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Стенозы и окклюзии общей сонной артерии (ОСА) являются одной из основных при-
чин цереброваскулярных патологий, поскольку они приводят к гипоперфузии головно-
го мозга. Нарушения экспрессии лизилоксидазы (ЛО) лежат в основе развития многих 
патологических процессов, включая сосудистые и церебральные патологии; изменения 
активности этого фермента, вероятно, существенно влияют на функции митохондрий 
(МХ). Мы изучали роль ЛО в регуляции  энергетического метаболизма в головном моз-
гу крыс в условиях экспериментальной унилатеральной хронической окклюзии ОСА 
(ХО ОСА). Исследования проводили на крысах линии Вистар, которым накладывали 
лигатуру на левую ОСА. Животные одной из групп с ХО ОСА потребляли 0.02 %-ный 
раствор блокатора ЛО β-аминопропионитрила (BAPN) в питьевой воде на протяжении 
восьми недель.  После курса таких введений оценивали характеристики энергетическо-
го метаболизма МХ тканей полушарий головного мозга (левого – ЛП и правого – ПП) с 
использованием полярографии. ХО ОСА сопровождалась нарушениями тканевого ды-
хания и окислительного фосфорилирования в МХ; эти изменения были более выраже-
ны в ЛП (P < 0.05), но и в ПП они оказались достаточно заметными. Были получены 
указания на наличие межполушарных различий функционирования комплекса I МХ у 
здоровых контрольных животных (с бóльшими значениями в ЛП). Введения BAPN спо-
собствовали частичному восстановлению функций МХ, что проявлялось в некотором 
ослаблении эффектов окклюзии ОСА. Таким образом, в условиях ХО ОСА происходит 
ухудшение энергетического метаболизма МХ в обоих полушариях. Изменения активно-
сти ЛО являются одним из факторов, которые ответственны за нарушения показателей 
функционирования МХ, связанные с гипоперфузией тканей мозга.
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ВВЕДЕНИЕ

Общеизвестно, что патологические изменения пре-
церебральных сосудов увеличивают риск развития 
инсульта. Стенозы и окклюзии брахио-цефальных 
артерий обусловливают гипоперфузию головного 
мозга той или иной степени, что может привести 
к инсульту [1]. Хроническая гипоперфузия мозга, 
естественно, характеризуется замедлением мозго-
вого кровотока и снижением содержания кислоро-

да и глюкозы в церебральной крови. Это, наряду 
с другими патофизиологическими изменениями, 
приводит к повреждению и гибели нейронов [2, 3]. 

Функциональное состояние митохондриального 
(МХ-) аппарата тканей головного мозга и активность 
нейронов ЦНС тесно связаны [4]. Потребность 
нервных клеток в энергетическом ресурсе –  
АТФ – обеспечивается более чем на 90 % за счет 
окислительного фосфорилирования в МХ с исполь-
зованием глюкозы и кислорода. Достаточное коли-
чество энергии, генерируемой МХ, имеет важней-
шее значение для поддержания в норме основных 
клеточных функций [5, 6]. Нарушение поступле-
ния в клетку глюкозы и кислорода приводит к су-
щественным нарушениям функций МХ [7]; такие 
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нарушения играют роль одного из основных пато-
физиологических факторов при острых и хрониче-
ских заболеваниях ЦНС [8].

Фермент лизилоксидаза (ЛО) катализирует сшив-
ку молекул коллагена за счет окисления первичных 
аминов. Этот процесс имеет важнейшее значение 
для стабилизации фибрилл коллагена, а также во-
локон зрелого эластина, что обеспечивает нормаль-
ные функциональные характеристики соединитель-
ной ткани, ряд процессов эмбрионального развития 
и ремоделирование тканей взрослого организма [9]. 
Важно отметить, что в ходе вышеупомянутых ка-
талитических реакций в качестве побочных про-
дуктов образуются в заметных количествах такие 
активные вещества, как пероксид водорода и ам-
миак. Кроме того, ЛО регулирует и другие вну-
триклеточные функции; в частности, она задей-
ствована в регуляцию клеточной дифференциации, 
подвижности/миграции клеток и транскрипции не-
которых генов. Как показано, каталитическая ак-
тивность ЛО специфически и необратимо инги-
бируется β-аминопропионитрилом (BAPN) [10]. 
Известно, что экспрессия ЛО регулируется факто-
рами, индуцируемыми гипоксией (hypoxic-inducible 
factors – HIFs) [11]. Оказалось, что ЛО действует 
как регулятор прогрессивного развития опухолей, 
индуцированного гипоксией. Это реализуется че-
рез HIF-1-зависимый механизм при раке молочной 
железы, предстательной железы, почечноклеточ-
ной карциномы, при ряде опухолей головы, шеи и 
головного мозга [12, 13]. Одновременно была по-
казана существенная  роль ЛО в развитии сердеч-
но-сосудистых заболеваний, в частности атероскле-
ротических изменений сосудов и формирования 
интракраниальных аневризм [14, 15]. Имеются ряд 
данных об увеличении активности ЛО при окси-
дативном стрессе [16]. В экспериментах in vitro и  
in vivo было установлено, что активность этого 
фермента влияет на процессы ангиогенеза, воздей-
ствуя на степень экспрессии фактора роста сосуди-
стого эндотелия (vascular endothelial growth factor –  
VEGF) [17]. Следует, однако, признать, что сте-
пень вовлечения ЛО в ряд процессов цереброваску-
лярной патологии до настоящего времени выясне-
на недостаточно. Выглядит весьма вероятным то, 
что изменения активности ЛО способны вызывать 
значительные нарушения нормального функциони-
рования МХ при гипоперфузии головного мозга, в 
частности в условиях хронической окклюзии (ХО) 
общей сонной артерии (ОСА). 

Мы старались выяснить влияния изменений ак-
тивности ЛО на характеристики энергетического 
метаболизма МХ в тканях полушарий головного 
мозга крыс в условиях моделирования односторон-
ней ХО ОСА.

МЕТОДИКА

Эксперименты были проведены на белых крысах 
линии Вистар (масса тела 250–300 г). Животные 
находились в условиях вивария Института физио-
логии им. А. А. Богомольца НАН Украины  при 
стандартных рационе и световом режиме (12/12 ч). 

Были сформированы три экспериментальных 
группы: 1 – контрольные (интактные) крысы (n = 6),  
2 – животные, у которых моделировали ХО ОСА 
(n = 6), и 3 – животные, которым на фоне ХО ОСА 
производили курсовое введение per os 0.02 %-ного 
водного раствора селективного блокатора ЛО 
BAPN (n = 6). При моделировании ХО ОСА крысам 
под кетаминовым наркозом (1 мл/300 г) накладыва-
ли лигатуру на левую ОСА на уровне средней трети 
сосуда, после чего рану ушивали. 

Через восемь недель после наложения лигату-
ры у крыс изучали особенности энергетического 
обмена в МХ тканей обоих полушарий (левого –  
ЛП и правого – ПП). После декапитации живот-
ного головной мозг промывали охлажденным 4 °С  
0.9 %-ным раствором KCl, измельчали и гомогени-
зировали в среде выделения следующего состава (в 
миллимолях на 1 л): сахароза – 250, TrisHCl – 10, 
ЭДТА – 1 и БСА – 0.1 % (рН 7.4) [18]. МХ тканей 
мозга выделяли с использованием стандартного ме-
тода дифференциального центрифугирования орга-
нелл в среде выделения. 

Процессы дыхания и окислительного фосфо-
рилирования в МХ тканей каждого из полушарий 
головного мозга изучали с помощью полярогра-
фического метода, по Чансу, с использованием за-
крытого электрода Кларка и устройста Оксиграф 
при 26 °С [19]. Среда инкубации содержала в себе 
(в миллимолях на 1 л): сахарозу – 300, NaH2PO4 – 5, 
TrisHCl – 2 (рН 7.4). В качестве субстратов окисле-
ния использовали  сукцинат натрия (5 мМ), глута-
мат (5 мМ) и малат (2.5 мМ). Как ингибитор фер-
ментного комплекса I МХ применялся ротенон  
(2 мМ). Процесс дыхания стимулировали путем 
внесения в полярографическую ячейку 200 мкМ 
АДФ. Оценку количества белка производили по ме-
тоду Лоури [20]. 
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Согласно полученным хроно-амперографиче-
ским кривым рассчитывали параметры дыхания 
МХ – скорость потребления кислорода при отсут-
ствии АДФ  в состоянии покоя (V2), скорость ды-
хания  с фосфорилированием (в метаболическом 
состоянии 3, по Чансу, V3) и контролируемого ды-
хания (в метаболическом состоянии 4, V4) МХ, 
коэффициент дыхательного контроля, по Чансу  
(V3/V4) и коэффициент эффективности фосфори-
лирования АДФ/О [21]. В работе использовали ре-
активы фирмы «Sigma» (США). Количественные 
результаты исследования обрабатывали статисти-
чески с использованием t-критерия Стьюдента; при 
оценке межгрупповых различий Р < 0.05 считали 
показателем значимости.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Показатели функционирования МХ при моделиро-
вании ХО ОСА. В ходе анализа функциональных 
свойств МХ тканей головного мозга крыс с ХО ОСА 
были получены следующие результаты. В указан-
ных условиях в случаях использования в качестве 
субстрата окисления сукцината+ротенон интенсив-
ность АДФ-стимулированного дыхания (V3) МХ в 
обоих полушариях была снижена: в ЛП – в сред-
нем на 28.4, а в ПП – на 15 % (Р < 0.05) по срав-
нению с контролем. Показатели дыхательного кон-
троля (V3/V4) в ЛП и ПП были ниже на 31.5 и 21 %  
соответственно (Р < 0.05) на фоне падения эф-
фективности фосфорилирования (АДФ/О: в ЛП –  
на 10 % vs. аналогичный показатель в ПП – на 6 %; 
Р < 0.05) (pис. 1).

Когда в качестве субстрата окисления  исполь-
зовали глутамат+малат, наблюдались аналогичные 
изменения показателей энергетического обмена в 
МХ обоих полушарий, что сопровождалось сниже-
нием интенсивности АДФ-стимулированного ды-
хания (V3 в ЛП на 34.5 % vs. в ПП – на 23.5 %;  
P < 0.05) и выраженным уменьшением показателей 
дыхательного контроля (V3/V4 в ЛП на 50 % vs. в 
ПП – на 46 %, P < 0.05). Одновременно эффектив-
ность использования О2 в тканях обоих полушарий 
головного мозга при левосторонней окклюзии ОСА 
также существенно снижалась (АДФ/О: в ЛП – на 
12.7 % vs. в ПП – на 10 %; P < 0.05) (pис. 2).

Изменения показателей дыхания МХ после ис-
пользования субстратов окисления для комплексов 

I и II дыхательной цепи этих органелл были более 
выраженными на стороне окклюзии ОСА (в ЛП); 
при исследовании комплекса I изменения были бо-
лее значительными (pис. 1; 2).

Следует упомянуть, что в контроле выявлялась 
заметная межполушарная асимметрия дыхатель-
ной функции МХ в случае использования в каче-
стве субстратов окисления глутамата+малата. Так, 
V3 в ЛП была выше таковой в ПП на 32, а V4 – на 
26.4 % (P < 0.05); эффективность фосфорилирова-
ния (АДФ/О) в ЛП отличалась от таковой в ПП на 
6.2 % (P < 0.05) (pис. 2).

Влияние BAPN на показатели функционирова-
ния МХ при моделировании ХО ОСА. Блокатор ЛО 
BAPN (0.02 %-ный  водный раствор) поступал в ор-
ганизм подопытных животных в процессе питья на 
протяжении восьми недель. Анализ функциональ-
ных свойств МХ в соответствующей группе по-
казал, что при использовании в качестве субстра-
та окисления сукцината+ротенон интенсивность 
АДФ-стимулированного дыхания (V3) в МХ тканей  
обоих полушарий была сниженной: в ЛП в сред-
нем на 15.1, а в ПП – на 5.2 % (P < 0.05). Пока-
затели дыхательного контроля (V3/V4) в ЛП и ПП 
также были уменьшенными – на 24.2 и 6.8 % соот-
ветственно (P < 0.05); это наблюдалось на фоне па-
дения эффективности фосфорилирования (АДФ/О: 
в ЛП – на 8 % vs. в ПП – на 5.1 %; P < 0.05) (pис. 1). 
При сравнении с данными, полученными в резуль-
тате изолированного действия ХО ОСА, показатели 
функционирования МХ несколько возрастали: в ЛП –  
в среднем на 13.3, 7.3 и 2.0 %, а в ПП – на 9.8, 14.2 
и 0.9 % соответственно (P < 0.05).

Если в качестве субстратов окисления исполь-
зовали глутамат+малат, аналогичные изменения 
наблюдались в обоих полушариях мозга. Интен-
сивность АДФ-стимулированного дыхания (V3) 
была сниженной в ЛП на 14.7, а в ПП – на 16.1 %  
(P < 0.05). Отмечалось значительное уменьшение 
показателей дыхательного контроля (V3/V4) в ЛП 
и ПП на 33.7 и 24.4 % соответственно (P < 0.05). 
Происходило снижение эффективности использо-
вания О2 (АДФ/О) – в ЛП в среднем на 7.3, а в ПП – 
на 4.7 % (P < 0.05). При этом под действием  BAPN 
в заметной степени восстанавливались показате-
ли функционирования МХ: в ЛП – на 19.8, 16.3 и  
5.4 %, а в ПП – на 7.4, 21.6 и 5.3 % по сравне-
нию с аналогичными индексами в группе ХО ОСА  
(P < 0.05) (pис. 2).
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Р и с. 1. Средние значения характеристик дыхания митохондрий 
в тканях полушарий мозга (d – правого, s – левого) крыс 
в условиях окклюзии общей сонной артерии (ОСА) при 
использовании в качестве субстрата сукцината+ротенон.
А – метаболическое состояние 3, по Чансу (V3); Б – мета-
болическое состояние 4, по Чансу (V4); В – индекс 
дыхательного контроля (V3/V4); Г – эффективность 
использования О2 (АДФ/О). 1 – контроль, 2 – после окклюзии 
левой ОСА, 3 – после окклюзии ОСА и курса перорального 
введения блокатора лизилоксидазы аминопроприонитрила 
(BAPN). *Отличия от показателя в контроле достоверны  
(P < 0.05).

Р и с. 1. Середні значення характеристик дихання мітохондрій 
у тканинах півкуль мозку (d – правої, s – лівої) щурів в умовах 
оклюзії загальної сонної артерії при використанні як субстрату 
сукцинату+ротенон.

А

В

Г

Б

*

*

*

*

*

*

*

*

*

*

*

*

*

1

1

1

1

1

1

1

1

2

2

2

2

2

2

2

2

3

3

3

3

3

3

3

3

0

0

2.1

0.5

2.2

1.0

2.3

1.5

2.4

2.0

2.5

2.5

2.6

3.0

2.7

3.5
4.0

2.8

0

d

d

d

d

s

s

s

s

5

2

10

4

15

6

20

8

25

10

30
нг-ат. О/мин·мг белка

нг-ат. О/мин·мг белка

мкмоль/нг-ат. О

Р и с. 2. Средние значения характеристик дыхания митохондрий 
в тканях полушарий мозга крыс при использовании в качестве 
субстрата глутамата+малата.
А – метаболическое состояние 3 (V3); Б – метаболическое 
состояние 4 (V4); В – индекс дыхательного контроля (V3/V4); 
Г – эффективность использования О2 (АДФ/О). Остальные 
обозначения те же, что и на рис. 1.

Р и с. 2. Середні значення характеристик дихання мітохондрій 
у тканинах мозку щурів при використанні як субстрату 
глутамату+малату.
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ОБСУЖДЕНИЕ

Известно, что МХ являются одной из основных 
мишеней, подвергающейся повреждению свобод-
ными радикалами при гипоксии/ишемии, что при-
водит к существенному уменьшению продукции 
энергии дыхательной цепью МХ [22]. Полученные 
нами данные согласуются с результатами иссле-
дования интенсивности функционирования МХ-
комплекса I в головном мозгу приматов [23]. В со-
ответствующих опытах была выявлена пониженная 
активность этого комплекса в условиях ишемии/
реперфузии тканей головного мозга, что связы-
вают с депрессией процессов дыхания в МХ. Вы-
раженные нарушения функций МХ при инсультах 
проявляются в снижении интенсивности окисли-
тельного фосфорилирования, увеличении образо-
вания активных форм кислорода (АФК), нарушени-
ях кальциевого гомеостаза в МХ, что в конечном 
итоге может приводить к гибели нейронов [24–26]. 
В условиях хронической гипоперфузии головно-
го мозга уменьшается доставка кислорода к тка-
ням, падает интенсивность окислительного фосфо-
рилирования, угнетается активность комплексов I 
и II в МХ [27]. Значительное снижение скорости 
потребления кислорода в присутствии субстратов 
окисления для комплексов I и II при ишемии мозга 
свидетельствует о существенных нарушениях про-
цессов окислительного фосфорилирования в МХ, 
что отмечалось и в наших собственных исследова-
ниях [28]. 

Кроме того, дисфункция МХ может быть резуль-
татом повреждения определенных механизмов, 
обес печивающих деятельность гемато-энцефали-
ческого барьера. В частности, такие повреждения 
могут быть связаны с  изменениями функциониро-
вания специфического белка – АТФ-связывающего 
кассетного переносчика (ABC-транспортера). По-
добные сдвиги могут быть решающими для разви-
тия ряда патологических состояний [29]. Например, 
ABCB10-переносчик идентифицирован как часть 
потенциального механизма, который способен 
предотвращать развитие окислительного стресса 
[30]. Уменьшение активности ABCB10-переносчика 
было выявлено при некоторых нейродегенератив-
ных заболеваниях [31, 32]. Полагают, что нару-
шение активности ABC-транспортера приводит к  
ослаблению процессов детоксикации в определен-
ных областях мозга. Это связывают, в частности, 
с повреждением и гибелью нейронов черной суб-

станции при болезни Паркинсона, клеток хвостато-
го ядра при болезни Хантингтона и нейронов гип-
покампа/височной коры при болезни Альцгеймера 
[33]. 

В условиях инсульта возникают целый ряд на-
рушений внутриклеточного редокс-статуса и каль-
циевого гомеостаза в МХ [34]. Избыток ионов Са2+ 
приводит к прогрессированию дисфункции МХ, 
которая опосредуется нарушениями активности 
кальцийзависимых ферментов (например, mtNOS). 
Показано, что mtNOS функционально связана с 
комплексом I дыхательной цепи МХ. При актива-
ции комплекса I mtNOS активна и генерирует за-
метные количества NO, используя обратный элек-
тронный перенос [35]. Инактивация комплекса I 
приводит к нарушению функции mtNOS. Этот фер-
мент начинает продуцировать АФК (т. е. становит-
ся прооксидантным агентом), участвуя, таким обра-
зом, в развитии и усилении оксидативного стресса 
[36]. При существенной «перегрузке» МХ ионами 
Са2+ интенсивность процессов в дыхательной цепи 
МХ на участке комплекса I снижается; в случае 
блокады данного комплекса тканевое дыхание осу-
ществляется по «обходному пути» через комплекс 
II дыхательной цепи МХ [37]. 

Нарушение функционирования МХ в условиях 
гипоперфузии головного мозга со стороны, кон-
тралатеральной перевязке ОСА, может возникать 
в результате развития так называемого синдро-
ма обкрадывания. Некоторые особенности разви-
тия большого артериального круга (которые в об-
щем могут быть вариантом нормы) предполагают 
частичное обеспечение кровоснабжения больших 
полушарий за счет сосудов противоположной сто-
роны. Функция последних при стенозе/окклюзии 
ОСА нарушается. В условиях нормального разви-
тия большого артериального круга объем крови, 
поступающий к головному мозгу, перераспределя-
ется между участками с неизмененным кровотоком 
и участками со сниженным кровоснабжением. Это 
в конечном итоге приводит к уменьшению объемов 
циркулирующей крови как в ипси-, так и в контра-
латеральном полушарии, а следовательно – к тем 
или иным девиациям функционирования МХ в обо-
их полушариях.

Отмеченные в нашем эксперименте у контроль-
ных крыс межполушарные  различия активности 
МХ-комплексов, по-видимому, могут быть связаны 
с различной общей интенсивностью функциониро-
вания полушарий мозга и особенностями специали-
зации выполняемых ими функций. 
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ЛО – это фермент, который катализирует обра-
зование перекрестных связей во внеклеточных ма-
тричных белках (коллагене и эластине). Для дан-
ного фермента характерна определенная специфика  
вне- и внутриклеточного распределения в струк-
турах головного мозга [38]. Этот фермент, будучи 
внеклеточным протеином, экспрессируется в мозгу 
крыс и мышей в сосудистых сплетениях, стенках 
сосудов, глиальном матриксе мозга. Внутри нейро-
нов ЛО локализована в цитоплазме. Установлено, 
что активность ЛО в гиппокампе и стенках цереб-
ральных сосудов при болезни Альцгеймера и де-
менциях повышена [38, 39]. 

В случаях повреждения ЦНС той или иной при-
роды ЛО активно синтезируется и секретируется 
клетками, непосредственно прилегающими к участ-
кам повреждения. ЛО также участвует в модуляции 
функций внеклеточного матрикса, что при патоло-
гических условиях может сопровождаться значи-
тельным накоплением зрелых коллагеновых воло-
кон и образованием рубцов. Было показано, что 
ферментативная активность ЛО непосредственно в 
области повреждения тканей мозга также резко уве-
личивается [40]. Описанные изменения внеклеточ-
ного матрикса и образование рубцов после повреж-
дения ЦНС оказываются чрезмерно интенсивными 
и препятствуют регенерации аксонов, ограничивая 
тем самым функциональное восстановление нерв-
ных клеток. В свою очередь, ингибирование ЛО с 
помощью ВАPN способствовало ускорению про-
цесса восстановления, однако признаки регенера-
ции аксонов отсутствовали [41].

Рассматриваемый фермент также идентифици-
руют как потенциальный существенный источник 
образования АФК; при оксидативном стрессе ре-
гистрируется увеличение его активности [42]. По-
казано, что в условиях ишемии мозга происходит 
активация HIF-1α; последний, в свою очередь, спо-
собствует усилению экспрессии ЛО и увеличению 
ее активности [43]. 

Блокирование ЛО при моделировании ХО ОСА 
в наших экспериментах при помощи ВАPN обеспе-
чивало некоторые позитивные изменения функции 
МХ, приводя к частичному восстанавлению пока-
зателей их функционирования. Это могло  проис-
ходить в результате уменьшения интенсивности 
образования АФК. Увеличение количества H2O2, 
продуцируемого в качестве побочного продукта 
при функционировании ЛО, вероятно, также замет-
но влияет на работу МХ и обусловливает опреде-

ленные нарушения их функционирования. Резуль-
таты исследования SOD1 (mSOD1) на трансгенных 
мышах G93A свидетельствовали о возрастании ак-
тивности ЛО и количества LOX-мРНК в головном 
и спинном мозгу [23]. Эти факты указывают на не-
посредственную связь изменений активности ЛО с 
патологическим процессом и на то, что такие из-
менения опосредуются (во всяком случае частич-
но) интенсивным образованием АФК. Другая линия 
трансгенных мышей с усиленной экспрессией ЛО 
в гладкомышечных клетках сосудов (TgLOX) пред-
полагает существование двух устойчивых практи-
чески неразличимых фенотипов. Было показано, 
что у мышей TgLOX наблюдается аномально высо-
кая экспрессия ЛО в сонных артериях и аорте, что 
сопровождалось ремоделированием сосудов [44]. 
Интенсивная экспрессия ЛО у этих мышей была 
связана с увеличением количества маркеров окис-
лительного стресса (ростом уровней Н2О2 и О2), по-
вышением уровня NADPH-оксидазы и митохондри-
альной дисфункцией. В то же время блокирование 
активности ЛО с помощью BAPN предотвращало 
развитие упомянутых эффектов [42].

Таким образом, можно заключить, что ХО ОСА 
способствует развитию нарушений процессов тка-
невого дыхания и энергопродукции МХ в обоих 
полушариях головного мозга, причем такие изме-
нения на стороне окклюзии выражены больше. Пре-
дотвращение нарушений работы МХ в тканях мозга 
на фоне ХО ОСА при использовании блокатора ЛО 
BAPN может свидетельствовать о непосредствен-
ном вовлечении активности ЛО в развитие упомя-
нутых функциональных нарушений в соответству-
ющих патогенетических условиях.

Исследования проводились согласно положени-
ям Международных конвенций по защите животных, 
используемых в экспериментальных и других научных целях 
(Страсбург, 1985), а также согласно положениям Комитета 
по биоэтике Института физиологии им. А. А. Богомольца  
НАН Украины. 

Авторы данной работы – О. Ю. Гарматина, В. И. Носарь,  
Е.  Э.  Коле сникова,  Т.  Ю. Лапикова-Брыгинская,  
Л. В. Братусь и  А. Г. Портниченко – подтверждают отсут-
ствие конфликтов любого рода относительно коммерчес-
ких или финансовых отношений, отношений с организаци-
ями или лицами, которые каким-либо образом могли быть 
связаны с исследованием, а также взаимоотношений соав-
торов статьи.
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ФУНКЦІЙНИЙ СТАН МІТОХОНДРІЙ ТКАНИН  
ГОЛОВНОГО МОЗКУ ЩУРІВ В УМОВАХ  
ХРОНІЧНОЇ ОКЛЮЗІЇ ЗАГАЛЬНОЇ СОННОЇ  
АРТЕРІЇ: РОЛЬ ЛІЗИЛОКСИДАЗИ
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Київ (Україна).

Р е з ю м е

Стенози та оклюзії загальної сонної артерії (ЗСА) є 
однією з основних причин цереброваскулярних патологій, 
оскільки вони призводять до гіпоперфузії головного моз-
ку. Порушення експресії лізилоксидази (ЛО) лежать в 
основі розвитку багатьох патологічних процесів, включа-
ючи судинні та церебральну патології; зміни активності 
цього ферменту, вірогідно, істотно впливають на функції 
мітохондрій (МХ). Ми вивчали роль ЛО в регуляції енер-
гетичного метаболізму в головному мозку щурів в умовах 
експериментальної унілатеральної хронічної оклюзії ЗСА 
(ХО ЗСА). Дослідження проводили на щурах лінії Вістар, 
яким накладали лігатуру на ліву ЗСА. Тварини однієї з 
груп із ХО ЗСА споживали 0.02 %-вий розчин блокато-
ра ЛО β-амінопропіонітрилу (BAPN) у питній воді протя-
гом восьми тижнів. Після курсу таких уведень оцінювали 
характеристики енергетичного метаболізму МХ тканин 
півкуль головного мозку (лівої – ЛП і правої – ПП) із ви-
користанням полярографії. ХО ЗСА супроводжувалася 
порушеннями тканинного дихання та окисного фосфо-
рилювання в МХ; ці зміни були більш вираженими в ЛП  
(Р < 0.05), але і в ПП вони виявилися досить помітними. 
Були отримані вказівки на наявність міжпівкульних 
відмінностей у функціюванні комплексу I МХ у здорових 
контрольних тварин (з більшими значеннями в ЛП). Уведен-
ня BAPN сприяли частковому  відновленню функцій МХ, що 
проявлялось у деякому послабленні ефектів оклюзії ЗСА. 
Таким чином, в умовах ХО ЗСА відбувається погіршення 
енергетичного метаболізму МХ в обох півкулях. Зміни 
активності ЛО є одним із факторів, котрі є відповідальними 
за порушення показників функціювання МХ, пов’язані з 
гіпоперфузією тканин мозку.
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