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ВВЕДЕНИЕ 

Гомоцистеин (ГЦ) - это серосодержащая аминокислота. ГЦ является 

гомологом аминокислоты цистеина и различается от цистеина на одну 

метиленовую группу. ГЦ, в виде химического производного ГЦ был описан в 

1932 году химиками Butz и Vigneaud в виде продукта, полученный при 

реакции метионина кислот высокой концентрации. В организм человека ГЦ 

попадает в виде метионина с белками животного происхождения. Излишек 

ГЦ накопленного в организме может обратно трансформироваться в 

метионин. Метаболизм ГЦ зависит от различных кофакторов - производных 

витаминов, таких как пиридоксина, фолиевая кислоты,  цианокобаламина, а 

также рибофлавина. Дефицит этих кофакторов, а так же генетические 

мутации, могут привести к возникновению патологического состояния - 

гипергомоцистеинемии (ГГЦ) [Абрамова, 2009; Мовчан, 2008; Скворцов, 

2011]. 

В некоторых исследованиях было выявлено, что гипергомоцистеинемия 

обнаруживается у пациентов с болезнью Паркинсона, осложненной 

деменцией, с депрессией, эпилептическими припадками [Baseman et al., 2004; 

Zoccolella et. al., 2005; Barone et.al., 2008]. 

Известно, что высокие концентрации ГЦ влияют на нейроны 

гиппокампа, коры головного мозга, а так же эндотелий сосудов, что 

существенно повышает риск развития церебральных перфузионных 

нарушений [Hassan et. al., 2004; Longstreth et. al., 2004]. 

 В ходе пренатального и постнатального развития мозга спонтанная 

нейрональная активность в различных структурах центральной нервной 

системы может регулировать множество физиологических процессов, таких 

как миграция клеток, рост аксонов и дендритов, созревание синапсов, 

элиминация разрушенных синапсов, формирование нейрональных сетей 
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[Kerschensteiner 2015]. Изменение физиологической модели активности 

нейрональных сетей в процессе развития организма приводит к 

возникновению гипервозбудимости нервных клеток и синхронизации 

генерации потенциалов действия в различных отделах мозга [Filatov et. al., 

2011; Sander 2003]. Эпилепсия по частоте встречаемости в мире входит в 

число трех самых распространенных хронических заболеваний в детском 

возрасте, наряду с бронхиальной астмой и сахарным диабетом [Петрухин, 

2000]. Кроме того показано, что применение некоторых антиэпилептических 

лекарств также вызывает увеличение уровня гомоцистеина в крови [Yu; 

Pearl, 2013]. 

Целью данной работы является изучение влияния гомоцистеина и его 

производных на электрическую активность в гиппокампе у животных первой 

постнатальной недели развития и взрослых животных. 

В соответствии с целью был поставлены следующие задачи:  

1. Выявить  влияние гомоцистеина и его метаболитов: гомоцистина 

и гомоцистеин-тиолактона, на ЭЭГ мозга у животных первой недели 

постанального развития. 

2. Определить эффекты влияние гомоцистеина и его метаболитов: 

гомоцистина и гомоцистеин-тиолактона на ЭЭГ мозга у взрослых животных. 
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ВЫВОДЫ 

1. Гомоцистеин, гомоцистеин-тиолактон и гомоцистин при 

интрацеребральном введении  вызывали эпилептоморфную активность 

в гиппокампе животных разных возрастов. 

2. У животных в возрасте p6-8 (первая неделя после рождения) 

чувствительность к гомоцистеину и гомоцистеин-тиолактону выше, 

чем у взрослых животных (р30-90). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 




