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Введение
Ишемический инсульт развивается при внезапном

или постепенном закрытии просвета сосуда, питающего
мозг, что приводит к прекращению подачи крови в мозг,
а с ней и кислорода и питательных веществ, так необхо-
димых для нормальной жизнедеятельности мозга. По дан-
ным Всемирной федерации неврологических обществ,
ежегодно в мире регистрируется не менее 15 млн. ин-
сультов. Ишемический инсульт примерно в 95% случаев
вызван атеросклерозом артерий головы и шеи, пораже-
нием мелких церебральных артерий вследствие артери-
альной гипертонии, сахарного диабета или кардиоген-
ной эмболией. Вероятность инсульта существенно воз-
растает у лиц, перенесших инсульт или транзиторную
ишемическую атаку. Летальность после ишемического
инсульта составляет 20% в течение первого месяца и око-
ло 25% в течение первого года. Через 6 месяцев после
инсульта инвалидизация наступает у 40% выживших боль-
ных. Течение, исход и прогноз инсульта определяется
локализацией, объемом инфаркта мозга и выраженнос-
тью отека мозга. Нерешенная проблема недостаточнос-
ти сосудистого русла в области повреждения головного
мозга значительно снижает реализацию способности
центральной нервной системы к компенсаторному пе-
рераспределению функции нейронов и репаративной
регенерации головного мозга. В результате проблема
профилактики и лечения ранних форм сосудистых забо-
леваний мозга имеет большое социальное и экономи-
ческое значение [2].

В начале 90-х годов прошлого века японскими иссле-
дователями был впервые описан феномен «ишемичес-
кой толерантности» мозга [6]. В последние годы исполь-
зуется термин «ишемическое прекондиционирование»,
которое рассматривается как одна из форм адаптации к
неблагоприятным факторам [7]. Известно, что адаптация
к дефициту кислорода неспецифически повышает устой-
чивость организма к неблагоприятным воздействиям
путем формирования компенсаторных реакций в ответ
на умеренную экзогенную гипоксию [4, 5].

Прекондиционирование – это активация срочных за-
щитных механизмов адаптации в результате короткого
эпизода слабого, неповреждающего гипоксического или
ишемического воздействия, которое выражается в уве-
личении переносимости последующего отсроченного,
более тяжелого воздействия гипоксии [1, 3].
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Материалы и методы исследования
Объектом исследования явились 40 беспородных бе-

лых крыс-самок массой 180-200 г. В процессе работы
исследовались следующие группы животных: конт-
рольная и четыре опытные группы, по 8 крыс в каждой
группе. Контрольную группу (К) составили ложноопе-
рированные животные. Крысам опытных групп осуще-
ствляли моделирование субтотальной ишемии головно-
го мозга (ИГМ), путем перевязки обеих общих сонных
артерий в условиях внутривенного тиопенталового нар-
коза (40 мг/кг).

Первую опытную группу (Опыт 1) составили живот-
ные с ИГМ. В остальных опытных группах изучалось вли-
яние активной и пассивной ишемической подготовки на
течение субтотальной ишемии головного мозга.

Во второй опытной группе (Опыт 2) проводилась пред-
варительная кратковременная интервальная ишемичес-
кая тренировка за 1 сутки до основного ишемического
воздействия. Сеансы ишемического прекондициониро-
вания (ИП) проводились созданием предварительных 5-
минутных эпизодов окклюзии обеих общих сонных арте-
рий с интервалами также 5 минут. Количество ишеми-
ческих воздействий составило 3.

В третьей опытной группе (Опыт 3) моделировали
пассивное гипобарическое общегипоксическое прекон-
диционирование. Животных в течение 1 недели перед
основным ишемическим воздействием ежедневно по-
мещали в герметически закрытую барокамеру и прово-
дили пассивную гипобарическую гипоксическую тре-
нировку путем «подъема» на высоту 10 км на 10 мин.
Подъем проводился со скоростью 5 км в 1 час.

Сеансы активной общегипоксической тренировки
проводили животным четвертой опытной группы (Опыт
4) созданием принудительной физической нагрузки – в
течение 1 недели крысы плавали в емкости с водой по 15
минут ежедневно. Сеансы пассивной и активной обще-
гипоксической тренировки предшествовали основному
ишемическому воздействию.

Степень ишемического повреждения у эксперимен-
тальных животных оценивали по продолжительности
жизни и степени гидратации мозга. Степень гидратации
мозга оценивали гравиметрическим способом.

Результаты исследования
В результате исследования установлено, что в конт-

рольной группе (ложнооперированные животные), а так-
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же в группе животных с 3-кратной ишемической трени-
ровкой в течение 5 минут, проводимой за 1 сутки до ос-
новного ишемического воздействия (Опыт 2) и группе
животных с активной гипоксической тренировкой (Опыт
4) все животные остались живы.

В группе же, которую составили крысы с субтоталь-
ной ишемией головного мозга (Опыт 1), погибло 40%
животных в течение 2-х суток после ишемического воз-
действия. В опытной группе животных, подвергшихся
пассивной гипобарической тренировке (Опыт 3), погиб-
ло 14% животных.

Степень гидратации головного мозга в группе крыс с
ИГМ без сеансов ишемической подготовки оказалась
выше 81,5 ± 1,04%, чем в контроле 76,7 ± 1,20% (p<0,05),
что указывает на развившийся отек головного мозга.

В опытной группе животных, у которых сеансы ише-
мической тренировки проводились за 1 сутки до основ-
ного ишемического воздействия, и в группе животных с
активной ишемической тренировкой (принудительное
плавание) степень гидратации головного мозга была зна-
чительно ниже, чем в первой опытной группе с ИГМ
76,48 ± 0,39% и 75,8±1,06% (p<0,05) соответственно, при-
ближаясь к значениям в контроле.

У животных 3-й опытной группы с пассивной ише-
мической подготовкой, осуществляемой перед основ-
ным ишемическим воздействием, наблюдается тенден-
ция к снижению веса головного мозга по сравнению с
весом мозга в группе крыс с ИГМ, 79,4 ± 0,81%.

Заключение
Обнаружено, что ответная реакция организма белых

крыс на различные режимы ишемического прекондици-
онирования однотипна и выражается в увеличении ре-
зистентности животных, что и определяется по их луч-

шей выживаемости после моделирования субтотальной
ишемии головного мозга и уменьшении степени отека
головного мозга. Из трех используемых нами моделей
ишемического прекондиционирования – периодическая
кратковременная окклюзия общих сонных артерий, пас-
сивная гипобарическая гипоксическая тренировка и ак-
тивная ишемическая тренировка (принудительное пла-
вание), наиболее эффективное протекторное влияние на
степень гидратации мозга и выживаемость крыс с субто-
тальной ишемией головного мозга оказывают следую-
щие режимы: кратковременные эпизоды ишемии/репер-
фузии и активная ишемическая тренировка. Таким об-
разом, ишемическое прекондиционирование активиру-
ет срочные защитные механизмы адаптации в результате
различных режимов гипоксической тренировки, которые
выражаются в увеличении переносимости последующего
более тяжелого воздействия гипоксии.
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Таблица – Степень гидратации головного мозга (%) у крыс с 
субтотальной ишемией головного мозга 
 

№ Группа М ± m % 
 Контроль 76,7 ± 1,20 

Опыт 1 ИГМ 81,5 ± 1,04 * 
Опыт 2 ИГМ+ИП (5 мин с интервалами 5 

минут за 1 сут перед ишемией) 
76,4 ± 0,39 #  

Опыт 3 Ишемия + барокамера  79,4 ± 0,81 
Опыт 4 Ишемия + плавание 76,3 ± 1,30 # 

Примечание: * - достоверно по сравнению с контролем (p < 0,05);  
# - достоверно по сравнению с ИГМ (p < 0,05) 


