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Діабетична ретинопатія (ДР)
супроводжується вираженими
порушеннями функції сітківки
[2; 3; 6; 11]. Одним із провідних
механізмів виникнення ДР є по-
силення перекисного окиснення
ліпідів [2; 13]. Препарати з ан-
тиоксидантними властивостя-
ми ефективні у відношенні до
проявів ДР [2; 13]. Установлено,
що на тлі електричних стиму-
ляцій (EC) старої кори мозочка
відбувається підвищення анти-
оксидантного потенціалу сіт-
ківки у щурів із модельованим
застосуванням стрептозотоци-
ну (СТЗ) діабетом [3], а EC ядра
шатра мозочка запобігає ішеміч-
ному ушкодженню сітківки [7].
Одним із методів, який доз-

воляє визначити функціональ-
ний стан сітківки, є електроре-
тинографія (ЕРГ) [2; 6; 14]. За-
стосування ЕРГ у щурів із мо-
дельованим застосуванням СТЗ
діабетом визначило зростання
амплітуди окремих хвиль ЕРГ
та одночасне зменшення їх амп-
літуди [2; 3].

Одним із препаратів, який
викликає нейротропні ефекти
та здійснює антиоксидантну
дію, є ніацин-оксіетилідендифос-
фонатогерманат (NicH) 2 [Ge
(OH) 2 (Oedph)]. H2O — МІГУ-4.
Установлено його позитивний
проективний вплив щодо нор-
малізації вмісту фосфоліпі-
дів мембран мітохондрій та їх
окремих фракцій, пригнічення
перекисного окиснення ліпідів
та стимуляції як ферментатив-
них, так і неферментативних
складових антирадикального
захисту мембран, у тому числі
при експериментальному діабе-
ті [1; 4]. Однак до останнього
часу не вивчено вплив МІГУ-4
на ЕРГ-показники у щурів із
діабетом.
Мета  дослідження — ви-

вчення особливостей електро-
ретинографічних проявів СТЗ-
індукованого діабету у щурів
за умов самостійного застосу-
вання МІГУ-4 та його викорис-
тання разом з ЕС палеоцеребе-
луму.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження виконано на щу-
рах лінії Вістар масою 260–320 г
у відповідності до вимог GLP і
комісії з біоетики ОНМедУ (про-
токол від 10 жовтня 2008 р. № 84).
Під нембуталовим наркозом

(40,0 мг/кг, в/очер) щурам ім-
плантували біполярні ніхромо-
ві електроди (міжелектродна
відстань 0,25–0,3 мм) у часточки
V–VII палеоцеребелярної кори,
які кріпили до поверхні черепа
за допомогою швидкотверд-
нучої пластмаси типу «Норак-
рил». Тварин спостерігали, по-
чинаючи з 7–10-ї доби з момен-
ту виконання оперативного
втручання.
З метою моделювання цукро-

вого діабету натщесерце щурам
уводили СТЗ дозою 50,0 мг/кг,
в/очер («Сигма-Алдрич Рус»,
Російська Федерація), який роз-
чиняли в буферному натрієво-
цитратному розчині (рН=4,5).
Через один і два тижні з мо-
менту застосування СТЗ твари-
нам у венозній крові визначали
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вміст цукру. Критерієм вклю-
чення до спостереження було
визначення концентрації глю-
кози в крові на 3-тю добу від вве-
дення СТЗ вище від 15 мМ/л
[2; 14]. Вміст цукру визначали
о 9.00, за умов доступу тварин до
їжі вночі. Протягом усього спо-
стереження експериментальним
тваринам уводили інсулін (до
2,0 МО підшкірно 2–5 разів на
тиждень) [2; 3].
На 14-ту добу з моменту вве-

дення СТЗ щурів розподіляли
на групи: 1) контроль — інтакт-
ні щури (10 тварин); 2) щури з
діабетом хибностимульовані
без застосування МІГУ-4 (9 тва-
рин); 3) щури із застосуванням
МІГУ-4 (5,0 та мг/кг, в/очер,
11 тварин); 4) щури із застосу-
ванням МІГУ-4 більшою дозою
(25,0 та мг/кг, в/очер, 10 тварин);
5) щури з ЕС палеоцеребеляр-
ної кори (9 тварин); 6) щури із
поєднаним застосуванням ЕС
та МІГУ-4 (25,0 мг/кг, в/очер,
9 тварин).
На 14–15-ту добу з моменту

застосування СТЗ і протягом
наступного часу здійснювали
ЕС палеоцеребелярної кори за
допомогою імплантованих елек-
тродів, які проводили однокра-
тно щодобово (9.00) за допомо-
гою електростимулятора уні-
версального (ЕСУ-2, Україна),
який генерував прямокутні ім-
пульси силою струму 80–120 мкА,
частотою імпульсів 100 Гц, три-
валістю ЕС 2,5 с.
Реєстрували ЕРГ через 12 тиж.

з моменту відтворення діабету
введенням СТЗ (50,0 мг/кг,
в/очер) за допомогою адаптова-
ного комп’ютерного записуваль-
ного приладу “DX-4000-prac-
tic” (Харків, Україна). При цьо-
му використовували стрічку запи-
су шириною від 1 до 1000 Гц і
підсилення в 1000 разів при час-
тоті опитування каналу в 2 кГц.
Для реєстрації ЕРГ засто-

совували електроди із срібла,

вкриті шаром хлориду срібла,
один із яких розташовували на
рогівці, навкруги якого помі-
щали кільцеподібний другий
електрод. Референтним елект-
родом був електрод, розташо-
ваний у хвості тварини.
Реєстрували відповіді з обох

очних яблук після 12-годинної
темнової адаптації щурів за
умов їх тимчасової анестезії за-
стосуванням кетаміну гідрохло-
риду (100 мг/кг, в/очер) (ЗАТ
«Харківське підприємство по
виробництву імунобіологічних
і лікарських препаратів «Бiо-
лiк», Харків, Україна). На по-
верхню рогівки також інстилю-
вали 0,5 % дикаїну, після чого
фіксували електроди за допо-
могою липкої стрічки. Зіниці
розширювали інстиляцією 1,0 %
розчину атропіну сульфату (ТОВ
«Дослідний завод «ГНЦЛС»,
Харків, Україна) і протягом ре-
єстрації підтримували темпера-
туру близько 37 °С. Усі проце-
дури виконували в темряві при
червоному освітленні (λmax=
=650 нм).
Фотостимуляцію здійснюва-

ли за допомогою сконструйова-
ного фотостимулятора зі світ-
лодіодних ламп білого світла —
усього 20 ламп по 5 Вт [12]. Бе-
ручи до уваги тривалість спа-
лаху (20 мс), його потужність, за-
реєстровані за допомогою люкс-
метра «Ю-116» (Російська Фе-
дерація) показники (люкси) пе-
реводили в скотопічні одиниці
виміру — кандели на 1 с на 1 м2

[12]. Таким чином, у роботі до-
сліджували ЕРГ-відповіді в
діапазоні від -0,42 до 1,92 log
скотопічних одиниць — кандел
на 1 с на 1 м2. При низькому рів-
ні яскравості фотостимулу усе-
реднювали 20 відповідей, тим-
часом як при вищих значеннях
усереднювали від 10 до 5 від-
повідей при збільшенні між-
стимульного інтервалу від 5 до
150 с.

Осциляторні потенціали (ОП)
проявлялись у вигляді серій ви-
сокочастотних осциляцій, які
виникають у фазу підйому (ін-
кременту) b-хвилі, викликаної
фотостимулом значної інтенсив-
ності [8]. Реєстрацію ОП про-
водили в смузі частот від 40 до
200 Гц [8]. Для виділення ОП
застосовували вейвлет аналіз
ЕРГ, зареєстрованих при інтен-
сивності в 0,5 скотопічних кан-
дел на 1 с на 1 м2 [5; 12].
Після закінчення спосте-

реження здійснювали евтана-
зію введенням нембуталу до-
зою 100,0 мг/кг, в/очер і конт-
ролювали положення стимулю-
вальних електродів.
Результати дослідження об-

робляли за допомогою методу
ANOVA і статистичного теста
Newman–Keuls.

Результати дослідження
та їх обговорення

Отримані результати засвід-
чили, що за умови розвитку цу-
крового діабету спостерігалися
певні порушення з боку ЕРГ,
які визначались у вигляді змен-
шення амплітуди b-хвилі на
45,3 % (р<0,05), а також зрос-
тання її латентного періоду на
9,6 % (р>0,05) порівняно з від-
повідними показниками в гру-
пі контролю (табл. 1). Крім то-
го, збільшувався латентний пе-
ріод а-хвилі на 22,9 % (р<0,05)
та зменшувалася швидкість її
інкременту на 44,9 % (р<0,05)
(див. табл. 1). З боку ОП спо-
стерігали зростання латентного
періоду їх виникнення на 30,8 %
для W2 та на 30,3 % для W3
(р<0,05). Також їх амплітуда
зменшувалася на 65,0 та 63,0 %
відповідно (р<0,05).
Застосування МІГУ-4 (5,0 мг/

кг, в/очер) супроводжувалося
зростанням амплітуди b-хвилі
на 19,8 % порівняно з такою в
групі хибностимульованих щу-
рів із діабетом (р>0,05), яка, од-
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нак, залишалася на 31,8 % ниж-
чою від амплітуди b-хвилі, яку
реєстрували у щурів із діабетом
(р<0,05). При цьому латентний
її період незначно зменшувався,
порівняно з показниками у щурів
із діабетом, на 2,7 % (р>0,05).
Латентний період а-хвилі змен-
шувався на 6,0 %, порівняно з
таким у групі хибностимульо-
ваних щурів (р>0,05), і був ви-
щим від показника в групі ін-
тактних щурів на 18,0 % (р>0,05).
Швидкість зміни амплітуди
а-хвилі також незначно збільшу-
валася, порівняно з такою в гру-
пі хибностимульованих щурів,
— на 17,6 % (р>0,05) та залиша-
лася більш низькою, ніж у інтакт-
них щурів, — на 33,1 % (р<0,05).
Латентний період ОП W2 та W3
під впливом МІГУ-4 скорочу-
вався, порівняно з відповідни-
ми показниками в групі хибно-
стимульованих щурів із діабе-
том, відповідно на 6,7 та 2,4 %
(р>0,05), і при цьому відповідні
показники перевищували такі в
групі інтактних щурів на 25,9
та 28,6 % (р<0,05). Амплітуда
хвиль W2 та W3 зростала, порів-

няно з такою у хибностимульо-
ваних щурів із діабетом, на 19,8
та 22,0 % (р>0,05) і одночасно
була меншою, ніж у інтактних
щурів, на 56,2 та 52,5 % відпо-
відно (р<0,05).
Амплітуда b-хвилі на тлі за-

стосування МІГУ-4 вищою до-
зою (25,0 мг/кг, в/очер) була
вищою від такої, яка реєстру-
валася у щурів із діабетом, на
25,8 % (р<0,05) і залишалася
меншою, порівняно з інтактни-
ми щурами, на 26,3 % (р<0,05).
Латентний період а- та b-хвиль
скорочувався, порівняно з хиб-
ностимульованими щурами, на
14,8 та 5,2 % відповідно (р>0,05).
При цьому швидкість інкремен-
ту а-хвилі перевищувала від-
повідний показник у групі щу-
рів з діабетом на 30,3 % (р<0,05)
і залишалася меншою, ніж
у інтактних щурів, на 21,0 %
(р<0,05). Латентний період ОП
W2 та W3, зменшувався, порів-
няно з показниками у щурів із
діабетом, на 18,0 % (р<0,05) та
7,7 % (р>0,05) відповідно, при
цьому латентність W3 була на
24,5 % більшою, ніж у інтакт-

них щурів (р<0,05). Амплітуда
W2 та W3 перевищувала відпо-
відні показники у хибности-
мульованих щурів із діабетом
на 30,6 та 30,3 % відповідно
(р<0,05) та залишалася на 49,5
та 46,9 % меншою порівняно
з аналогічними показниками в
групі інтактних щурів (р<0,05).
На тлі ЕС мозочка у щурів із

діабетом амплітуда b-хвилі
залишалася меншою, ніж у гру-
пі інтактних щурів, на 38,4 %
(р<0,05), хоча зростала, порів-
няно з такою у щурів із діабетом
(хибностимульовані тварини),
на 11,2 % (р>0,05) (див. табл. 1).
Латентний період а-хвилі за-
лишався більшим на 24,0 %
(р<0,05), а швидкість інкремен-
ту а-хвилі — нижчою на 40,0 %
(р<0,05) порівняно з показника-
ми в групі інтактних щурів. Ла-
тентний період ОП W2 та W3
був більшим, ніж у інтактних
щурів, на 29,3 та 26,4 % відпо-
відно (р<0,05), а їх амплітуда
залишалася меншою на 60,2 та
56,1 % відповідно (р<0,05).
За умови одночасного засто-

сування самостійно неефектив-

Примітка. * — р<0,05 порівняно з показником у групі інтактних щурів; # — р<0,05 порівняно з показником у групі
хибностимульованих щурів зі СТЗ-діабетом; @ — р<0,05 порівняно з показником у щурів з ЕС мозочка (метод ANOVA +
тест Newman–Keuls).

Таблиця 1
Електроретинографічні показники у щурів із стрептозотоцин-викликаним цукровим діабетом

за різних умов експериментального лікування, M±m

СТЗ-індукований діабет + лікування

                 Показник Інтактні
Хибности-

МІГУ-4 ЕС ЕС +
щури,

мульовані MIГУ-4,
(25,0 мг/кг), мозочка, МІГУ-4,

n=10
щури з діа- n=11

n=10 n=9 n=9бетом, n=9

Амплітуда b-хвилі, мкВ 403,6±24,3 220,7±15,0* 275,3±20,3* 297,5±17,5*# 248,6±11,8* 315,6±18,7*#

Латентний період a-хвилі, мс 25,6±1,5 33,2±1,8* 31,2±1,7 28,3±1,6 33,7±2,1* 27,4±2,0

Латентний період b-хвилі, мс 65,4±2,1 72,3±2,2 70,4±2,4 68,6±1,4 72,0±2,5 67,4±1,6

Швидкість зміни амплітуди -26,3±2,5 -14,5±1,4* -17,6±2,1* -20,8±1,7*# -15,8±1,5* -22,7±2,0#@

а-хвилі, мкВ/мс

Осциляторні потенціали

Латентний період W2, мс 27,8±1,3 40,2±2,6* 37,5±2,1* 33,0±1,6# 39,3±2,8* 31,2±1,5#@

Латентний період W3, мс 37,3±1,6 53,5±3,1* 52,2±3,0* 49,4±1,9* 51,2±2,7* 47,2±2,2

Амплітуда W2, мкВ 64,8±5,0 22,7±2,3* 28,3±2,9* 32,7±3,7*# 25,8±1,6* 35,5±4,2*#

Амплітуда W3, мкВ 90,2±6,3 33,4±3,4* 42,8±4,1* 47,9±3,2*# 39,6±3,6* 52,3±4,7*#
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них ЕС мозочка та МІГУ-4 ам-
плітуда b-хвилі зростала, порів-
няно з такою в групі хибности-
мульованих щурів, на 30,1 %
(р<0,05) та була меншою, порів-
няно з такою в групі інтактних
щурів, на 21,8 % (р<0,05) (див.
табл. 1). При цьому її латент-
ний період незначно (на 17,5 %,
р>0,05) скорочувався порів-
няно з аналогічним показни-
ком у групі щурів із діабетом
(р>0,05). Латентний період
а-хвилі скорочувався, порівня-
но з таким у щурів із діабетом
(хибностимульовані тварини),
на 17,5 % (р>0,05) і при цьому
не відрізнявся від показника в
групі інтактних щурів (р>0,05).
Швидкість інкременту а-хвилі
за цих умов збільшувалася, по-
рівняно з показником у щурів
із діабетом, на 36,1 % (р<0,05),
була незначно (на 13,7 %) мен-
шою, ніж у інтактних щурів
(р>0,05). Цей показник також
був достовірно (на 30,4 %) біль-
шим, ніж у щурів з ЕС мозочка
(р<0,05).
Латентний період ОП W2 та

W3 перевищував показники в
групі інтактних щурів на 10,9 та
21,0 % відповідно (р>0,05) і при
цьому був меншим, ніж у хиб-
ностимульованих щурів із діабе-
том, на 22,4 % (р<0,05) та 11,8 %
(р>0,05; див. табл. 1). Латентний
період W2 також був на 20,6 %
меншим порівняно з таким у
щурів із ЕС мозочка (р<0,05).
Амплітуда ОП W2 та W3 зали-
шалася меншою, порівняно з та-
кою у інтактних щурів, на 45,2
та 42,0 % (р<0,05) і перевищу-
вала відповідні показники у
щурів із діабетом (хибности-
мульовані тварини) на 36,0 та
35,1 % (р<0,05).
Таким чином, отримані ре-

зультати засвідчили, що за умов
формування СТЗ-викликаного
діабету у щурів спостерігають-
ся порушення з боку ЕРГ, які
визначаються в термін 12 тиж.

з моменту відтворення діабету.
Так, за подібних умов реєстру-
валося подовження латентного
періоду b-хвилі, зменшення її
амплітуди, зниження швидкос-
ті інкременту а-хвилі. Крім то-
го, реєструвалося збільшення
латентного періоду та зменшен-
ня амплітуди ОП W2 та W3. По-
дібний характер порушень ха-
рактерний для експерименталь-
ного СТЗ-індукованого діабету
[2; 3; 6]. В основі виникнення
подібних розладів лежать ме-
ханізми збільшення вільних
радикалів, що негативно впли-
ває на стан мембрани нейронів
сітківки, а також викликає де-
генеративно-апоптичні пору-
шення з боку нейронів сітківки
[3; 12].
Слід зазначити, що ампліту-

ди хвиль b і a зростають при
збільшенні періоду темнової
адаптації, що може пояснюва-
ти певні розбіжності результа-
тів у різних авторів щодо тер-
міну виникнення діабет-прово-
кованих змін з боку ЕРГ [6; 12].
Найбільший за амплітудою
компонент ЕРГ — b-хвиля ви-
никає в результаті збудження
нейронів внутрішнього ядерно-
го шару і є сумарним потенціа-
лом збудження біполярних та
мюллерівських клітин сітківки.
Між a-хвилею, яка може скла-

датися з двох осциляцій — а1 та
а2, що виникають за рахунок
відповіді ковбочок і паличок
відповідно, знаходиться до 6
ОП низької амплітуди [12]. Від-
сутність або ж редукція ОП мо-
же бути індикативною щодо по-
рушень васкуляризації сітківки
при розвитку ДР [14]. Дослі-
дження ОП є інформативним
щодо функціонального стану
внутрішніх шарів сітківки. Згід-
но з результатами дослідження
[8; 11], ОП можна підрозділити
на такі, що детерміновані ак-
тивністю фоторецепторів, що не
залежать від генерування потен-

ціалу дії, а також на ОП, гене-
рування яких пов’язане з потен-
ціалом дії в ланцюгах ON —
типу нейронів внутрішніх ша-
рів сітківки. Самі біполярні клі-
тини, які є ON-клітинами, роб-
лять відносно незначний вне-
сок у генерування ОП порівня-
но з таким, який здійснюють
горизонтальні клітини і нейро-
ни OFF-нейрональних мереж.
Вплив, який чинить ЕС кори

мозочка на ЕРГ, зводиться до
запобігання діабет-провокова-
ним порушенням. І в нашому
дослідженні встановлено підви-
щення ефективності попередніх
ЕС кори мозочка на тлі за-
стосування препарату МІГУ-4.
Тимчасом самостійне застосу-
вання МІГУ-4 відносно висо-
кою дозою (25,0 мг/кг, в/очер)
забезпечувало виражену протек-
тивну дію щодо діабет-виклика-
них порушень ЕРГ.
Подібне взаємне посилення

застосованих чинників можна
пояснити як здатністю обох ви-
кликати антиоксидантну дію [1;
3; 4; 7], так і можливим більш
широким спектром ефектів. Так,
сьогодні для електричних по-
дразнень структур мозку визна-
чено принципову можливість
здійснювати епігенетичні впли-
ви, забезпечувати гальмування
активності системи прозапаль-
них цитокинів [7]. Установлене
зниження дофаміну в тканині
сітківки при ДР [10] може бути
компенсоване за допомогою
ЕС структур мозку, у тому чис-
лі утворень мозочка, подраз-
нення яких викликає підвищен-
ня вмісту дофаміну в сітківці [9].

Висновки

1. Розвиток ретинопатії у щу-
рів із СТЗ-індукованим діабе-
том характеризується збільшен-
ням латентного періоду і змен-
шенням амплітуди b-хвилі, зни-
женням швидкості змін амплі-
туди а-хвилі, а також зростан-
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ням латентного періоду і змен-
шенням амплітуди осциляторних
потенціалов W2 та W3, які вияв-
ляються в термін від 8 до 12 тиж.
з моменту відтворення діабету.

2. Застосування препарату
МІГУ-4 дозою 25,0 мг/кг, в/очер
супроводжується запобіганням
діабет-викликаним порушенням
з боку ЕРГ.

3. Самостійне застосування
ЕС кори мозочка (однократна
щодобова стимуляція V–VII час-
точок палеоцеребелярної кори,
100 Гц) не запобігає діабет-про-
вокованим порушенням ЕРГ,
тимчасом як при поєднанні з
МІГУ-4 в самостійно неефек-
тивній дозі (5,0 мг/кг, в/очер)
спостерігається протективний
вплив до діабет-викликаних по-
рушень з боку ЕРГ, вираже-
ність якого перевищує такий,
що наявний при самостійному
застосуванні зазначених чин-
ників.
Ключові слова: експеримен-

тальний діабет, похідні ніко-
тинової кислоти та германія,
електричні стимуляції, мозо-
чок, електроретинограма.
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УДК 616.62-008.61-07-08
Н. В. Кресюн, Г. О. Сон, Л. С. Годлевський
ВПЛИВ НІАЦИН-ОКСІЕТИЛІДЕНДИФОСФОНА-

ТОГЕРМАНАТУ ТА ЕЛЕКТРИЧНИХ ПОДРАЗНЕНЬ
СТАРОЇ КОРИ МОЗОЧКА НА ЕЛЕКТРОРЕТИНОГРА-
МУ У ЩУРІВ ЗІ СТРЕПТОЗОТОЦИН-ІНДУКОВАНИМ
ДІАБЕТОМ

Вивчено електроретинографічні характеристики функ-
ціонального стану сітківки при експериментальному діабеті
за умов застосування похідного ніацин-оксіетилідендифос-
фонатогерманату (NicH)2 [Ge (OH)2 (Oedph)]. H2О (МІГУ-4)
як самостійно, так і в поєднанні з електричними стимуляц-
іями палеоцеребелярної кори.

Експериментальний цукровий діабет моделювали в/очер
застосуванням стрептозотоцину (СТЗ) («Сигма-Алдрич
Рус», 50 мг/кг), МІГУ-4 вводили дозами 5,0 і 25,0 мг/кг,
в/очер щодобово. Електричні стимуляції (ЕС, 100 Гц) V–
VII часточок старої кори мозочка проводили щодобово одно-
кратно. Вимірювання електроретинографії проводили че-
рез 12 тиж. з моменту застосування СТЗ.

Застосування МІГУ-4 (25,0 мг/кг, в/очер) запобігає вик-
ликаним діабетом порушенням електроретинограми. Ком-
плексне застосування самостійно неефективних ЕС мозоч-
ка та МІГУ-4 (5,0 мг/кг, в/очер) ефективно запобігає пору-
шенням латентності та амплітуди потенціалів ретиногра-
ми у щурів із СТЗ-провокованим діабетом.

Ключові слова: експериментальний діабет, похідні ніко-
тинової кислоти та германію, електричні стимуляції, мозо-
чок, електроретинограма.
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N. V. Kresyun, H. О. Son, L. S. Godlevsky
THE INFLUENCE OF NIACIN-OXIETILYDEN-DI-

PHOSPHONATE GERMANATE AND ELECTRICAL
STIMULATIONS OF PALEOCEREBELLAR CORTEX
UPON ELECTRORETINOGRAM IN RATS WITH STREP-
TOZOTOCIN-INDUCED DIABETES

Electroretinographic characteristics of the retina state in ex-
perimental diabetes under conditions of treatment with new
derivative niacin-oxietilyden-diphosphonate germanate (NicH)2
[Ge (OH)2 (Oedph)] were studied. H20 (MIGU-4) being de-
livered together with electrical stimulations of paleocerebellar
cortex.

Exeprimental diabetes was modeled via i. p. streptozotocin
(STZ) (“Sigma Aldrich ru”, 50 mg/kg) administration. MIGU-
4 was adiministered in dosages of 5.0 and 25.0 mg/kg, i. p. dai-
ly. ESs (100 Hz) of V-VII lobules of paleocerebellar cortex were
performed one time per day. Electroretinography was per-
formed in 12 weeks from the moment of STZ administration.

The treatment with MIGU-4 (25.0 mg/kg, i. p.) prevented
diabetes induced deteriorations of electroretinogram. The com-
bined usage of not-effective paleocerebellar ES as well as low
dosage of МIGU-4 (5.0 mg/kg, i. p.) effectively prevented de-
teriorations of latency and amplitude of potentials identified
in retinogram of rats with experimental STZ-induced diabetes.

Кey words: experimental diabetes, niacin and germanium
derivatives, electrical stimulations, cerebellum, electroretino-
gram.




