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Резюме. Вивчено особливості ліпідного метаболі-
зму при експериментальній ішемії головного мозку. 
Встановлено, що порушення ліпідного метаболізму при 
експериментальній ішемії мають односпрямовані зміни 
як у тканинах мозку, так і в крові, що є передумовою 

використання цього показника для контролю перебігу 
судинних уражень мозку та оцінку ефективності їх 
лікування. 
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Вступ. В основі патогенезу ішемічного пошко-
дження тканин головного мозку лежить каскад 
складних патобіохімічних реакцій, які призводять 
до дистрофічних, нейродегенеративних та некроти-
чних змін. Зменшення надходження до клітин кис-
ню та збільшення кількості компонентів дихально-
го ланцюга стимулюють відновлення кисню з утво-
ренням вільних радикалів [1, 4, 6]. Останні беруть 
безпосередню участь у пошкодженні біологічних 
мембран, наслідки якого проявляються в порушенні 
нормального функціонування клітин [2, 5]. Оскіль-
ки оксидантний стрес виступає як тривалий актив-
ний процес, що критичний для життєдіяльності 
клітин нервової тканини, то генерація оксидантів 
призводить до змін вмісту та співвідношення ліпі-
дів [3, 6, 7]. Останнє може знайти віддзеркалення не 
тільки безпосередньо в місці ураження, але й систе-
мно на рівні цілісного організму. 

Мета досліджень. Вивчити особливості змін 
місцевого та системного вмісту жирних кислот 
при експериментальній ішемії головного мозку. 

Матеріал і методи. Експериментальне моде-
лювання судинної патології головного мозку про-
ведено на 46 білих статевозрілих щурах лінії Віс-
тар масою тіла 260-290 г, які утримувалися на 
стандартному раціоні у віварії. Ішемічне ушко-
дження головного мозку моделювали уведенням 
у ліву загальну сонну артерію ізольованих жиро-
вих клітин щура, що призводило до розвитку тя-
жкого неврологічного ураження. Оперативне 
втручання проводили під тіопенталовим нарко-
зом (40 мг/кг). Матеріал для дослідження (плазма 
та тканини мозку) забирали через 3, 10 і 30 діб 
після початку експерименту. Порушення ліпідно-
го метаболізму вивчали методом газорідинної 
хроматографії [3]. У спектрі жирних кислот (ЖК) 
ідентифіковано 9 найбільш інформативних: С 
14:0 міристинову, С 15:0 пентодеканову, С 16:0 
пальмітинову, С 17:0 маргаринову, С 18:0 стеари-
нову – насичені; С 18:1 олеїнову, С 18:2 лінолеву, 
С 18:3 ліноленову, С 20:4 арахідонову – ненаси-
чені. Показники вмісту ЖК ідентифікували шля-
хом порівняння із часом утримання піків хрома-

тограм стандартних зразків. Кількісну оцінку ЖК 
мозку щурів проводили методом нормування 
площин піків метильованих похідних ЖК і визна-
чали їх склад у відсотках. Отримані результати 
обробляли методом варіаційної статистики з ви-
користанням t-критерію Стьюдента. 

Експерименти проведені з дотриманням Єв-
ропейської конвенції по захисту хребетних тва-
рин, яких використовують в експериментальних 
та інших наукових цілях (Страсбург, 1986). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведені дослідження показали, що в півкулі 
мозку щурів, яка зазнала ішемії, на всіх термінах 
спостережень відбувалася зміна вмісту пальміти-
нової кислоти (основної кислоти лецитинової фра-
кції фосфоліпідів). При цьому збільшення її вміс-
ту спостерігалося через 3 і 30 діб досліду на 34 % 
та 47 % відповідно. На фоні активації процесу 
пероксидного окиснення ліпідів у щурів спостері-
галося зростання в ураженій півкулі мозку вмісту 
арахідонової кислоти (основного субстрату проце-
су пероксидації) на 75 % через 10 діб та на 55 % 
через 30 діб після моделювання ішемії.  

Такі зміни жирнокислотного складу ліпідів 
тканин головного мозку щурів при моделюванні 
ішемії можуть свідчити про активацію ліпідної 
пероксидації, що супроводжує розвиток патологі-
чного процесу.  

У плазмі крові щурів, в яких порушувалася 
гемоциркуляція в лівій півкулі мозку, на всіх тер-
мінах спостереження визначалося збільшення вмі-
сту пальмітинової кислоти через 3 доби на 11 %, 
що зберігалося протягом усього експерименту. 
Збільшення вмісту арахідонової кислоти в сирова-
тці крові щурів дослідної групи на 9 % визначало-
ся через 3 доби досліду, але через 10 діб відбува-
лося зниження її вмісту на 13 %, яке зберігалося й 
через 30 діб після індукції ішемії мозку. 

Виявлені зміни жирнокислотного складу 
ліпідів плазми крові в експериментальних щурів 
при моделюванні ішемії головного мозку також 
свідчать про активацію ліпідної пероксидації, яка 
супроводжує нейродегенеративні процеси.  
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Висновок 
Порушення ліпідного метаболізму при екс-

периментальній ішемії головного мозку характе-
ризуються односпрямованими змінами як у тка-
нинах мозку, так і в крові. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
явлені закономірності змін вмісту жирних кислот 
у тканинах мозку та сироватці крові при ішемії 
можуть стати основою для розробки способів 
визначення тяжкості перебігу судинних уражень 
мозку та ефективності їх лікування. 
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КИСЛОТ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНАЛЬНОЙ ИШЕМИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА 

Л.М.Яременко, Т.С.Брюзгина, А.Н.Грабовой, В.Н.Холобцева 
Резюме. Изучены особенности липидного метаболизма при экспериментальной ишемии головного мозга. 

Установлено, что нарушения липидного метаболизма при экспериментальной ишемии имеют однонаправленные 
изменения как в тканях мозга, так и в крови, что является предпосылкой использования этого показателя для кон-
троля течения сосудистых поражений мозга и оценки их лечения. 
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SPECIFIC CHARACTERISTICS OF LOCAL AND SYSTEMIC CHANGES OF THE  
CONTENT OF THE FATTY ACIDS IN EXPERIMENTAL CEREBRAL ISCHEMIA 

L.M.Yaremenko, T.S.Briuzgina, A.N.Grabovoi, V.N.Kholobtseva 
Abstract. The specific characteristics of lipid metabolism have been studied in case of experimental cerebral ische-

mia. It has been established that derangements of lipid metabolism in case of experimental ischemia have unidirectional 
changes both in the cerebral tissues and in blood which is a precondition of using this parameter in controlling the course of 
vascular disruptions of the brain and evaluating the efficacy of their treatment. 
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