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Анотацiя
Кишково-мозкова вiсь – комплекс шляхiв i механiзмiв, якi визна-
чають взаємнi впливи мiж кишкiвником i мозком, в функцiонуваннi
якої не можна виключити метаболiчний компонент. З метою дове-
дення iснування i ролi метаболiчного компоненту кишково-мозкової
вiсi в зв’язку iз дефiцитом цинку у 21 пацiєнта з гострими пору-
шеннями мозкового кровообiгу був дослiджений трупний матерiал
зони церебрального ураження, iнтактних гiпокампу i тонкої кишки.
Проводився описовий морфологiчний аналiз та спектрофотометричний
аналiз тканинного вмiсту цинку. Встановлено, що у цих хворих рiвень
цинку в дослiджених тканинах був меншим за нормальнi значення.
Вмiст цинку у одних дослiджених тканинах мав прямий кореляцiй-
ний зв’язок iз вмiстом цього ж мiкроелементу в iнших дослiджених
тканинах. Морфолологiчнi дослiдження констатували стереотипнi
запально-дистрофiчних змiни в усiх дослiджених тканинах. Такi данi
є свiдченням наявностi метаболiчного компоненту кишково-мозкової
вiсi i її участi в патогенезi гострих порушень мозкового кровообiгу, що
може реалiзуватись через цинк-залежнi механiзми.

Вступ

Пiд кишково-мозковою вiссю розумiють комплекс шляхiв i механiзмiв, якi визначають взаємнi впливи
мiж кишкiвником i мозком. При цьому слiд вiдмiтити, що хоча регуляцiя мозком гастроiнтестиналь-
них функцiй є давно вiдомою, зворотнi впливи кишечника на нейрональнi функцiї почали дослiджува-
тись лише в останнє десятирiччя. В сучаснiй науковiй лiтературi iз первинними гастроiнтестинальними
впливами пов’язують розвиток депресiї, тривожностi, iнфламацiйного ураження нервової тканини, про-
гресування деяких нейродегенеративних захворювань [1]. Вважається, що функцiонування кишково-
мозкової вiсi є мало дослiдженими, але як його компоненти розглядаються нейрональнi, медiаторнi
впливи i, головним чином, роль кишкової мiкробiоти [2, 3].
На думку авторiв, в функцiонуваннi кишково-мозкової вiсi не можна виключати метаболiчний ком-

понент, а морфологiчнi змiни можуть служити додатковим доказом єдностi патогенетичних механiзмiв
нозологiчних форм, що реалiзуються через кишково-мозкову вiсь.

Матерiали та методи

З метою доведення iснування i ролi метаболiчного компоненту кишково-мозкової вiсi у пацiєнтiв з
гострими порушеннями мозкового кровообiгу (ГПМК) в зв’язку iз дефiцитом цинку, був дослiдже-
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ний трупний матерiал зони церебрального ураження, iнтактного гiпокампу, тонкої кишки 21 пацiєнта,
померлого у вiддiленнях iнтенсивної терапiї лiкувальних закладiв Полтавської областi. Фiксацiя мате-
рiалу проводилась 10% розчином формалiну. В подальшому частина матерiалу була пiддана аналiзу
методом полум’яної атомно-абсорбцiйної спектрофотометрiї [4] для визначення тканинного вмiсту цин-
ку.
Iнша частина матерiалу пiсля зневоднення, консервування у парафiнi, мiкротомiї i фарбування

гематоксилiн-еозiном була використана для патоморфологiчного аналiзу методом свiтлової мiкросо-
кпiї [5].
Умови забору секцiйного матерiалу вiдповiдали бiоетичним вимогам дiючих положень органiзацiї

медико-бiологiчних дослiджень.
Статистичний аналiз включав методи описової i непараметричної статистики iз застосуванням не-

параметричних статистичних методiв, що не залежать вiд характеру розподiлу.

Результати та обговорення

Встановлено, що у хворих на ГПМК рiвень цинку в дослiджених тканинах був меншим за нормальнi
значення, якi наводяться в науковiй лiтературi (рис. 1).

Рис. 1.: Емпiричнi значення вмiсту цинку в тканинах мозку i кишкiвника померлих iз ГПМК (n=21)
вiдносно контрольних значень [6, 7].

Як демонструють данi рис. 1, вмiст цинку був достовiрно меншим за контрольнi показники як в
iнтактному гiпокампi (G=4,76; z=3,93; p<0,001), так i в зонi церебрального ураження (G=19,05; z=2,62;
p=0,009), i в стiнцi тонкої кишки (G=0; z=4,36; p<0,001).
Зниження емпiричних показникiв вiдносно контрольних значень в матерiалi iнтактного гiпокампу

вiдбулося в 95% випадкiв (20/21), в матерiалi зони церебрального ураження – в 86% випадкiв (18/21),
в матерiалi тонкої кишки – в 100% випадкiв (21/21).
Вмiст цинку у одних дослiджених тканинах мав статистично значимий прямий кореляцiйний зв’язок

iз вмiстом цього ж мiкроелементу в iнших дослiджених тканинах, зокрема, у тонкий кишцi i зонi
церебрального ураження (R=0,57; р=0,007), у тонкий кишцi i iнтактному гiпокампi (R=0,43; р=0,045),
у iнтактному гiпокампi i зонi церебрального ураження (R=0,59; р=0,026).
Морфологiчний аналiз показав, що в зонi церебрального ураження наявнi розлади кровообiгу, по-

чатковi ознаки запалення, важкi дистрофiчни змiни з ознаками некрозу, набряк маргiнальних зон, з
подальшим зменшенням набряку, але прогресуванням необоротних некротичних змiн з органiзацiєю
обмеження зони ураження. В областi початвово iнтактної зони парагиппокампальної звивинi наявнi
явища периваскулярного i перицелюлярний набряку, дистрофiчнi змiни в нервових клiтинах, пору-
шення кровообiгу iз подальшим збереженням набряку i дистрофiчних змiн протягом двох тижнiв. В
слизовiй оболонцi початково iнтактної тонкої кишки виявленi дистрофiчнi змiни епiтелiальних клiтин,
явища набряку, порушення кровообiгу, запалення.
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Отриманi результати свiдчать про наявнiсть у хворих на ГПМК гiпоцинкгiстiї як в зонi церебраль-
ного ураження, так i в iнтактному гiпокампi i стiнцi тонкої кишки. Низький рiвень цинку при ГПМК
вiдмiчається i iншими авторами [8]. При цьому ними зафiксований факт зглажування характерної
для неушкодженого мозку церебральної асиметрiї розподiлу мiкроелементiв (зокрема – цинку), що
iмовiрно свiдчить про запуск єдиних типових патогенетичних механiзмiв порушення мiкроелементно-
го статусу, а також вiдмiчене зниження рiвня Zn як в зонi церебрального ураження, так i в певних
дiлянках мозку поза цiєю зоною. Цю думку пiдтверджують данi проведеного нами морфологiчного
аналiзу, який свiдчить про стереотипнi запально-дистрофiчнi змiни в усiх дослiджених тканинах. При
цьому звертає на себе увагу, що такi змiни вiдбуваються не лише в зонi церебрального ураження, а
й в первинно iнтактних тканинах, що є непрямим свiдченням функцiонування кишково-мозкової вiсi.
Iще одним пiдтвердженням цього є прямий корелятивний зв’язок, який доводить взаємне зниження
вмiсту цинку в усiх тканинах, якi дослiджувались. При цьому наявнiсть такого зв’язку мiж iнтактним
гiпокампом i зоною церебрального ураження з тонкою кишкою, а також факт стовiдсоткової реєстрацiї
гiпоцинкгiстiї в тканинах тонкої кишки доводять iснування не лише функцiонального, але i метаболi-
чного компоненту кишково-мозкової вiсi.

Висновки
У хворих на ГПМК в зонi церебрального ураження, в iнтактних тканинах гiпокампу i стiнки тонкої
кишки наявна гiпоцинкгiстiя, при цьому значення вмiсту цинку в цих тканинах є взаємопов’язаними.
Морфолологiчнi дослiдження означених такнин констатують наявнiсть стереотипних
запально-дистрофiчних змiн. Такi данi є свiдченням наявностi метаболiчного компоненту
кишково-мозкової вiсi i її участi в патогенезi ГПМК, що може реалiзуватись через цинк-залежнi
механiзми.

Лiтература

[1] Zyoud SH, Smale S, Waring WS, Sweileh WM, Al-Jabi SW. Global research trends in microbiome-gut-
brain axis during 2009-2018: a bibliometric and visualized study. BMC Gastroenterol. 2019; 19 (1): 158.
DOI: https://doi.org/10.1186/s12876-019-1076-z [PMid:31470803 PMCid:PMC6716890]

[2] Zheng P, Zeng B, Zhou C, Liu M, Fang Z, Xu X, Zeng L, Chen J, Fan S, Du X, et al. Gut microbiome
remodeling induces depressive-like behaviors through a pathway mediated by the host’ s metabolism.
Mol Psychiatry. 2016; 21 (6): 786-796. DOI: https://doi.org/10.1038/mp.2016.44 [PMid:27067014]

[3] Dill-McFarland KA, Tang ZZ, Kemis JH, Kerby RL, Chen G, Palloni A, Sorenson T, Rey FE, Herd P.
Close social relationships correlate with human gut microbiota composition. Sci Rep. 2019; 9 (1): 703.
DOI: https://doi.org/10.1038/s41598-018-37298-9 [PMid:30679677 PMCid:PMC6345772]

[4] Пoгopєлoв MB тa iн. Maкpo- тa мiкpoелементи (oбмiн, пaтoлoгiя тa метoди визнaчення). Cуми:
Cумcький деpжaвний унiвеpcитет; 2010.

[5] Ocнoвы oбеcпечения кaчеcтвa в гиcтoлoгичеcкoй лaбopaтopнoй теxнике. 2е. изд. pед. ПГ Maлькoв,
ГA Фpaнк. Mocквa: ГЭOTAP-Mедиa; 2011.

[6] The Hippocampus Book. Ed. Per Andersen, Richard Morris, David Amaral, Tim Bliss, John O’ Keefe.
Oxford University Press; 2007.

[7] Belmer SV, Gasilina TV. Mikroelementyi pri vospalitelnyih zabolevaniyah zheludochnokishechnogo
trakta. Vopr. sovr. pediatrii. 2009; 1 (8): 121-124.

[8] Zangieva ZK, Gusev EI, Gromova OA, Torshin IYu, Nikonov AA, Raksha AP, Volkov AYu. Sravni-
telnyiy analiz mikroelementnyih profiley 10 otdelov golovnogo mozga pri ishemicheskom insulte i bez
ishemicheskih povrezhdeniy. Zemskiy Vrach. 2013; 4 (21): 22-30.

72 30 вересня - 2 жовтня 2020, м. Iвано-Франкiвськ

https://doi.org/10.1186/s12876-019-1076-z
https://doi.org/10.1038/mp.2016.44
https://doi.org/10.1038/s41598-018-37298-9

