейронов, равное 0 [0; 10]%, гиперхромно-
сморщенных – 0 [0; 10]%. По сравнению с 
группой СД 1 типа без лечения у животных, 
получавших сукцикард, наблюдалось увели-
чение площади перикарионов на 26% 
(р<0,001), площади ядер – на 39,7% (р<0,001), 
значений ЯЦИ – на 23%. 

Таким образом, при мoрфометрии ней-
ронов внутреннего пирамидного слоя мотор-
ной коры у животных группы с СД 1 типа без 
лечения по сравнению с интактными живот-
ными наблюдалось значительное уменьшение 
размеров их перикарионов, форма большин-
ства перикарионов становилась более вытяну-
той и менее округлой. При сравнении абсо-
лютных морфометрических показателей во 
внутреннем пирамидном слое моторной коры 
исследуемых групп был выявлен ряд измене-
ний. В группе СД 1 типа без лечения по срав-
нению с интактными животными наблюда-
лось уменьшение площади перикарионов на 
17,2% (р<0,001). В группе с применением сук-
цикарда в сравнении с группой СД1 типа без 
лечения отмечалось увеличение площади пе-
рикарионов на 26% (р<0,001). При сравнении 
площади перикарионов у крыс, страдавших 
СД 1 типа и не получавших лечения, живот-
ных, получавших аминалон и животных, по-
лучавших мефаргин, статистически значимых 
различий не установлено. В группе СД 1 типа 
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Рис. 1. Гистологическое строение внутреннего пирамидного слоя моторной коры исследуемых живот-
ных. A – группа I (интактные животные); B – группа III (СД 1 типа без лечения), выраженный гипер-
хроматоз во всех слоях коры; C – группа II-2 (Аминалон); D – группа II-3 (Мефаргин), умеренный гипер-
хроматоз во внутреннем пирамидном слое; E – группа II-1 (Сукцикард), слабый гиперхроматоз во 
внутреннем пирамидном слое. Белые стрелки – гиперхромные нейроны; черные стрелки – гиперхром-
ные сморщенные нейроны. Окраска тионином по методу Ниссля. Ув. 400. 
Fig. 1. Histological structure of the internal pyramidal layer of the motor cortex of the studied animals.  
A –group I (intact animals); B – group III (type 1 diabetes without treatment), pronounced hyperchromatosis in 
all the cortical layers; C – group II-2 (Aminalon); D – group II-3 (Mefargine) moderate hyperchromatosis in 
the inner pyramidal layer; E – II-1 (Succycard) mild hyperchromatosis in the inner pyramidal layer. White ar-
rows – hyperchromic neurons, black arrows – hyperchromic wrinkled neurons. Thionine staining by the Nissl’s 
method. Magnification ×400. 
 
без лечения по сравнению с группой интакт-
ных животных площадь ядер была меньше на 
26% (р<0,001). По сравнению с группой СД1 
типа без лечения у животных, получавших 
мефаргина площадь ядер нейронов была вы-
ше на 34% (р<0,01), а у крыс, получавших 
сукцикард, – на 39,7% (р<0,001), однако в 
группе с применением аминалона статистиче-
ски значимых различий по данному показа-
телю не обнаружено. При сравнении площа-
дей цитоплазмы между исследуемыми груп-
пами статистически значимых различий не 
выявлено. 

В группе СД1 типа без лечения по срав-
нению с группой интактных животных на-
блюдалось уменьшение значений ЯЦИ на 18% 
(р<0,001). В группах с применением мефар-
гина и сукцикарда отмечалось увеличение 
значений ЯЦИ на 12,48% (р<0,05) и 23% 
(р<0,001) по сравнению с аналогичными по-
казателями у животных группы СД 1 типа, не 
получавших лечения. В группе с применением 
аминалона при проведении аналогичных 
сравнений статистически значимых различий 
не наблюдалось. 

При изучении таких показателей, как 
относительная площадь ядер нейронов, отно-
сительная площадь перикарионов нейронов, 
относительная площадь цитоплазмы перика-
рионов нейронов, относительная площадь 
нейропиля, отношение относительной пло-
щади перикарионов нейронов к нейропилю, 

статистически значимых различий между ис-
следуемыми группами не обнаружено, хотя 
отмечалась тенденция к увеличению относи-
тельной площади перикарионов нейронов и, 
соответственно, снижению относительной 
площади нейропиля в группах с эксперимен-
тальным СД по сравнению с интактными жи-
вотными (табл. 1). 

При изучении удельного количества ги-
перхромных и гиперхромно-сморщенных 
нейронов внутреннего пирамидного слоя мо-
торной коры, мы не наблюдали статистически 
значимых различий между исследуемыми 
группами. 

Структурные изменения в коре головно-
го мозга при СД являются причиной наруше-
ния когнитивных функций [7]. Обратимыми 
структурными изменениями нейронов счита-
ются гидропическая дистрофия, гиперхрома-
тоз нейронов без изменения их формы. Счи-
тается, что при необратимых структурных по-
вреждениях нейронов в цитоплазме перика-
рионов появляются вакуоли, отмечается фор-
мирование клеток-теней, гиперхроматоз пе-
рикарионов со сморщиванием, лизис аксонов 
с нейронофагией [4]. У крыс с эксперимен-
тальным СД 1 типа отмечена тенденция к уве-
личению количества нейронов с признаками 
обратимых и необратимых изменений. При 
этом поврежденные нейроны располагались 
гетерогенно единично и группами, преимуще-
ственно, во внутреннем пирамидном слое 
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Таблица 1 / Table 1 
Морфометрических показателей нейронов внутреннего пирамидного слоя моторной коры 

головного мозга у животных при СД 1 типа и различных видах фармакологической  
коррекции, (Me [LQ; UQ]) 

Morphometric indices of neurons of the internal pyramidal layer of cerebral motor cortex in  
animals with type 1 diabetes and various types of pharmacological correction, (Me [LQ; UQ]) 

 

Морфометрические 
показатели 

Интактные 
животные СД 1 СД1 +амина-

лон 
СД1+мефар-

гин 
СД1 +сукци-

кард 
Площадь ядер ней-

ронов, мкм2 
75,49 

[57,52–111,0] 
56,18 

[41,30–80,17] 
*** 

54,08 
[37,86–69,56] 

75,74 
[45,56–94,20] 

## 

78,49 
[55,83–96,31] 

### 
Площадь перика-
рионов нейронов, 

мкм2 

101,4 
[79,97–150] 

83,88 
[63,85–115,5] 

*** 

82,22 
[56,96–100,8] 

106,3 
[63,63–129,0] 

# 

105,8 
[80,95–130,7] 

### 
Площадь цитоплаз-
мы перикарионов 

нейронов, мкм2 

28,01 
[18,65–43,48] 

27,70 
[18,90–37,59] 

25,91 
[17,80–34,04] 

26,84 
[18,31–39,64] 

26,66 
[19,61–35,86] 

Относительная 
площадь ядер ней-

ронов, % 

8,05 
[6,35–10,59] 

8,84 
[7,53–9,49] 

8,34 
[7,70–9,10] 

11,16 
[7,62–12,21] 

10,34 
[7,28–10,88] 

Относительная пло-
щадь перикарионов 

нейронов, % 

11,42 
[8,46–16,15] 

13,30 
[11,51–14,31] 

12,71 
[11,80–14,12] 

16,18 
[11,50–17,47] 

14,83 
[10,11–16,11] 

Относительная пло-
щадь цитоплазмы 
перикарионов ней-

ронов, % 

3,608 
[2,25–5,81] 

4,242 
[3,87–4,86] 

4,367 
[4,09–5,13] 

4,692 
[3,59–5,55] 

4,152 
[2,83–5,13] 

Относительная 
площадь нейропи-

ля, % 

88,58 
[83,85–91,54] 

86,70 
[85,69–
88,49] 

87,29 
[85,88–
88,20] 

83,82 
[82,53–88,50] 

85,17 
[83,89–
89,89] 

Ядерно-
цитоплазматиче-

ский индекс 

2,56 
[1,87–3,39] 

2,08 
[1,52–2,71] 

*** 

2,00 
[1,68–2,68] 

2,34 
[1,74–3,05] 

# 

2,56 
[1,97–3,38] 

### 
Отношение относи-
тельной площади 

перикарионов ней-
ронов к нейропилю 

0,13 
[0,09–0,19] 

0,15 
[0,13–0,17] 

0,15 
[0,13–0,16] 

0,19 
[0,13–0,21] 

0,17 
[0,11–0,19] 

Примечание: ***– различия статистически значимы по сравнению с группой интактных животных 
(p<0,001); # – различия статистически значимы по сравнению с животными группы «СД 1 без лечения» 
(p<0,05),   ## – различия статистически значимы по сравнению с животными группы «СД 1 без лечения» 
(p<0,01),     ### – различия статистически значимы по сравнению с животными группы «СД 1 без лече-
ния» (p<0,001). Критерий Краскела–Уоллиса, апостериорный критерий Данна. 
 
моторной коры. В группах с СД 1 типа и фар-
макокоррекцией отмечено уменьшение при-
знаков повреждения и атрофических измене-
ний в пирамидном слое, особенно на фоне 
коррекции сукцикардом по сравнению с груп-
пой контроля, что может быть связано с 
улучшением гликемического профиля. 

Известно, что для старых крыс харак-
терны атрофические изменения в коре голов-
ного мозга [14]. В нашем исследовании моде-
лирование СД 1 типа проводилось на старых 
крысах-самках. При гистологическом иссле-
довании головного мозга крыс группы ин-
тактного контроля обнаруживались явления 
гиперхромии во всех слоях моторной коры, у 
отдельных крыс – локусы умеренного гипер-
хроматоза во II–III слоях коры. Подобные из-
менения можно рассматривать в качестве воз-
растных. 

СД может способствовать развитию по-
вреждений нейронов в моторной коре голов-
ного мозга и снижению её объема [10]. Пред-
ставленные нами результаты морфометриче-
ского исследования согласуются с данными 

литературы, в которых показано, что при СД 1 
типа в моторной коре у крыс-самцов были об-
наружены гиперхроматоз нейронов со смор-
щиванием их перикарионов, уменьшение 
площади перикарионов нейронов и площади 
их ядер [10]. 
 

Заключение 
 

Обнаруженное нами негативное влия-
ние СД 1 типа на моторную кору головного 
мозга старых крыс, сопровождающееся уве-
личением удельного количества гиперхром-
ных и гиперхромно-сморщенных нейронов, 
уменьшением площади перикарионов, ядра и 
ядерно-цитоплазматического индекса, свиде-
тельствует о формировании глубоких метабо-
лических нарушений в коре головного мозга, 
которые, в первую очередь, могут быть обу-
словлены длительной гипергликемией. Дан-
ные морфометрического исследования внут-
реннего пирамидного слоя моторной коры 
свидетельствуют о наличии атрофических из-
менений у диабетических крыс, которые 
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выражаются в уменьшение площади перика-
рионов нейронов и их ядер. 

Влияние производных ГАМК способст-
вует снижению степени повреждения и атро-
фических изменений в нейронах моторной 
коры головного мозга. Аминалон, мефаргин и 
сукцикард в монотерапии проявляли нейро-
протекторные свойства, что может служить 
новой терапевтической стратегией для паци-
ентов с диабетической энцефалопатией и по-
линейропатией. Наиболее выраженные ней-
ропротективные изменения обнаружены у 
животных, страдавших сахарным диабетом 
1 типа и получавших фармакокоррекцию сук-
цикардом, наименее выраженные – в группе с 
применением аминалона. 
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