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Резюме. В статье приведены результаты экспериментальной работы, направленной на оценку энергетического го-
меостаза головного мозга при функциональном изменении мозгового кровообращения, вызванного комбинацией 
антиортостатической гипокинезии под углом 450 с укачиванием в течение 1 часа. Показано, что после перенесен-
ного эпизода функционального изменения мозгового кровообращения происходит развитие гипоксии головного 
мозга, которая сохраняется в течение суток с момента экспериментального воздействия. Это подтверждается изме-
нением показателей энергетического баланса (уровень макроэргических соединений АТФ, АДФ, АМФ, молочной 
и пировиноградной кислот и динамика расчетных показателей) в головном мозге. 
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Введение. По распространенности и 
смертности сосудистые заболевания го-
ловного мозга занимают третье место 
среди заболеваний населения промыш-
ленно развитых стран, приводя не только 
к уменьшению продолжительности жиз-
ни населения, но и ограничивая соци-
альную активность человека в силу раз-
вития когнитивного дефицита, снижения 
способности к мышлению, обучению, 
адекватному восприятию информации и 
принятию решений [1]. Клинико-
эпидемиологические исследования по-
следних лет свидетельствуют о суще-
ственной распространенности начальных 
проявлений недостаточности мозгового 
кровообращения, которые, в подавляю-
щем большинстве случаев, встречаются 
у потенциально самой трудоспособной 
части населения [2]. Многочисленными 
экспериментальными и клиническими 
исследованиями доказано, что при недо-
статочном кровоснабжении тканей орга-
низма в них возникает дефицит доставки 
кислорода, нарушение дыхательной цепи 
митохондрий, энергетического обмена, 
ионного гомеостаза клетки с повышен-
ным содержанием ионов кальция. В та-
кой ситуации развивается гипоэнергети-
ческое состояние, которое может стать 
причиной гибели клеток [1]. Однако, в 
литературе практически отсутствует ин-
формация о состоянии энергетического 
гомеостаза головного мозга при функци-
ональном изменении мозгового крово-
обращения, несмотря на то, что это явля-
ется необходимым условием для выбора 
адекватной стратегии и тактики лечения 

данного контингента больных. Целью 
данной работы было оценка состояния 
энергетического гомеостаза головного 
мозга белых беспородных лабораторных 
крыс после эпизода функционального 
изменения мозгового кровообращения 
(ФИМК). 

Материалы и методы исследова-
ния. Экспериментальное исследование 
было проведено на 40 белых беспород-
ных лабораторных крысах-самцах воз-
растом 3-6 месяцев, массой 210-330 г. 
Животные содержались в специализиро-
ванных помещениях вивария с поддер-
жанием необходимых параметров осве-
щения и микроклимата, на стандартном 
пищевом и питьевом режиме. Подготов-
ку животных к эксперименту, экспери-
ментальные воздействия, инвазивные 
манипуляции, выведение из эксперимен-
та проводили согласно постановлению 
Первого национального конгресса по 
биоэтике (Киев, 2000 г.),  положений Ев-
ропейской конвенции по защите позво-
ночных животных. 

ФИМК у экспериментальных живот-
ных моделировали путем комбинации 
антиортостатической гипокинезии под 
углом 450 с укачиванием в течение 1 ча-
са (АОГ 450) на специально сконструи-
рованном автоматизированном лабора-
торном стенде с компьютеризированным 
управлением [3, 4]. Данная методика ре-
комендована и одобрена Фармакологи-
ческим центром Министерства Здраво-
охранения Украины для неинвазивного 
моделирования преходящих церебровас-
кулярных расстройств по типу транзи-
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торных ишемических атак [5]. Живот-
ных помещали в рестрейнеры, которые 
закрепляли на подвесной металлической 
платформе автоматизированного лабора-
торного стенда, ориентированной под 
углом 450 к горизонтальной плоскости. 
При помощи программного обеспечения 
задавали время работы в течение 1 часа. 
Частота укачивания составляла 1 Гц., 
угол отклонения от вертикальной оси – 
150, амплитуда колебаний – 20 см. 
Внешний вид автоматизированного ла-
бораторного стенда с закрепленными в 
рестрейнерах животными представлен 
на рис. 1.  

Рис. 1 Внешний вид автоматизированного ла-
бораторного стенда для моделирования функ-
ционального изменения мозгового кровооб-
ращения с закрепленными в рестрейнерах 
животными 

Биосубстратом для проведения ком-
плексных биохимических исследований 
служила ткань головного мозга. Гомоге-
нат ткани мозга готовили на охлажден-
ном изотоническом растворе натрия 
хлорида. Определение уровня АТФ, 
АДФ и АМФ проводили с помощью ме-
тода тонкослойной хроматографии. На 
основании полученных данных рассчи-
тывали ряд показателей, характеризую-
щих состояние энергетического гомео-
стаза головного мозга при ФИМК: энер-
гетический заряд (ЭЗ), энергетический 
потенциал (ЭП), сравнительный коэф-
фициент (Кср), индекс фосфорилирова-
ния (ИФ), термодинамический контроль 
дыхания (ТКД). 

Состояние углеводного обмена у жи-
вотных с ФИМК оценивали по уровню 
глюкозы, а также промежуточного про-

дукта ее метаболизма – ПВК и конечно-
го продукта ее анаэробного превращения 
– МК в головном мозге животных. Для 
увеличения степени корректности состо-
яния углеводного обмена рассчитывали 
окислительно-восстановительный по-
тенциал для системы «молочная-
пировиноградная кислота». 

Оценку показателей энергетического 
и углеводного обмена в гомогенате го-
ловного мозга у животных проводили до 
экспериментального воздействия (10 
животных), сразу после моделирования 
ФИМК (10 животных), через три часа 
(10 животных) и через сутки (10 живот-
ных) после моделирования эпизода 
ФИМК. Схема эксперимента представ-
лена на рис.2. 

Рис. 2 Схема эксперимента по изучению энер-
гетического и углеводного обмена головного 
мозга у крыс с функциональным изменением 
мозгового кровообращения 

Статистический анализ полученных 
данных проводили при помощи лицен-
зионного пакета прикладных программ 
Statistica 5.5. 

Полученные результаты. Как пока-
зали результаты исследования, в услови-
ях моделируемого состояния значитель-
ным образом страдает продукция АТФ, 
АДФ и АМФ. В контрольной группе 
уровень АТФ составил 2694,91±87,65 
мкмоль/л, сразу после эксперименталь-
ного воздействия уровень АТФ стати-
стически значимо снизился (p<0,01) и 
составил 1675,35±205,89 мкмоль/л, через 
три часа уровень АТФ продолжал сни-
жаться и составил 1669,26±222,69 
мкмоль/л, оставаясь статистически зна-
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чимо ниже (p<0,01), по сравнению с 
группой контроля. Через сутки уровень 
АТФ увеличился до 2495,38±113,97 
мкмоль/л, однако по прежнему продол-
жал оставаться статистически значимо 
(p<0,01) ниже, по сравнению с группой 
контроля.  

Уровень АДФ в контрольной группе 
составил 2215±131,25 мкмоль/л, у жи-
вотных сразу после экспериментального 
воздействия уровень АДФ статистически 
значимо снизился (p<0,01) и составил 
1422,5±202,89 мкмоль/л, через три часа 
данный показатель продолжал снижать-
ся и составил 1351,25±205,96 мкмоль/л, 
оставаясь статистически значимо ниже 
(p<0,01), по сравнению с группой кон-
троля. Через сутки уровень АДФ не-
сколько увеличился до 1770±103,48 
мкмоль/л, однако оставался статистиче-
ски значимо (p<0,01) ниже, по сравне-
нию с контрольной группой. Выявленная 

в эксперименте динамика изменения со-
держания данного нуклеотида, возмож-
но, обусловлена одновременным и до-
стоверным (p<0,01) увеличением уровня 
АМФ, что указывает на ускорении про-
цессов деградации АТФ. 

В контрольной группе уровень АМФ 
составил 1120,87±62,32 мкмоль/л, сразу 
после экспериментального воздействия 
данный показатель несколько увеличил-
ся и составил 1277,67±300,08 мкмоль/л, 
однако статистически значимых разли-
чий с контрольной группой отмечено не 
было. Через три часа  уровень АМФ 
продолжал расти и составил 
1664,77±144,83 мкмоль/л, оставаясь ста-
тистически значимо ниже (p<0,01), по 
сравнению с контролем. Через сутки 
уровень АМФ увеличился до 1788,5 ± 
186,96±103,48 мкмоль/л, (p<0,01). Дина-
мика изменения уровня адениловых нук-
леотидов представлена на рис. 3.   

 
Рис. 3 Динамика изменения уровня адениловых нуклеотидов; «*» - статистически значимые 
(p<0,05) отличия по показателю в сравнении с контролем   

У животных, перенесших эпизод 
ФИМК, возникают нарушения процессов 
энергообразования. Однако, для макси-
мально корректной оценки состояния 
энергетического гомеостаза организма в 
этих условиях исследовали не только 
концентрацию отдельных компонентов 
аденилнуклеотидной системы, но и их 
соотношения (таблица 1). Изменение 
структуры пула аденилнуклеотидов со-
провождается снижением показателя ЭЗ 
системы АТФ+АДФ+АМФ, регулирую-
щего скорость расхода и синтеза энергии 
в клетке. Установлено, что в экспери-
ментальных условиях происходит уси-
ление энергопотребляющих процессов и 

преобладание их над энергообразующи-
ми.  

Так, величина ЭЗ в контрольной 
группе составила 0,63±0,097 усл.ед., сра-
зу после экспериментального воздей-
ствия ЭЗ статистически значимо (p<0,01) 
снизился и составил 0,54±0,026 усл.ед., 
через три часа данный показатель про-
должал статистически значимо (p<0,01) 
снижаться и составил 0,49±0,036 усл.ед., 
а через сутки ЭЗ увеличился до 
0,55±0,025 усл.ед., однако, все еще про-
должал оставаться статистически значи-
мо (p<0,01) ниже, чем в контрольной 
группе (табл. 1). 
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Таблица 1 
Динамика показателей энергетического обмена (n=40) 

Период регистра-
ции 

Показатели энергетического обмена ( ±m) 

ЭЗ ЭП ТКД ИФ Кср 
1 

(n=10) 
0,63± 
0,097 

1,21± 
0,07 

1,97± 
0,14 

0,8± 
0,04 

1365,82± 
88,05 

2 
(n=10) 

0,54± 
0,026* 
p<0,01 

1,18± 
0,13 

p>0,05 

1,13± 
0,15* 

p<0,01 

0,62± 
0,07* 

p<0,01 

1509,6± 
380,97 
p>0,05 

3 
(n=10) 

0,49± 
0,036* 
p<0,01 

1,24± 
0,18 

p>0,05 

0,82± 
0,17* 

p<0,01 

0,55± 
0,08* 

p<0,01 

2075,74± 
337,81* 
p<0,01 

4 
(n=10) 

0,55± 
0,025* 
p<0,01 

1,41± 
0,13* 

p<0,01 

0,99± 
0,06* 

p<0,01 

0,7± 
0,08* 

p<0,05 

2514,36± 
131,47* 
p<0,01 

Примечание: 1 – контрольные данные, 2 – результаты, полученные сразу после моделирования функционального изменения моз-
гового кровообращения, 3 – через три часа после моделирования, 4 – через сутки после моделирования функционального измене-
ния мозгового кровообращения; ЭЗ – энергетический заряд; ЭП – энергетический потенциал; ТКД – термодинамический контроль 
дыхания; ИФ – индекс фосфорилирования; Кср – коэффициент сравнения; «*» - статистически значимые (p<0,001) различия по 
сравнению с контролем 

Важно проанализировать молярное 
соотношение АТФ/АДФ, или ЭП клетки, 
который свидетельствует о скорости ми-
тохондриального дыхания в организме. 
Так, у контрольной группы животных 
данный показатель составил 1,21±0,07 
усл.ед., после моделирования ФИМК - 
1,18±0,13 усл.ед., через три часа - 
0,24±0,18 усл.ед., однако статистически 
значимых различий в сравнении с кон-
трольной группой выявлено не было 
(p>0,05). Через сутки показатель ЭП со-
ставил1,41±0,13 усл.ед., что было стати-
стически значимо (p<0,01) выше, чем в 
группе контроля (табл. 1). 

Показатель ТКД указывает на зави-
симость скорости дыхания не от концен-
трации отдельных компонентов аденил-
нуклеотидной системы, а от состояния 
фосфорилирования в целом, что свиде-
тельствует о снижении скорости дыха-
ния. В контрольной группе животных он 
составил 1,97±0,14 усл.ед., сразу после 
моделирования ФИМК данный показа-
тель статистически значимо (p<0,01)  
снизился и составил 1,13±0,15 усл.ед., 
через три часа ТКД продолжал статисти-
чески значимо (p<0,01) снижаться и со-
ставил 0,82±0,17 усл.ед., а через сутки 
ТКД несколько увеличился до 0,99±0,06 
усл.ед., однако, продолжал оставаться 
статистически значимо (p<0,01) ниже, по 
сравнению с группой контроля (табл. 1). 

ИФ, отражающий соотношение вы-
сокоэнергетических фосфатных связей 

(АТФ) к сумме АДФ и АМФ, в кон-
трольной группе составил 0,8±0,04 
усл.ед., сразу после моделирования 
ФИМК ИФ статистически значимо сни-
зился и составил 0,62±0,07 усл.ед., через 
три часа данный показатель продолжал 
снижаться и составлял 0,55±0,08 усл.ед., 
а через сутки ИФ увеличился до уровня 
0,7±0,08 усл.ед., однако, продолжал 
оставаться статистически значимо 
(p<0,01) ниже, по отношению к кон-
трольной группе (табл. 1). 

Рассматривая показатель Кср, кото-
рый отражает соотношение прямой и об-
ратимой реакций превращения АДФ, 
можно отметить, что при ФИМК проис-
ходит преобладание распада АТФ над 
его синтезом. У животных контрольной 
группы данный показатель составил 
1365,82±88,05 усл.ед., сразу после моде-
лирования ФИМК Кср статистически 
значимо (p<0,01) увеличился до 
1509,6±380,97 усл.ед., через три часа 
данный показатель продолжал возрас-
тать и составил 2075,74±337,81 усл.ед., а 
через сутки он был самым высоким – 
2514,36±131,47 усл.ед. (табл. 1). 

Для нормального функционирования 
клеток необходима энергия, которая 
находится в формате АТФ. Основным 
субстратом для продукции АТФ являет-
ся глюкоза. Когда уровень кислорода в 
клетке достаточен, глюкоза метаболизи-
руется в цитозоле клетки до ПВК. Далее 
ПВК поступает в митохондрии и окисля-
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ется до углекислого газа и воды. В усло-
виях гипоксии ингибируется цикл Креб-
са, митохондрии практически не произ-
водят АТФ. ПВК в таких условиях мета-
болизируется до МК. Происходит закис-
ление внутренней среды клетки с разви-

тием лактатзависимого внутриклеточно-
го ацидоза. В связи с этим, было изучено 
состояние углеводного обмена головного 
мозга в динамике после моделирования 
эпизода ФИМК. Полученные данные 
представлены в таблице 2.                        .

Таблица 2 
Уровень показателей углеводного обмена головного мозга (n=40) 

Период регистра-
ции 

Показатели углеводного обмена ( ±m) 

Глюкоза 
(ммоль/л) 

ПВК 
(мкмоль/л) 

МК 
(мкмоль/л) 

1 
(n=10) 

5,45±0,6 45,75±7,63 1,22±0,06 

2 
(n=10) 

3,41±0,54* 
p<0,01 

21,25±2,2* 
p<0,01 

1,98±0,2* 
p<0,01 

3 
(n=10) 

3,45±0,55* 
p<0,01 

26,75±5,14* 
p<0,01 

2,18±0,06* 
p<0,01 

4 
(n=10) 

4,45±0,48* 
p<0,01 

30,5±3,63* 
p<0,01 

1,85±0,16* 
p<0,01 

Примечание: 1 – контрольные данные, 2 – результаты, полученные сразу после моделирования функционального изменения мозго-
вого кровообращения, 3 – через три часа после моделирования, 4 – через сутки после моделирования функционального изменения 
мозгового кровообращения; «*» - статистически значимые отличия по показателю по сравнению с группой контроля; ПК – пирови-
ноградная кислота; МК – молочная кислота                                                                        .   

Полученные результаты свидетель-
ствуют о том, что при ФИМК происхо-
дит резкое снижение уровня глюкозы в 
головном мозге у крыс. В контрольной 
группе животных уровень глюкозы со-
ставил 5,45±0,6 ммоль/л, сразу после мо-
делирования ФИМК уровень глюкозы 
статистически значимо (p<0,01) умень-
шился и составил 3,41±0,54 ммоль/л, че-
рез три часа данный показатель оставал-
ся примерно на том же уровне и состав-
лял 3,45±0,55 ммоль/л, а через сутки 
уровень глюкозы в головном мозге не-
сколько увеличился до 4,45±0,48 
ммоль/л, однако, продолжал оставаться 
статистически значимо (p<0,01) ниже по 
отношению к контролю (табл. 2). 

Таким образом, данные результаты 
позволяют говорить о том, что при 
ФИМК происходит развитие выражен-
ного энергодефицитного состояния в го-
ловном мозге у крыс, которое сопровож-
дается интенсивным расходованием 
глюкозы. 

Полное окисление ПВК, образующе-
гося в процессе гликолиза, осуществля-
ется, как известно, в цикле трикарбоно-
вых кислот с высвобождением большого 
количества энергии. В условиях дефици-
та кислорода ПВК обеспечивает образо-
вание МК. При анализе динамики изме-

нения уровня ПВК и МК, можно отме-
тить следующее. В контрольной группе 
содержание ПВК в головном мозге со-
ставило 45,75±7,63 мкмоль/л, сразу по-
сле экспериментального воздействия 
уровень данного показателя резко стати-
стически значимо(p<0,01) снизился до 
уровня 21,25±2,2 мкмоль/л, через три 
часа и через сутки наблюдалось некото-
рое увеличение уровня ПВК в головном 
мозге (уровень данного показателя соот-
ветственно составлял 26,75±5,14 
мкмоль/л и 30,5±3,63 мкмоль/л), однако 
он все же был статистически значимо 
(p<0,01) ниже, по отношению к кон-
трольной группе. 

При анализе содержания МК в голов-
ном мозге у крыс, перенесших экспери-
ментальное воздействие по моделирова-
ния ФИМК, отмечается повышение 
уровня данного показателя. В контроль-
ной группе уровень МК составил 
1,22±0,06 мкмоль/л, сразу после модели-
рования ФИМК уровень данного показа-
теля статистически значимо (p<0,01) 
увеличился и составил 1,98±0,2, через 
три часа данный показатель составил 
2,18±0,06 мкмоль/л, а через сутки уро-
вень МК несколько снизился, однако 
продолжал оставаться статистически 
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значимо (p<0,01) выше, по сравнению с 
контрольной группой.  

Следовательно, после моделирования 
эпизода ФИМК, основным путем пре-
вращения глюкозы становится гликоли-
тический путь, что собственно ведет к 
накоплению МК. Гиперактивация про-
цессов анаэробного гликолиза в услови-
ях ФИМК, наряду с угнетением функци-
онирования цикла трикарбоновых кис-
лот, приводит к накоплению недоокис-

ленных продуктов и развитию метаболи-
ческого ацидоза. 

Для увеличения степени корректно-
сти оценки состояния углеводного обме-
на нами был рассчитан ОВП, как соот-
ношение МК/ПВК. Из полученных дан-
ных видно, что у крыс, подвергшихся 
экспериментальному воздействию по 
созданию ФИМК, соотношение МК/ПВК 
существенно увеличилось (рисунок 4).

Рис. 4 Динамика окислительно-восстановительного потенциала у крыс с функциональным изме-
нением мозгового кровообращения                                                                     .  

Так, сразу после экспериментального 
воздействия по моделированию ФИМК 
происходит резкое статистически значи-
мое (p<0,01) увеличение значения ОВП. 
Спустя три часа и сутки после создания 
эпизода ФИМК происходит некоторое 
снижение величины ОВП, однако уро-
вень данного показателя по прежнему 
остается статистически значимо (p<0,01) 
выше, чем в контрольной группе (до 
начала экспериментального воздей-
ствия). 

Результаты данного исследования 
полностью согласуются с литературны-
ми данными [6, 7, 8] и позволяют сде-
лать заключение, что после создания 
эпизода ФИМК, происходит перестройка 
метаболизма головного мозга с аэробно-
го на гликолитический путь. Это ведет к 
накоплению МК с последующим разви-
тием ацидоза и гипоксии головного моз-
га у крыс. 

Выводы. 1. У экспериментальных 
животных после создания эпизода 
ФИМК происходит нарушение энерге-
тического гомеостаза головного мозга, 
что отражается в статистически значи-
мом (p<0,05) уменьшении концентрации 
адениловых нуклеотидов (АТФ, АДФ, 
АМФ и снижении расчетных показате-

лей), уменьшении концентрации глюко-
зы и ПВК, а так же в увеличении содер-
жания МК.  

2. Наблюдаемые нарушения энерге-
тического гомеостаза наблюдаются в те-
чение суток от момента создания эпизо-
да ФИМК. 
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Глебов А.М. СОСТОЯНИЕ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ГОМЕОСТАЗА ГОЛОВНОГО МОЗГА БЕЛЫХ ЛАБО-
РАТОРНЫХ КРЫС ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОГО ЭПИЗОДА ФУНКЦИОНАЛЬНОГО ИЗМЕНЕНИЯ МОЗ-
ГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
Резюме. В статті наведені результати експериментальної роботи, що спрямована на оцінку енергетичного гомеос-
тазу головного мозку за умов функціональної зміни мозкового кровообігу, яка викликана комбінацією антиортос-
татичної гіпокінезії під кутом 450 із заколисуванням протягом 1 години. Показано, що після перенесеного епізоду 
функціональної зміни мозкового кровообігу відбувається розвиток гіпоксії головного мозку, що зберігається про-
тягом доби з моменту експериментального впливу. Підтвердженням цього є зміна показників енергетичного ба-
лансу (рівня макроергічних сполук АТФ, АДФ, АМФ та динаміки розрахованих показників), а також рівня глюко-
зи, молочної та піровіноградної кислот у головному мозку.  
Ключові слова: функціональна зміна мозкового кровообігу, енергетичний гомеостаз головного мозку 

Glebov A.M. THE STATE OF THE ENERGY HOMEOSTASIS OF THE BRAIN OF WHITE LABORATORY 
RATS AFTER PASSED EPISODE OF THE FUNCTIONAL CHANGERS OF CEREBRAL CIRCULATION 
Summary. In this article there are results of experimental work, which aimed to assess the energy homeostasis of the brain 
in the functional changes of the cerebral blood flow caused by the combination of head-down tilt under the angle of 450 
with rocking for 1 hour. Showing the development of cerebral hypoxia, which persists for days after modeling the function-
al changes of cerebral circulation. This is confirmed to the change in energy balance (level energy compounds ATP, ADP, 
AMP and dynamics calculation indices) and glucose, lactic and pyruvic acids in the brain.  
Keywords: functional change of cerebral blood circulation, energy homeostasis of the brain 
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ВПЛИВ ДВОБІЧНОЇ КАРОТИДНОЇ ІШЕМІЇ-РЕПЕРФУЗІЇ НА ДИНАМІКУ 
ВМІСТУ ПРОДУКТІВ ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ, БІЛ-
КІВ, МЕТАБОЛІТІВ МОНООКСИДУ НІТРОГЕНУ ТА АКТИВНОСТІ АНТИО-
КСИДАНТНИХ ФЕРМЕНТІВ У СЛИЗОВІЙ РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ ЩУРІВ ЗІ 
СТРЕПТОЗОТОЦИН-ІНДУКОВАНИМ ДІАБЕТОМ 
Галагдина А.А. 
Кафедра фізіології ім. Я.Д. Кіршенблата, Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, 
Україна 

Резюме. Досліджено динаміку вмісту продуктів ліпопероксидації, окиснювальної модифікації білків, метаболітів 
монооксиду нітрогену та активності антиоксидантних ферментів у слизовій щоки і ясен щурів із цукровим діабе-
том після двобічної каротидної ішемії-реперфузії. Встановлено структурні особливості реакції досліджених показ-
ників як у контрольних щурів, так і у тварин із діабетом. Показано, що цукровий діабет пригнічує реакцію слизової 
обох ділянок на ішемії-реперфузію за всіма дослідженими показниками в обидва терміни спостереження. 
Ключові слова: слизова ротової порожнини, цукровий діабет, каротидна ішемія-реперфузія, пероксидне окиснен-
ня ліпідів, окиснювальна модифікація білків, метаболіти оксиду азоту, антиоксидантний захист 

Вступ. Дані літератури свідчать про 
наявність тісної асоціації між патологією 
слизової ротової порожнини та таким 
системним захворюванням, як цукровий 
діабет (ЦД) [4, 13, 14]. Цьому сприяє ни-
зка імунологічних (зниження в ротовій 
рідині вмісту Ig G, Ig M, Ig A, sIg A), бі-
охімічних порушень, висока активність 
нейтрофільних лейкоцитів, а також такі 
ускладнення ЦД, як мікроангіопатії, змі-
ни реологічних показників крові та го-
меостазу [1-3, 5, 6, 15]. З іншого боку, 
ЦД часто ускладнюється гострими по-
рушеннями мозкового кровообігу, зок-
рема, ішемічного походження [1, 10]. У 
свою чергу, останні значно погіршують 
перебіг ЦД та спричиняють низку довго-
тривалих системних і органоспецифіч-
них порушень, що продемонстровано 

для нирок, міокарда, печінки [9, 11, 12]. 
Отже, є підстави вважати, що поєднання 
діабету та ішемії-реперфузії головного 
мозку може посилити патобіохімічні 
зміни в слизовій ротової порожнини, що 
важливо як для профілактики, так і для 
лікування подібних ускладнень. Тому ми 
поставили за мету дослідити патобіохі-
мічні зміни в слизовій ротової порожни-
ни щурів із ЦД, ускладненим двобічною 
каротидною ішемією-реперфузією, за 
вмістом продуктів ліпопероксидації, 
окиснювальної модифікації білків, мета-
болітів монооксиду нітрогену та актив-
ністю ферментів антиоксидантного захи-
сту.  

Матеріали та методи дослідження. 
Цукровий діабет моделювали шляхом 
внутрішньочеревного введення стрептозо-




