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Введение. Механизмы развития ишемического инсульта 
сложны и до конца не изучены. Результаты экспериментальных 
исследований, проведенных c использованием ингибиторов раз-
личных изоформ NO-синтазы, свидетельствуют о важной роли 
NO в реализации как повреждающих (прооксидантных, протром-
ботических, провоспалительных и др.), так и защитных (анти-
оксидантных, антитромботических, антивоспалительных и др.) 
механизмов при ишемических повреждениях головного мозга 
(ГМ) [1, 2]. Одним из направлений детализации патогенетических 
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механизмов ишемического инсульта является изучение измене-
ний аминокислотного фонда головного мозга [3]. 

Целью исследования стала характеристика изменений пула 
аминокислот и биогенных аминов коры ГМ крыс при субтоталь-
ной ишемии головного мозга (СИГМ) на фоне ведения N-нитро-
L-аргининметилового эфира (L-NAME).

Методы исследования. Эксперименты выполнены на 
18 белых беспородных крысах-самках (по 6 животных в каждой 
группе), массой 180-220 г. Крысам опытных групп моделировали 
субтотальную ишемию головного мозга (СИГМ) путём перевязки 
обеих сонных артерий в течение одного часа. L-NAME вводили 
внутривенно в дозе 5 мг/кг непосредственно перед перевязкой 
общей сонной артерии. Контрольную группу составили ложно-
оперированные животные, получавшие эквиобъемное количество 
изотонического раствора NaCl. Все оперативные манипуляции 
проводились в условиях внутривенного тиопенталового наркоза 
(60 мг/кг). После извлечения ГМ осуществляли изъятие фрагмен-
та лобной доли больших полушарий (кора с подлежащим белым 
веществом) на стороне перевязки с его последующим заморозкой 
в жидком азоте. Спектр определяемых соединений включал ами-
нокислоты, биогенные амины и их производные. Анализ прово-
дился на хроматографе Agilent 1100 методом обращенно-фазной 
жидкостной хроматографии. Статистическую обработку данных 
проводили в программе R.

Результаты и их обсуждение. При субтотальной ишемии 
ГМ наблюдалось повышение в коре ГМ уровней аспартата, 
β-аланина, валина и лейцина, а также понижение уровней глута-
мата, аспарагина, треонина, ГАМК, тирозина и 5-оксииндо-
лацетата (5-HIAA). Изменения касались в основном незаменимых 
и нейроактивных аминокислот и вызвали обеднение общего пула 
свободных аминокислот коры ГМ. Анализ интегральных показа-
телей аминокислотного фонда выявил также рост соотношения 
АРУЦ и ароматических аминокислот (ААК). Снижение основно-
го метаболита триптофана в мозге, 5-HIAA, свидетельствует о 
торможении путей деградации серотонина, что может быть свя-
зано с дефицитом ароматических аминокислот (косвенно об этом 
свидетельствует снижение уровня тирозина), вызванным нару-
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шением при СИГМ процессов транспорта ААК через гемато-
энцефалический барьер, что подтверждается ростом АРУЦ –
конкурента ААК за общую систему транспорта.

Введение L-NAME, несмотря на нормализацию большин-
ства нарушенных СИГМ уровней соединений (аспартата, глута-
мата, аспарагина, метионина, ГАМК, β-аланина, 5-HIAA), инду-
цировало «дополнительный» АК дисбаланс коры ГМ. Так, 
произошло снижение уровней глутамина, гистидина, таурина, 
триптофана, фенилаланина, тирозина (по отношению к СИГМ), 
а также повышались концентрации треонина и аргинина. Таким 
образом, дефицит ААК при введении L-NAME усилился, как и 
рост соотношения АРУЦ/ААК. Однако содержание незаменимых 
компонентов АК пула стало выше контрольных значений. 
Повышение уровня аргинина объясняется действием L-NAME
как антагониста NO-синтазы и таким образом свидетельствует об 
адекватности выполнения модели.

Наиболее значимыми показателями в дискриминации групп 
являлись тирозин, треонин, глутамат, гистидин, триптофан и 
аргинин (F-искл>10), при этом достигалась высокодостоверная 
дискриминация между группами (Лямбда Уилкса = 0,00047). 
Из анализа расположения групп на плоскости двух главных ком-
понент следует, что наибольшие изменения происходят относи-
тельно 1-го корня дискриминантной функции, объясняющей 
более 94% общей дисперсии. Вдоль этой оси наблюдалась мак-
симальная дискриминация группы СИГМ+L-NAME с остальны-
ми группами. Наибольший вклад в эту компоненту вносили тиро-
зин, триптофан и глутамата. Группы контроля и СИГМ дискри-
минировали только относительно 2-го корня, однако различия 
вдоль этой оси имеют меньшую выраженность, т. к. второй 
корень дискриминантной функции объясняет только 5,4% общей 
дисперсии. Таким образом, канонический анализ свидетельствует 
о более выраженном влиянии на пул свободных аминокислот и 
родственных соединений введения L-NAME при СИГМ по срав-
нению с таковым для СИГМ без введения L-NAME.

Выводы:
1. Субтотальная ишемия головного мозга крыс индуцирует 
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снижение – глутамата, аспарагина, треонина, ГАМК, тирозина и 
5-оксииндолацетата. 

2. Предварительное введение L-NAME частично нормализу-
ет нарушения, вызванные СИГМ в коре ГМ, но вызывает амино-
кислотный дисбаланс, затрагивающий уровни ААК, аргинана, 
гистидина и таурина. Выраженность аминокислотного дисбалан-
са, индуцируемого введением L-NAME при СИГМ, гораздо выше 
АК дисбаланса индуцированного только СИГМ.
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ОБРАЗОВАНИЕ КАРБОНИЛЬНЫХ ПРОИЗВОДНЫХ 
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Введение. Миоглобин – это гемсодержащий белок, обрати-
мо связывающий молекулярный кислород и способный запасать 
его в мышцах. В дополнение к своей главной функции миоглобин 
катализирует различные редокс реакции, связанные со стадиями 
одно- или двухэлектронного переноса. В присутствии пероксида 
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