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образом, можно предположить, что H2S в первую неделю постнатального развития 

гиппокампа вызывает угнетение сетевой активности, за счет деполяризации 

мембранного потенциала нейронов и угнетения НМДА-рецепторов GluN1/2B 

субъединицей. 
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During first postnatal week H2S induces a biphasic effect on network-driven GDPs and neuronal 

spiking activity, where an initial increase of activity is followed by an inhibition of spontaneous events in 

rat neonatal hippocampus. NaHS decreases NMDA-mediated currents in neonatal rats without affecting 

AMPA and GABA responses. The effects of H2S on NMDA-currents dependent on the subunits 

composition which explain the age-dependence of H2S effects in rat hippocampal slices. 
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Резюме. Пренатальная гипергомоцистеинемия ассоциируется с функциональными 

нарушениями развития и функционирования нервной системы. В настоящей 

работе исследовали особенности физического и неврологического развития крыс с 

пренатальной гипергомоцистеинемией. Кроме того, исследованы 

электрофизиологические свойства нейронов гиппокампа крыс с моделью 

пренатальной гипергомоцистеинемией, а также выявлены некоторые клеточные 

механизмы, лежащих в основе токсических эффектов гомоцистеина. 
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Гомоцистеин относится к группе эндогенных тиолов, соединений содержащих 

SH группы, обеспечивающих окислительно-восстановительный баланс клеток. 

Гомоцистеин синтезируется из незаменимой аминокислоты метионин, и его 
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концентрация динамически поддерживается в зависимости от пути метаболизма – 

либо в ходе реакций транссульфурации, либо - реметилирования. Реметилирование 

гомоцистеина требует наличия витамина В12, как ко-фактора, и фолиевой кислоты. 

Уровень гомоцистеина также зависит от активности фермента метилтетрагидрофолат 

редуктаза и цистатионин бета-синтаза (ЦБС). Активность ЦБС зависит от витамина 

В6, и этот фермент контролирует транссульфирацию гомоцистеина в цистатионин [1, 

с. 459-469]. Гипергомоцистеинемия (ГГЦ) – состояние, связанное с повышение уровня 

гомоцистеина в организме, которое может быть связано с увеличением потреблением 

метионина, недостаточностью витаминов группы В/фолиевой кислоты, мутациями 

генов, кодирующих метаболизм гомоцистеина, применением ряда медикаментов, 

например, антиэпилептических препаратов, вальпроевой кислоты. Поскольку 

гомоцистеин хорошо проникает через гематоэнцефалический барьер, повышение его 

уровня будет влиять на развивающийся мозг. Действительно ГГЦ ассоциируется с 

осложнениями беременности как преэклампсия, дефекты нервной трубки, нарушения 

связанные с плацентарной недостаточностью [5, с.133-139]. ГГЦ также развивается 

при старении и является независимым фактором риска различных неврологических 

заболеваний, таких как возникновение мигрени, инсульт, когнитивные нарушения, 

болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона и др. В настоящей работе исследовали 

физическое развитие и неврологическое созревание крыс в условиях моделирования 

пренатальной ГГЦ, анализировали сетевую активность и электрофизиологические 

свойства пирамидных нейронов СА3 зоны гиппокампа in vitro. Кроме того, выявлены 

некоторые клеточные мишени действия гомоцистеина в культуре GH3 клеток крысы. 

Повышенный уровень гомоцистеина у самок в период беременности вызывал 

уменьшение массы тела потомства и снижение размера помета, а также более высокую 

смертность, по сравнению с животными, рожденными от самок контрольной группы 

[2, с. 133-139; 3, с. 155-158]. Кроме того, анализ соотношения массы мозга к массе тела 

для крыс к 6 дню постнатального развития (Р6) показал достоверное снижение 

индекса энцефализации у потомства от крыс с экспериментальной моделью 

гипергомоцистеинемии. Остальные параметры физического развития крысят (масса 

тела, время открытие глаз, ушей, прорезывания резцов и появление шерсти) не 

отличались в обеих группах. При этом у крыс с пренатальной ГГЦ наблюдали 

задержку возникновения или выполнения некоторых сенсорно-двигательных 

рефлексов. Для выявления клеточных механизмов нарушений развития при ГГЦ 

анализировали электрофизиологические свойства пирамидных нейронов СА3 области 

гиппокампа. Мы не выявили достоверных отличий в величине мембранного 

потенциала покоя, амплитуде и длительности потенциалов действия, вызываемых в 

ответ на инъекцию тока. Однако, наблюдалось достоверное снижение порога 

генерации потенциалов действия и входного сопротивления мембраны, что может 

лежать в основе более высокой чувствительности нейронов гиппокампа крыс с 

пренатальной ГГЦ к генерации эпилептоподобных разрядов. В культуре GH3 клеток 

гипофиза крысы было выявлено усиление активности Са-активируемых калиевых 
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каналов в условиях оксидативного стресса и снижение экзоцитоза секреторных 

гранул, содержащих гормон роста, что может быть одной из причин нарушения роста 

и развития в условиях хронической ГГЦ [4; c. 3375-3384]. Таким образом, выявлены 

нарушения созревания мозга крыс, подвергнутых воздействию повышенного уровня 

гомоцистеина в пренатальном и раннем послеродовом периоде, что лежать в основе 

дальнейших функциональных нарушений центральной нервной системы и 

когнитивной дисфункции в более поздние периоды жизни. 
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Prenatal hyperhomocysteinemia is associated with functional disorders of the development and 

functioning of the nervous system. In the present work, the features of the physical and neurological 

development of rats with prenatal hyperhomocysteinemia were investigated. In addition, the 

electrophysiological properties of hippocampal neurons in rats with a model of prenatal 

hyperhomocysteinemia have been studied, and some cellular mechanisms underlying the toxic effects of 

homocysteine have been id 
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