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ОБЩ АЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

 темы диссертации. В настоящее время острые

 важнейшей неврологической, общемедицинE

ской и социальной проблемой (И.П. Антонов,  Н.В. Верещагин, 1996). Для 

развитых стран мира характерна высокая заболеваемость мозговым инсультом 

(Н.В. Верещагин,  1996;  Р.  1995), причем в последние 

годы в Республике Беларусь сохраняется ее  Согласно статистическим дан-

 в  г. заболеваемость по данной нозологии в республике была на уровне 

 а в  г. — 302,9. Не менее 30% больных в острой стадии  по-

гибает (Е.  и  В последние годы в Беларуси наблюдается 

увеличение смертности от  мозгового кровообращения: в 1995 году 

показатель смертности был равен  а в 1996 году увеличился до 174,5. В 

структуре смертности больные с мозговым инсультом занимают  место в 

республике. Среди выживших  большая часть не может вернуться к ра-

боте и нуждается в постороннем уходе (Е.И. Гусев и  Инвалидность 

от нарушений мозгового кровообращения в Беларуси в  г. составила  на 

10 тыс. населения

 инсульт (ИИ) — наиболее  форма острых 

стойких нарушений мозгового кровообращения, составляющая от 60 до 90% всех 

инсультов (В.Е. Смирнов, 1991). Несмотря на многочисленные исследования, 

проблема патогенеза, диагностики и лечения этого заболевания не может счи-

таться окончательно решенной (Е.И. Гусев, 1992; Н.В.  1996;

 1995). 

В последние годы раскрыты новые биохимические

оказывать влияние на повреждение мозга при ИИ. Эксперименты на животных 

показали, что церебральная  на определенном этапе сопровождается на-

коплением во внеклеточном пространстве ткани мозга аминокислот, имеющих 

 свойства  1990; К.
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дающее действие на  мембрану, в  концентрациях 

вызывают «шоковое раскрытие» ионных каналов и грубый дисбаланс  и 

 ионов  что рассматривается как ключевое звено патоге-

неза  и гибели мозга при ишемии

Н.  1991; В.К.  1992). 

Соединения, являющиеся  возбуждающих  или 

препятствующие их  высвобождению, в экспериментальных 

условиях показали способность оказывать защитное действие (В.

 е1  1993;  1995;  и тем саE

мым открывают новое направление в лечении инсульта

1995). Перспективность данного терапевтического подхода при  ишемии 

мозга обсуждается в работах белорусских  Антонов,

В исследовании  возбуждающих и тормозных

аминокислот  у больных с ишемическими поражениями мозга сделаны 

только самые первые шаги. В литературе имеются лишь единичные статьи зару-

бежных авторов по  проблеме  ВиНоск е(  К.

 не  с  позиций решить 

вопрос о значимости нарушений метаболизма НАК в патогенезе ИИ человека и 

необходимости применения  регулирующих их обмен. Кроме того, 

отсутствуют сведения по  значимости

НАК. Изложенные сведения позволяют заключить,  изучение различных ас-

пектов метаболизма НАК у больных ИИ является перспективным и весьма акту-

Связь работы с  Работа 
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Цель и  исследования. Цель исследования —  патогене-

 диагностическую и  нарушений метабо-

лизма нейроактивных аминокислот в остром  ишемического инсульта. 

В соответствие с поставленной целью определены следующие задачи. 

 Изучить метаболизм НАК в ткани головного мозга на

ной модели ИИ. 

2. Исследовать закономерности формирования пула НАК плазмы крови в 

условиях  экспериментальной сосудистой патологии головного мозга. 

3. Исследовать содержание  медиаторов в спинномоз-

говой жидкости (СМЖ) у  в остром периоде ИИ, 

4.  закономерности формирования пула НАК плазмы крови в ост-

ром периоде ИИ. 

5. Сопоставить клиническую  инсульта с пулом НАК СМЖ и

мы крови

Научная  результатов. Впервые проведены иссле-

дования метаболизма НАК в  мозга и плазме крови на экспери-

ментальной модели церебральной ишемии, приближенной к острому периоду 

инсульта у людей. Определены  взаимоотношений возбуждаю-

щих и тормозных НАК в остром периоде  инсульта.

проведено сопоставление  метаболизма указанных соединений в нерв-

ной ткани и плазме  экспериментальных животных. 

Впервые современным  методом ВЭЖХ исследован весь 

спектр НАК (включая свободную  в СМЖ и плазме крови больных ИИ. 

Определены закономерности  НАК в остром периоде данного 

заболевания. Впервые сопоставлены сдвиги метаболизма указанных соединений 

в СМЖ и плазме крови больных инсультом. 

Впервые установлен факт выхода ГАМК при ИИ из ткани головного мозга 

в плазму крови с повышением ее концентрации выше  уровня. 

л
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На основании  метаболизма НАК в группе лиц с риском инсульта 

установлены  общие патогенетические механизмы острой и хрони-

ческой цереброваскулярной  Впервые сопоставлена клиническая 

картина острого периода ИИ с состоянием пула НАК СМЖ и плазмы крови 

больных. Выявлены взаимосвязи между глубиной неврологического дефицита, 

 заболевания и нарушениями метаболизма исследованных соединений. 

 значимость  Полученные

ные  метаболизму НАК при экспериментальной и клинической ишемии мозга 

позволяют признать нецелесообразным применение в патогенетической терапии 

ИИ  являющихся антагонистами возбуждающих аминокислот, в сро-

ки,  24 часа от начала заболевания. 

 ГАМК в плазме крови больных является но-

вым способом лабораторной диагностики инфаркта мозга при

ных заболеваниях. Определение  и 

глутамина в СМЖ и плазме крови является новым способом прогнозирования 

вероятного исхода острого периода инсульта и позволяет своевременно коррек-

тировать общую схему лечения заболевания. 

Использование комплекса исследованных биохимических показателей в 

лечебноEдиагностическом процессе у больных ИИ позволяет повысить эффек-

тивность оказываемой медицинской

Изучение в плазме крови уровней НАК среди «здоровой» популяций и у 

лиц с хронической цереброваскулярной недостаточностью является диагностиче-

ским тестом, подтверждающим системное сосудистое заболевание и определяю-

щим фактор риска развития ИИ. 

 экспериментальная модель острой ишемии головного 

мозга является наиболее адекватной для изучения метаболизма НАК в клинике 

ИИ у людей. 

Экономическая значимость полученных  Обоснование но-

вых  диагностики и прогнозирования течения ИИ, новых подходов к 
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 лечению больных в остром периоде инсульта, что позво-

лит снизить смертность и  данной категории больных. 

Основные положения  на  I В

дованном периоде (одни сутки) экспериментального ИИ в ткани  мозга 

животных отмечаются компенсаторные  направ-

 на снижение нейротоксического действиях возбуждающих аминокислот. 

Обмен данной группы соединений в плазме крови  отражает указанные защит-

ные

 Характер нарушений метаболизма ПАК у больных ИИ определяется не 

только очаговыми изменениями вследствие возникновения зоны инфаркта, но и 

 системным сосудистым заболеванием, на основе которого про-

 В исследованном периоде ИИ в СМЖ больных отмечается

дисбаланс уровней  медиаторов.  абсолютных 

 данных соединений в  при инсульте менее выражены, их 

 соответствует  мозга при

 ишемии

4. Повышение концентрации ГАМК в гстазме крови больных ИИ является 

следствием нарушения  и некроза в головном мозге и мо-

жет считаться признаком инсульта. 

Личный вклад  и патентный поиск и анализ но 

теме исследования, разработка и  экспериментальной модели ИИ 

 отбор больных для опытной и  их клиническое 

обследование, определение  процесса,

за динамикой заболевания и эффективностью лечения, заполнение карт обследо-

вания больных  непосредственно соискателем. Определение содержа-

ния свободных аминокислот в биологических пробах проведено совместно с на-

учным сотрудником Института биохимии  Е.М. Дорошенко. Остальные биоE

доваов
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химические исследования, составление базы данных, их статистическая

ка и анализ проведены лично автором. 

Апробация  Основные  диссертации 

доложены на:  «Физиологические и биохимические 

основы деятельности мозга» (СанктEПетербург, 1994); Международной

ренции в рамках 3Eго неврологического научного обмена (Минск,  МеждуE

 симпозиуме «Аминокислоты и их производные» (Гродно,  съезде 

 федерации неврологических обществ (Прага, 1997); межкафедраль-

ном заседании Гродненского  и лабораторий коферментов и анали-

тической биохимии Института биохимии НАК (Гродно,  клинической

 и  МЗ

 Минск,  выездной 92Eй научной сессии ПИИ неврологии, нейрохирургии и 

 МЗ РБ совместно  заседанием правлений Республиканского и 

Гродненского областного научных обществ неврологов (Сморгонь,  Меж-

дународной научной конференции, посвященной 85Eлетию Гродненской город-

ской клинической больницы № 1 им. З.П. Соловьева (Гродно,

 результатов. По материалам диссертации

вано  научных

 и  диссертации.  из введения, об-

щей  пяти глав,  выводов, списка

ванных источников  наименований),  Работа изложена на 95 

страницах машинописного текста, содержит 6 рисунков и 22

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Экспериментальная модель острой ишемии мозга. Эксперименты по-

ставлены на 16 белых беспородных крысахEсамцах массой  г, содер-

жавшихся на стандартном рационе вивария со свободным доступом к воде. Ише-

мию мозга вызывали перевязкой на 24 часа левой общей сонной артерии (Э.Н. 

Попова,  Яхин, 1994). Контрольным животным наносили операционную 

травму без перевязки сосуда. 
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Клиническая

105 больных  находившихся на стационарном лечении в 

неврологическом отделении для болыгых с нарушением мозгового кровообраще-

ния 1 Eй городской клинической больницы г. Гродно. Среди них было  мужчин 

 и 45 женщин (42,9%) в возрасте от 41 до 80 лет (средний возраст 

 лег). Больные обследовались клиническими, инструментальными и 

лабораторными  осматривались смежными  Этиологи-

 факторами  являлись церебральный атеросклероз, гипертони-

ческая болезнь и их сочетание. Очаг поражения  у  больных в 

 41  и  — в

стволовоEмозжечковых структур головного мозга. Все  больные 

имели длительность заболевания до 72 часов, средняя длительность составила 

 часа. 

 сопоставлений все больные ИИ 

 по  клинических  и

мике инсульта. Тяжесть заболевания  с помощью унифицированной 50E

ти балльной шкалы неврологического дефицита  больного 

с вычислением суммарного клинического балла (Е .И

 Согласно  шкале, степень тяжести заболевания  как 

тяжелую при суммарном клиническом балле до 36 (34 больных), средней

сти — при  баллах (54  и легкую — при суммарном

ском  более 43 (17 болыгых). 

1  нарушений сознания у болыгых ИИ определяли  класси-

фикации А. Н. Коновалова и соавт. (1982). Первую подгруппу составили  чело-

век, которые на  первичного обследования были в ясном сознании. Во 

 подгруппу вошли 68  у которых при поступлении имелись 

симптомы оглушения, и в третью —  больных в состоянии сопора или

Двигательные расстройства в конечностях оценивали по балльной системе 

(Л.Г. Столярова и  По глубине  расстройств и с учетом 

н
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 енности признака в группе все больные были разделены на 3 подгруп-

пы. В первую вошли 40 человек с легкими  расстройствами

баллов).  подгруппу составили 35 болыгых с  двигательны-

ми расстройствами, у которых итоговая сумма оценки составила

Третья подгруппа представлена 30 больными ИИ с

По динамике инсульта на  сутки пребывания в стационаре больные были рас-

пределены на 3 подгруппы: с положительной динамикой со стороны

ческого  без  умершие. 

В первые сутки пребывания в стационаре в фиксированные утренние часы 

у больного забирали  и кровь. 

 больной  энцефалопатией (ДЭ) И стадии (на почве це-

ребрального атеросклероза и гипертонической болезни) в возрасте  лет и 

21 больной с неврологическими синдромами остеохондроза позвоночника 

(НСОП) в возрасте  лет составили две контрольные группы. 

 методы  В  пораженного полу-

шария  мозга и плазме крови крыс, а  в СМЖ и плазме крови 

 содержание свободных ПАК

глицин, таурин) и  соединений  Для этого 

использовали  ВЭЖХ с  дериватизацией аминокислот с оE

 альдегидом и  разделением

 системе и их  детектировании 

(Е.М. Дорошенко,  Уе.М.  В работе использовали жидко-

стный хроматограф

В ткани пораженного  головного мозга и  крови экспери-

ментальных  а также плазме и СМЖ неврологических больных опре-

деляли активность ряда  участвующих в метаболизме  На спекE

 измеряли активность

 НФ 4.1.1.15) по методу  М.Н.  (1969), ГАМКE

аминотрансферазы (НФ  и дегидрогеназы янтарного полуальдегида (НФ 

м

ТрТр

ППоо дии

пределенпределеныы

ескогкогоо

ВВ первы первыее

о з

 сутсут

забиралабиралии

нонойй

склеролерооза ии ги ги

ологичеслоги скимскимии

лелетт составитав

ы

л

ммее кровкровии

сво

крыскрыс, 

одныодныхх ПА ПА

иийй
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дериверив иеиейй а а
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1.2.1.24) — методом  Воег,  (1977). Для  активно-

сти редуктазы  полуальдегида (НФ  применяли

 метод  АД  А.  Т. С.

 в работе  МE40. Белок определяли 

по методу Е.Р.

Статистическая обработка  проведена на персональном компьютере 

с  программ. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

В результате проведенного экспериментального исследования

что острая 24Eчасовая односторонняя окклюзия общей  артерии у крыс 

приводит к снижению  возбуждающих НАК:  (на 38%) и 

аспартата (на 53%) в ткани гомолатерального полушария головного мозга, в то 

время как достоверных сдвигов содержания  отмечено не 

было. Указанные изменения рассматриваются нами как защитные, препятст-

вующие работе механизма  возбуждающих аминокислот. 

Отмечается значительное изменение характера  между уровня-

 НАК в ткани головного мозга животных опытной  прежде всего

сающихся связей возбуждающих аминокислот с другими  а также 

нарушения корреляций тормозных медиаторов и

Установлено, что в данной экспериментальной ситуации отмечается стати-

стически достоверное изменение активности всех исследованных

Активность ГДК,  глутамата в ГАМК, возрастает в 

ткани мозга  на 15%.  в данной группе

ш>гх наблюдается снижение на 37% активности  ката-

лизирующей распад ГАМК с образованием глутамата, и  на 37% актив-

ности  обеспечивающей включение 

продуктов данной реакции в цикл  Активность  янтарного полуE

 обеспечивающей  янтарного 

ппоо

сс

РР

ВВ резуль резуль

я

ьтаттатее
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полуальдегида с образованием  кислоты, напротив, повышается 

на 36%. 

В указанных сдвигах ферментативной активности также прослеживается 

 направленность. Прежде всего, тормозится образование глута-

мата с ограничением процесса его внеклеточного накопления, который токсичен 

для нервной ткани. Одновременно стимулируется образование ГАМК, способной 

ослабить повреждающий эффект избыточных концентраций глутамата и

тата. Кроме того, усиливается синтез уEоксимасляной кислоты,  снижает 

потребность ткани в кислороде при имеющемся уровне энергообеспеченности, 

что по данным М.  играет  роль в  мозга от 

Нами установлено, что при ишемии мозга крыс, вызванной

перевязкой общей сонной артерии на 24 часа, в плазме крови  рост 

концентрации глутамата (на 83%) и аспартата (на 123%). Содержание других 

НАК и  ГДК в плазме крови существенно не  Одновре-

менно отмечается значительное нарушение взаимосвязей концентраций в фонде 

НАК плазмы крови крыс опытной

 результатов исследования ткани головного мозга и плазмы 

крови животных с экспериментальным ИИ свидетельствует, что характер изме-

нений метаболизма НАК в этих двух тканях различен. 

В  проведенного биохимического исследования СМЖ больных 

опытной и контрольной групп нами установлено (табл. 1), что сдвиги в

НАК у больных ИИ и ДЭ во многом носят сходный характер, отличающий дан-

ных больных от пациентов с поражением периферической нервной системы. 

Одновременно установлено, что в указанном периоде ИИ в СМЖ больных не 

наблюдается повышенной концентрации возбуждающих и тормозных медиаторE

 аминокислот, отмеченной исследователями в первые минуты и часы экспе-

риментальной ишемии мозга. Более того, у болыгых инсультом, по сравнению с 

мм
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Т а б л и ц а 1 

 НАК в ЦСЖ больных  для ГАМК —

Аминокислота 

Г р  II п ы б о л Ь Н Ы X 

Аминокислота ИИ ДЭ 

1 лутамат 2,20 ± 3 04  44  0

2,44 2,82 1,60 ±0,14 

ГАМК  ± 9,00  5  7  ± 8 

3,61 3,44 ± 0,40 4,05 ± 0,54 

Таурин 1,77 ± 0,17 1,54 ± 0 ,1 4 1,69

Глутамин  ±  ± 66,5  ± 40,9 

 ± 1,53 ± 0,30

* —  но  к группе  по  НСОП 

 полагаем, что это связано со стадийностью патогенетических процес-

сов развития  повреждений.  внеклеточной концентра-

ции НАК — феномен первой  стадии энергодефицита и обратимых изме-

нений. В исследованном нами периоде патологический процесс  на ста-

дию формирования очага инфаркта, с присущей  некроза и зоной несо-

стоятельности (ишемической полутени). Очевидно, что на данном этапе болезни 

пиковые  медиаторного пула НАК сглаживаются, и он приходит в относи-

тельное равновесие с метаболическим пулом данных соединений, состояние ко-

торого изменяется менее существенно и по другим закономерностям. Предполо-

жение подтверждается сопоставлением собственных  о содержании НАК 

в ликворе больных ИИ и мозге крыс с  ишемией мозга

Нами установлено, что характерным проявлением  периода инсуль-

та является выраженный дисбаланс уровней  в СМЖ  который проE

больными ДЭ, достоверно снижен уровень глугамата (на 28%) и  амидироE

ванной формы (на 25%). 

АААминокАминокАминок

1 луталутаамамат т

3,63,6

1,777 ± ±

 ±±±

 ± ±
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Рис.  Соотношение сдвигов  НАК в ткани головного 

 животных с экспериментальной ишемией мозга и СМЖ больных ИИ. 

Представлены относительные уровни. * — достоверность отличия от

является  значительном  распределенности корреляций между кон-

 соединений, причем сходном  и хронической 

недостаточности мозгового кровообращения (ИИ и ДЭ). В то же время группа 

больных инсультом  рядом дополнительных

отрицательная корреляция  нарушаются корреляции

с тормозными медиаторами глицином и  взаимосвязь концентраций 

 и  появляется положительная связь концентраций

и отрицательная —

Изменения  в плазме крови  ИИ по направлен-

ности не  изменения в  В частности, отмечается рост содержа-

ния  на 102% и таурина на 33%, а также иной, по сравнению с СМЖ, ха-

рактер  исследованных  Учитывая, что 

сс т

и отритрицателцате

ИзмененИзмене

нене

ннаа 102 10 %% и и та

ноноого 



высокоспецифичной для  Сытинский, 1972) 

и в норме в плазме крови определяется в  концентрациях, становится оче-

видным, что наблюдается выход этого соединения из пораженных областей го-

 в кровь, и это может считаться признаком инсульта. 

При  клинической картины ИИ с  фонда ПАК в 

СМЖ и плазме крови больных  что содержание ПАК в

больных ИИ существенно не различается в зависимости от тяжести инсульта, 

глубины нарушения сознания, степени пареза конечностей и локализации очага 

 Исключение составляет уровень глутамата в СМЖ при тяжелом ин-

 который был достоверно ниже, чем при  ИИ. что. поE

 связано с  и торможением метаболических  в 

обширных участках мозга. 

 плазме крови  с тяжелым И И , по сравнению со

отмечается  уровня глутамата, а уровень  в  увеличива-

ется с ростом тяжести

нарушением сознания (сопор или кома) характеризовался повышенными уровня-

ми глутамата, аспартата и ГАМК по сравнению с остальными больными инсуль-

том. Больным опытной группы  был свойствен

кий уровень  плазмы крови по сравнению  пациентами, имевшими 

парезы  этом  в  с выра-

 парезами была выше остальных больных опытной группы. 

путем их сравнения  подгруппах по исходу ИИ на  сутки заболевания (Рис.

 что в  больных, у которых наступил летальный ис-

ход  уровень аспартата и таурина в СМЖ, а также глута-

мата, аспартата и таурина в плазме крови. Это позволяет выделить высокие ис-

ходные уровни  соединений в качестве прогностически

в отношении вероятного исхода заболевания. 

больбол

глглубинубиныы

 И

 которы который

 ссвязаноо с 

участкачастках мозгмо

кровкровии
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иияя (Рис(Рис..

летальныле й

к
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ииее иси -



 таурия

 аспартат

 — р  0,05 по отношению к подгруппе с положительной динамикой. 

• # — р  по  к подгруппе без положительной динамики. 

 Острая 24Eчасовая  ишемия у экспериментальных живот-

ных  к  в ткани  мозга содержания

нейроактивных аминокислот глутамата и  Одновременно

 активности ферментов, обеспечивающих превращение глутамата в 

тормозной медиатор ГАМК и ингибирование ферментов деградации ГАМК с 

образованием  Пул свободных аминокислот в ткани головного мозга в 

условиях экспериментальной ишемии  выраженным дисбалансом 

нейроактивных

2. В плазме крови животных с экспериментальной церебральной ишемией 

достоверно повышено содержание возбуждающих нейроактивных аминокислот 

— глутамата и аспартата, а также нарушены взаимосвязи  как воз-

буждающих, так и тормозных нейроактивных соединений. Сдвиги метаболизма 

тауриурияя
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 аминокислот в ткани головного мозга и плазме крови имеют раз-

личную направленность. 

3. Острый период ишемического инсульта  понижением 

 глутамата и его  формы с выраженным дисбалан-

сом уровней  медиаторов и родственных соединений в спин-

номозговой жидкости больных. Изменения  и

 нейроактивных аминокислот в  больных при острой и хрони-

ческой цереброваскулярной недостаточности во многом носят сходный

что свидетельствует об общности патогенетических механизмов при данном ва-

рианте патологии нервной системы, 

4 В плазме  в остром

товерно  концентрация ГАМК и  с нарушением корреляций 

уровней свободных аминокислот. Повышение  ГАМК в плазме крови 

 инсультом  с

 тирозина и  являются следствием процессов 

нарушения  и некроза в  мозге при данном забо-

5. Установлена достоверная зависимость нарушений метаболизма нейроак-

тивных аминокислот в плазме крови от глубины органического дефицита нерв-

ной системы в исследованном периоде  Тяжелый инсульт (менее 36 

баллов по шкале I усева и  сопровождался высоким уровнем*

мата и ГАМК. 

6. Высокий уровень  аспартата, таурина и гдутамина в спинно-

мозговой жидкости и  крови больных в острой фазе  инсуль-

та является прогностически  фактором в отношении исхода 

заболевания. 

л

оомм уровн уровн

омозгоозгововойй ж ж

 нейрней

ереб

йроар

еброваскулброваску

ьствуствуеетт о обб общобщ

нервнорвной систсист

н

 в в

нтрацира я ГАМГА

лотлот ПовышПовыш

 с с

яя

ззаа вв

ляютю

йй метаболи метаболи

ническогни ооо деф деф

йй инсуль инсультт

соким у

(мене(мене

ровнемровн *

 спинно спинн -

сульь--

а 



СПИСОК ОПУБЛИКОВАННЫХ РАБОТ ПО ТЕМЕ 

ДИССЕРТАЦИИ 

 при ишемии головного  Акт.

 и нейрохирургии: Сб.  —  — С.

2.  ш

 Ьгаш  ш1.  — 81 

 — Р. 85  N. Р.,  О. V). 

 Г  апа  Ъгат 

 —

— Р. 15  N.

4. Ферменты метаболизма  кислоты при

тальной  мозга  АН Беларуси, Гродненский гос. мед. 

 Гродно, 1996.  с. —  в ВИНИТИ  426EВ96

 О.В.). 

5. Свободные аминокислоты в спинномозговой жидкости:

ские подходы к определению и  диагностического применения II 

Аминокислоты и их производные  биохимия,

питание, медицина): Тезисы докладов международного симпозиума. — Гродно, 

1996. — С. 48 (соавт. Дорошенко Е.М.). 

6.  а т т о  т С8Р:

 А т т о

 оГ

 —  1996.  Р. 32

7.  а т ш о  ш  оГ 

 тот  Украинский биохимический  — 

 Т. 68, № 5.

8.  а т ш о  т С8Р

Г  оГ Ше  оГ

 — 1997. —  4,  Р. 94  ШгозЬепко

 ЬгаЬгашш

ы метаметааболизлиз

га

 с. —

О.В.)О В )

слотсло ыы в в сп спинноминно

ддиагносиагно

 б

народрод мпомпо

 оГГ

 ооГ Г 

 ——



17 

Кулеш Сергей

 аминокислоты в остром  ишемического 

инсульта  исследование) 

Ключевые слова: ишсмический  нейроактивные аминокислоты, па-

тогенез,

В  мозга и плазме крови крыс после 24Eчасовой  окк-

люзии общей сонной артерии, а также в  жидкости (СМЖ) и 

плазме  больных  ишемическим инсультом (ИИ) методом 

ВЭЖХ исследовали содержание возбуждающих и тормозных нейроактивных 

аминокислот (НАК) и ферментов их метаболизма. 

Установлено, что в ткани пораженного полушария мозга животных

на концентрация возбуждающих аминокислот и наблюдается выраженный дис-

баланс исследованных соединений. Повышена активность ферментов

ния глутамата в ГАМК и снижена активность  деградации ГАМК с 

образованием глутамата. 

 СМЖ больных ИИ отмечается значительный дисбаланс НАК и снижение 

концентрации глутамата и глутамина. Направленность метаболических наруше-

ний в плазме крови больных ИИ иная (по сравнению с СМЖ): наблюдается по-

вышение концентрации ГАМК, которое  с тяжестью инсульта. У 

больных с летальным исходом заболевания отмечались высокие первоначальные 

уровни глутамата, аспартата, таурина и глутамина в СМЖ и плазме крови. 

Полученные результаты уточняют патогенез ИИ и показания к

нию в его лечении антагонистов возбуждающих аминокислот, обосновывают 

новые методы  и прогнозирования течения данного

инсинс
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 у  перыядзе 

 шсульта  даследаванне) 

 словы:  шсульт,  амшаюслоты,

нез,

У  мозгу 1  пасля

 а таксама у  плазме 

крыш 105 хворых на востры  шсульт (II) метадам ВЭВХ

 узбуджаючых  тармазных  (НАК)  фер-

ментау

 у  мозгу  зшжана 

 узбуджаючых  дысбаланс 

даследаваных  ферментау  глуE
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