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Введение. При ишемии головного мозга (ИГМ) развивается цепь 

патогенетических нарушений в его структурах, среди которых одним из 

ведущих является энергодефицит, что приводит к развитию клеточной 

патологии из-за нарушений гомеостаза, активности ферментов, целостность 

мембран. В условиях ИГМ избирательно нарушаются механизмы 

синаптической передачи, что способствует нарушению ауторегуляции местного 

кровотока, развитию вазоспазма, усилению агрегации тромбоцитов и развитию 

внутрисосудистого стаза, углубляя гипоксию и усиливая энергодефицит. 

Нарушается работа ферментов, в том числе, натрий-калиевой АТФазы, приводя 

к дисбалансу ионов и отеку головного мозга [1,2,3,4,5].  

Образование активных форм кислорода (АФК) имеет важное значение в 

жизнедеятельности клеток всего организма. В небольших количествах 

кислородные радикалы выполняют функции мессенджера, отвечая за 

нейрональную активность, регулируют мозговой кровоток, апоптоз и другие 

процессы функционирования головного мозга.  

Однако, избыток наработки АФК может приводить к повреждению 

мембран, накоплению продуктов окисления липидов, белков и нуклеиновых 

кислот, дефициту восстановленных пиридиннуклеотидов и фосфолипидов 

митохондриальных мембран, а затем – к электролитному дисбалансу, 

набуханию митохондрий, разобщению процессов окисления и 

фосфорилирования и гибели нейронов при ишемии. Повреждение АФК 

незащищенной гистонами митохондриальной ДНК приводит к ингибированию 

синтеза белков-переносчиков электронов.  

Цель. Изучить изменения прооксидантно-оксидантного баланса у крыс с 

ишемическим повреждением головного мозга различной степени тяжести с 

субтотальной (одномоментной двухсторонней перевязкой обеих общих сонных 

артерий, ОСА) и тотальной (полным прекращением мозгового кроовотока) ИГМ.  

Методы исследования. Эксперименты выполнены на 24 самцах 

беспородных белых крыс массой 260±20 г. Контрольную группу составили 

ложно оперированные крысы аналогичных пола и веса.  

Для определения прооксидантно-антиоксидантного состояния головного 

мозга в его гомогенатах (20% разведение в PBS (рН-7,2)) определяли 

активность процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ), содержанию 

продуктов, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой (ТБКРС), концентрация 
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восстановленного глутатиона (GSH), общих тиоловых групп (TSH) и 

активности глутатионпероксидазы.  

Результаты и их обсуждения. Базовый прооксидантно-антиоксидантный 

статус коры головного мозга характеризовался параметрами, установленными в 

контрольной группе (таблица 1).  

 
Таблица 1 – Показатели прооксидантно-антиоксидантного баланса головного мозга крыс с 

тотальной церебральной ишемией, Ме(LQ;UQ) 

Группы SH, ммоль/л GSH, ммоль/л ГП, ммоль 

GSH/мин.×л 

ТБКРС, ммоль/л 

Контроль 5,5(5,4;5,6) 4,6(4,4;4,8) 70(70;72) 19,9(13,8;22,7) 

ТИГМ 1 час 1,0(1,0;1,1) * 1,1(1,0;1,2)
 
* 0(0;0) * 12,3(11,7;14,1) 

ТИГМ 1 сутки 0,7(0,6;0,7)
 
*

+
 0,5(0,2;0,7) *

+
 0(0;0) * 5,9(2,1;10,9) * 

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с группой контроль, 
+ 
– р<0,05 по сравнению  

с 1-часовой ТИГМ, ТИГМ – тотальная ишемия головного мозга, ГП – глутатионпероксидаза, 

ТБКРС – продукты, реагирующие с тиобарбитуровой кислотой, GSH – восстановленный 

глутатион 

 

В условиях 1-суточной ТИГМ отмечено более значительное, чем при  

1-часовой ТИГМ уменьшение общих SH-групп белков и глутатиона – на 

34(29;38) %, р<0,05, концентрации GSH – на 55(48;61)%, р<0,05 и ТБКРС – на 

53(47;59)%, р<0,05. 

Таким образом, по мере удлинения ишемического периода у крыс с 

ТИГМ происходит усугубление нарушений показателей прооксидантно-

антиоксидантного баланса – уменьшение общих SH-групп белков и глутатиона, 

концентрации GSH и активности глутатионпероксидазы. Снижение содержания 

ТБКРС связано с отсутствием притока кислорода при тотальной ишемии 

головного мозга.  

Низкий уровень неферментативных и ферментативных механизмов 

защиты указывает на общее снижение функциональной активности нейронов и 

невозможность запуска компенсаторных механизмов при ТИГМ.  

 
Таблица 2 – Показатели прооксидантно-антиоксидантного баланса головного мозга крыс с 

субтотальной церебральной ишемией, Ме(LQ;UQ) 

Группы SH, ммоль/л GSH, ммоль/л ГП, ммоль  

GSH/ мин.×л 

ТБКРС, ммоль/л 

Контроль 5,5(5,4;5,6) 4,6(4,4;4,8) 70(70;72) 19,9(13,8;22,7) 

СИГМ 1 час 2,4(2,3;2,4) * 1,94(1,7;2,0) * 80(80;82)* 29,4(28,7;30,5)* 

СИГМ 1 сутки 1,0(0,9;1,1) *
+
 1,4(1,3;1,5) *

+
 18(12;18)*

 +
 35,1(34,3;35,8)*

 +
 

Примечание – * – р<0,05 по сравнению с группой контроль, 
+ 
– р<0,05 по сравнению  

с 1-часовой СИГМ, СИГМ – субтотальная ишемия головного мозга, ГП – 

глутатионпероксидаза, ТБКРС – продукты, реагирующие с тиобарбитуровой кислотой, 

GSH – восстановленный глутатион 

 

Изменения активности глутатионпероксидазы были в данных моделях 

разнонаправленнными – при 1-часовой СИГМ ее активность повышалась на 
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12(9;18)%, р<0,05, по отношению к уровню контроля, а при 1-суточной – 

снижалась на 74(67;81)%, р<0,05. 

Данные изменения свидетельствуют о меньшей выраженности 

окислительного стресса при СИГМ, чем при ТИГМ. 

Выводы. Таким образом, у крыс с СИГМ при продолжительности 

ишемического периода 1 сутки отмечались более выраженные нарушения 

прооксидантно-антиоксидантного баланса (уменьшение общих SH-групп 

белков и глутатиона, концентрации GSH и увеличение содержания ТБКРС), 

чем при 1-часовой СИГМ. Изменения активности глутатионпероксидазы были 

разнонаправленнными – при 1-часовой СИГМ ее активность повышалась, а при 

1-суточной – снижалась, что отражает усугубление дефицита антиоксидантных 

механизмов при данном способе моделирования церебральной ишемии. 
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Энергодефицит и окислительный стресс являются этапами 

биохимического каскада при повреждении головного мозга ишемического 

генеза [3, 4]. В литературе имеются сведения об их изменении при некоторых 
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