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ВВЕДЕНИЕ 

 

Феномен, обнаруженный в середине 20 века, и получивший название 

распространяющаяся кортикальная депрессия (РКД), остается не до конца 

изученным и по сегодняшний день. Известно, что РКД наблюдается при таких 

неврологических заболеваниях, как эпилепсия, мигрень с аурой, инсульт, 

ишемических расстройствах [Somjen, 2001; Ayata, 2010; Charles and Brennan, 

2009]. Учитывая разные причины возникновения этих заболеваний, можно 

судить о РКД,  как о явлении, которым нервная ткань не только посылает 

сигналы о разрушительных процессах, но и наносит этим вторичные 

повреждения, индуцируя апоптоз [Yuzawa, 2012; Obeidat et al.,1998; Sadeghian 

et al., 2012]. Поскольку РКД распространяется через кору головного мозга, она 

может непосредственно влиять на верхнюю дуральную и менингеальную 

сосудистую сеть, причем постоянное расширение этих сосудов наблюдалось 

во время эпизодов мигрени [Murinova, Krashin, 2015]. Изучение причин, 

приводящих к РКД в нервной ткани, может предотвратить, либо смягчить 

тяжесть неврологического заболевания. На данный момент известен целый 

спектр причин и факторов возникновения и распространения РКД 

[Somjen,1990; Trent, 1998;  Obeidat et al.,1998; Miura, 2007; Charles, Brennan, 

2009], но ее влияние на нервную ткань на фоне гипергомоцистеинемии 

изучено недостаточно. 

Есть сведения, что повышенный уровень гомоцистеина в крови может 

вызвать головную боль, также у больных мигренью с аурой в был повышен 

уровень гомоцистеина в крови [Moschiano et al., 2008]. 

Гипергомоцистеинемия (ГГЦ) является причиной авитаминозов, 

мутаций в генетических последовательностях ферментов, обеспечивающих 

метаболизм серы. Соединения с серой являются важными агентами в 

образовании связей между аминокислотами, также учувствуют в поддержании 

редокс-потенциала в клетках и межклеточном веществе [Quéré et al., 1999; 

Moretti, 2019]. Так, явление пренатальной ГГЦ может быть более частым при 
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несоблюдении правильного питания во время беременности, или при передаче 

наследственной предрасположенности к ГГЦ у плода, а вместе с ней к 

мигреням и другим неврологическим заболеваниям (болезнью Альцгеймера, 

деменцией, атеросклерозом). В настоящее время уровень гомоцистеина 

является биологическим маркером большинства нейрональных и сосудистых 

(особенно цереброваскулярных) патологий, в том числе и мигрени. На 

сегодняшний день известно множество эффектов гомоцистеина [Moretti, 

2019], из них можно выделить два основных влияния, способствующих 

приступам мигрени, это индукция окислительного стресса и запуск 

воспалительного ответа, активирующих тригеминоваскулярную систему 

[Lominadze, 2012; Casucci, 2008; Anderson, 2002; Wu, 2007; Shatillo, 2013]. 

Считается, что кора головного мозга более чувствительна к РКД при 

хронической ГГЦ [Бурханова, 2017]. Кроме того, у крыс первой недели 

постнатального развития отмечена высокая интенсивность высвобождения 

квантового медиатора в нервно-мышечном синапсе [Хухазметова и др. 2019]. 

Анализ электрофизиологических свойств клеток гиппокампа показал, 

значительные изменения порога генерации и адаптации потенциала действия 

пирамидных нейронов и спонтанной сетевой активности гиппокампа в 

условиях экспериментальной пренатальной гипергомоцистеинемии [Yakovlev 

et al., 2017]. Однако, влияние пренатальной гипергомоцистеинемии на 

развитие и возникновение РКД при ГГЦ не были изучены. 

В связи с этим целью исследования является: исследование 

кортикальной распространяющейся депрессии в соматосенсорной коре в 

контроле и у крыс пренатальной гипергомоцистеинемией in vitro. 

В соответствии с целью были поставлены следующие задачи: 

1.  Проанализировать влияние пренатальной гипергомоцистеинемии на 

развитие распространяющейся кортикальной депрессии в коре мозга крыс. 

2. Проанализировать вероятность возникновения распространяющейся 

кортикальной депрессии  в условиях пренатальной гипергомоцистеинемии в 

талламокортикальных срезах крыс. 
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3. Определить скорость восстановления вызванных постсинаптических 

потенциалов нейронов коры в контрольной группе и у крыс с пренатальной 

гипергомоцистенемией после развития кортикальной депре 
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ВЫВОДЫ 

 

1. Пренатальная гипергомоцистеинемия снижает латентный период, но 

повышает амплитуду и длительность распространяющейся кортикальной 

депрессии у животных с пренатальной ГГЦ,. 

2. Вероятность возникновения распространяющейся кортикальной 

депрессии в срезах мозга крыс с пренатальной ГГЦ выше, чем на срезах  

контрольных животных, что свидетельствует о повышенной чувствительности 

этих животных к РКД. 

3. Пренатальная гипергомоцистеинемия не влияет на восстановление 

вызванных постсинаптических потенциалов таламокортикальных афферентов 

после их депрессии распространяющейся кортикальной депрессией.  

 

 




