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Сочетание метаболических факторов СД и ишемии ускоряет развитие 
атеросклероза, который служит морфологической основой ишемиче-
ской болезни сердца. Прогрессирование эндотелиальной дисфункции 
сопровождается утолщением и уплотнением стенок сосудов микро-
циркуляторного русла миокарда вследствие их гиалиноза, фиброза и 
диффузной липидной инфильтрации. Выявление спавшихся сосудов с 
истонченными и полностью разрушенными стенками свидетельствует 
о микроциркуляторной недостаточности сердечной мышцы. Отек и 
расширение интерстициальных и периваскулярных пространств мио-
карда, активация фибробластов вызывают усиление коллагенообразо-
вания и нарастание деструктивных процессов, способствующих ремо-
делированию сердечной мышцы и развитию сердечной недостаточно-
сти. 
Заключение. Моделирование ишемии миокарда на фоне СД усилива-
ет тяжесть сердечно-сосудистых осложнений. Фрагментация ядер, 
массовое разрушение митохондрий с формированием гигантских ли-
зосом, внутриклеточный миоцитолиз – основные пути повреждения 
КМЦ, приводящие к их гибели. Прогрессирование интерстициального 
и заместительного фиброза, атеросклеротические повреждения сосу-
дов микроциркуляторного русла миокарда являются основными при-
знаками ишемического поражения сердечной мышцы. 
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Наночастицы ортованадата гадолиния-итрия ингибируют липо-
полисахарид-индуцированную генерацию активных форм кисло-
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Окислительный стресс характеризуется дисбалансом между продук-
цией активных форм кислорода (АФК) и их элиминацией с помощью 
антиоксидантной системы. Окислительный стресс и сопутствующее 
повреждение макромолекул свободными радикалами вовлечены в па-
тогенез множества заболеваний (аутоиммунная патология, нейродеге-
неративные заболевания, атеросклероз, сахарный диабет и т.д.). Для 
борьбы с окислительным стрессом используются молекулы-
антиоксиданты, которые способны связывать свободные радикалы и 
АФК. В то же время, использование как встречающихся в природе, 
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так и синтетических антиоксидантов лимитируется плохой всасывае-
мостью, трудностями при прохождении через клеточные мембраны и 
проблемами таргетной доставки, что снижает их биодоступность. Та-
ким образом, актуальным вопросом является оценка возможности ис-
пользование наночастиц с антиоксидантными свойствами. Примером 
подобного рода наноматериалов являются наночастицы ортованадатов 
гадолиния-иттрия (GdYVO4:Eu3+), антиоксидантные свойства которых 
уже были продемонстрированы в бесклеточных системах. 
Целью работы явилось изучение способности наночастиц 
GdYVO4:Eu3+ влиять на липополисахарид (ЛПС)-индуцированную ге-
нерацию АФК в лейкоцитах. 
Материалы и методы. Эксперимент проводили на 9 половозрелых 
крысах популяции WAG в соответствии с действующим законода-
тельством, регулирующим правила проведения исследований с уча-
стием лабораторных животных. Кровь животных, которую собирали в 
ЭДТА-содержащие вакутейнеры, инкубировали в течение 2 часов с 
натрий-фосфатным буфером (контроль), наночастицами GdYVO4:Eu3+, 

синтезированными в Институте сцинтилляционных материалов НАН 
Украины (г.Харьков, Украина) в конечной концентрации 20 мкг/мл 
(группа 1), ЛПС, полученным из Escherichia coli O111:B4 (Sigma 
Aldrich, Израиль), в концентрации 2 мкг/мл (группа 2) и наночастица-
ми + ЛПС в вышеуказанных концентрациях (группа 3). Образцы кон-
трольной группы не содержали наночастиц и ЛПС. После инкубации 
кровь использовалась для получения суспензии лейкоцитов при по-
мощи лизирующего буфера BD Pharm Lyse™ (Becton Dickinson, 
США). Интенсивность генерации АФК в лейкоцитах определяли с 
помощью метода проточной цитометрии с использованием АФК-
чувствительного красителя 2',7'-дихлордигидрофлуоресцеин диацета-
та (H2DCFDA, InvitrogenTM, США), антител к панлейкоцитарному 
маркеру CD45, меченных APC-CyTM 7 (BD Pharmingen, США), и 7-
аминоактиномицина D (7-AAD, BD Pharmingen, США). Интенсив-
ность флуоресценции дихлорфлуоресцеина, который образуется в 
клетках из H2DCFDA под действием АФК, регистрировали на про-
точном цитометре BD FACSCanto™ II (Becton Dickinson, США). Для 
статистической обработки данных использовали критерий Краскела-
Уоллиса и апостериорный критерий Данна. 
Результаты. Выделяли регион CD45+ клеток, т.е. лейкоцитов. Затем в 
данном регионе гейтировали популяцию 7-ААD- клеток, т.е. жизне-
способных лейкоцитов, в которых оценивали значения средней интен-
сивности флуоресценции (MFI) дихлорфлуоресцеина. Установлено, 
что инкубация клеток с наночастицами не приводит к статистически 
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достоверному увеличению значений MFI в жизнеспособных лейкоци-
тах по сравнению с контролем (p > 0,05). В то же время воздействие 
ЛПС на клетки сопровождалось статистически достоверным увеличе-
нием генерации АФК более чем в два раза (p<0,0001). Совместная ин-
кубация крови с наночастицами GdYVO4:Eu3+ и ЛПС приводила к ста-
тистически достоверному снижению интенсивности генерации АФК 
(приблизительно на 25%) лейкоцитами по сравнению с образцами 
второй группы (p<0,0001), не достигая однако значений контрольной 
группы. 
Выводы. Наночастицы GdYVO4:Eu3+ ингибируют ЛПС-
индуцированную генерацию АФК в лейкоцитах в эксперименте in 
vitro. 
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Одной из актуальных задач современной неврологии является изуче-
ние динамики становления структур и функций головного мозга на 
ранних этапах онтогенеза. В перинатальном периоде происходит ста-
новление функций, необходимых для самостоятельного существова-
ния организма новорожденного. И именно в это время мозг млекопи-
тающих отличается высокой чувствительностью к воздействию небла-
гоприятных факторов среды. Среди них существенное место принад-
лежит часто встречающейся гипоксии-ишемии, приводящей к разви-
тию энцефалопатии новорожденных и формированию в последующем 
онтогенезе психо-неврологической патологи вплоть до инвалидиза-
ции. На разработанной в лаборатории модели энцефалопатии ново-
рожденных проведены комплексные морфо-физиологические иссле-
дования (светооптические, иммуноцитохимические, электронномик-
роскопические, поведенческие), позволившие обнаружить неизвест-
ные ранее механизмы патогенеза энцефалопатий (в частности участия 
в них тормозной ГАМКергической системы – нейронов, рецепторов и 
транспортёров), проявляющиеся по-разному на всех этапах последу-
ющего онтогенеза. Подобные нарушения сопровождались выражен-
ными изменениями в ориентировочно-исследовательской активности, 
уровне тревожности, способности к обучению, нарушением процессов 
памяти и гормональной стрессорной реактивности.  В наших экспери-
ментах в качестве фармакологической коррекции выявленных струк-


