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УЧАСТИЕ ПРОСТАГЛАНДИНОВ ТИПА Е И F В 
РЕАКЦИЯХ МОЗГОВЫХ СОСУДОВ НА ГИПОКСИЮ

Выявленные рядом авторов факты увеличения высвобождения эн­
догенных простагландинов (ПГ) в условиях ишемии и гипоксии в поч­
ках и сердце [9, 15] послужили основой для предположения о том, что вы­
свобождение эндогенных ПГ в указанных условиях может играть опре­
деленную роль в развитии реактивной гиперемии, особенно в случаях, 
когда ишемия возникает как следствие гипоксии [8].

Учитывая исключительную чувствительность головного мозга к 
поступлению кислорода, а также данные о регулирующей роли ПГ в 
кровоснабжении мозга [4,14], в настоящей работе проведено количест­
венное изучение локального мозгового кровотока в условиях гипоксии 
с исследованием содержания ПГ типа Е и F в спинномозговой жидкости 
(СМЖ) и артериальной крови с целью выяснения их участия в реакции 
мозговых сосудов на гипоксию.

Материал и методика. Опыты проведены на 22 котах, наркотизированных нембу- 
талом (25 мг/кг внутрибрюшинно), переведенных на искусственную вентиляцию лег­
ких (смесь закиси азота с кислородом) и обездвиженных листеноном (5 мг/кг внутри­
венно каждые 30 мим). Количественная регистрация локального мозгового кровотока 
проводилась по методике Aukland [21. Во всех экспериментах синхронно регистриро­
валось артериальное давление через катетер, введенный в бедренную артерию и сое­
диненный с датчиком ЕМТ-35 н усилителем ЕМТ-31 (Elenia-Schdnander). Запись осу­
ществлялась на самописце <Watanabe-.Multicorder». Синхронно проводилось измере­
ние pH артериальной крови и СМЖ. а также Рсо, ^о, артериальной крови при по­
мощи системы Radiometer. После контрольного измерения кровотока вызывали гипо­
ксию вдыханием смеси 5% кислорода с азотом [1]. Через 5 мин. проводилось нзме- 
рение кровотока. Далее раствор индометацина (0.2 мг/кг —1 /мни —9. приготовленный 
по способу Palmer и соавт. [И] с pH =՝8,00 с помощью перистальтического насоса 
вводился по направлению к мозгу через лингво-фацнальную ветвь сонной артерии пос­
ле перевязки ветвей наружной сонной артерии. Через 30 мин. (время, необходимое 
для ингибирования биосинтеза ПТ) проводилось измерение кровотока до и после 
о-минутной гипоксии.

В отдельной серии экспериментов изучалось содержание ПГ типов Е и F в СМЖ 
« артериальной крови при помощи экстракции ПГ [13] с последующим разделением 
экстрактов [6] и биотестираваннем [5] на отрезках желудка и толстой кишки крыс. 
Извлечение проб СМЖ проводили при помощи пункции cisterna magna, а крови—из 
бедренной артерии. Достоверность различий между данными опытных и контрольных 
групп оценивали, применяя критерии Фишера-Стьюдента.
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Результаты. Из табл. 1 видно, что в условиях гипоксии, когда Ро> 
артериальной крови уменьшается на 643% к контролю, имеет место 
значительное увеличение мозгового кровотока (на 120,5% по сравнению 
с условиями нормокапнии). При этом наблюдается некоторое повыше­
ние артериального давления, понижение Рсо> и концентрации водород­
ных ионов артериальной крови (Р>0,05).

Таблица 1
Влияние гипоксии на количественные сдвиги локального мозгового кровотока 

до и в условиях ин1ибирования биосинтеза простагландинов (данные 7 опытов)

Процедура МКТ, 
мл/100г/мин

АД, 
мм рт. ст. pH PCO; 

мм рт. ст.
Ро„ 

мм рт. ст.

Контроль 23.08+2,39 158,33+10,2 7,33+0,02 29,14+1,43 125+12,76

Гипоксия 5 мин. 50,91+5.89* 175,7+18,18 7,38+0,01 27.42+0,71 44,71+3,82*

Индометацин 
0,2 ыг/кг-1/мин.-։ 25.55+4,14 133,33+13,0 7,27+0,02 28+1,69 120,8+8,0

Гипоксия 5 мни. 
на фоне индомета­
цина 0,2мг/кг—։ / 
мин-։ 30,8+4,02 135+22,76 7.34+0,03 27+6,79 50,28±3,4*

Обозначения: МКТ—локальный мозговой кровоток, АД—системное артериальное 
давление, *—Р<0,001.

На фоне ингибирования биосинтеза ПГ индометацином вышеописан­
ный эффект гипоксии на мозговой кровоток в значительной степени уг­
нетается. Увеличение мозгового кровотока в ответ на гипоксию состав­
ляет всего 33,4% по сравнению с контролем, будучи статистически не­
значимым.

Из табл. 2 видно, что в условиях гипоксии в СМЖ значительно 
повышается содержание ПГ- типа Е при одновременном снижении ко­
личества ПГ типа F. В артериальной крови в условиях гипоксии не 
отмечается заметных сдвигов—количество ПГ типа Е и F почти не 
меняется.

Обсуждение. Увеличение содержания ПГ в различных органах в 
условиях гипоксии можно объяснить несколькими механизмами. По 
мнению Downing и соавторов [3] умеренная гипоксия вызывает 
возбуждение симпатической нервкой системы либо рефлекторно, либо 
вследствие поступления катехоламинов из надпочечников в кровь. А 
последние, как известно [7], приводят к увеличению биосинтеза ПГ.

Другим возможным механизмом увеличения содержания ПГ типа 
Е под влиянием гипоксии, возникшей в результате ишемии, является 
активация фосфолипазы, стимулирующей биосинтез ПГ из арахидоно­
вой кислоты [10].

Можно считать, что физиологическое значение увеличения биосин­
теза ПГ типа Е при гипоксии в СМЖ заключается в их участии в ком­
пенсаторном расширении сосудов мозга в ответ на недостаток кисло­
рода. В этом аспекте является весьма интересным факт уменьшения



Изменение содержания простагландинов типа Е и Р в артериальной крови 
и спинномозговой жидкости кошек в условиях гипоксии 

(данные 15 опытов)

Таблица 2

р
Процедура pH СМЖ pH крови

ПГ крови в нг/мл ПГ СМЖ в иг/ мл Рсо, крови, 
мм рт. ст.

Ро, кропи, 
мм рт. ст.ПГЕ | ПГР ПГЕ | ПГР

Контроль

Гипоксия 
5 мин.

7,41+0,03

7.47+0,02

Обоэначе

7,37+0,02

7,33+0,02

ния: *—Р<0,05; *•

1.1+0,31

1,4+0,24

—Р<0,001.

1,9+0,62

2,1+0,76

0,5+0,18

1,9+0.39*

3,6+1,31

2,9+0,9

28,5±0,61

26,8+1,31

119,2+2,42

42,0+3.12**
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количества вазоконстрикторного ШТ в СМЖ- По-видимому, в данной 
компенсаторной реакции сосудов мозга большее значение имеет усилен­
ный локальный биосинтез ПГ в интерстициальной жидкости мозга, ко­
торые обеспечивают расширение сосудов мозга с угнетением ПГ, име­
ющих констрикторное влияние. Незначительные изменения в содержа­
нии ПГ в артериальной крови, притекающей в мозг в условиях гипок­
сии, обнаруженные в наших экспериментах, свидетельствуют о том, что 
сдвиги в количестве эндоваскулярных ПГ в поведении сосудов мозга 
при гипоксии существенной роли нё играют.

Доказательством участия ПГ в осуществлении реакций мозговых 
госудов в условиях гипоксии явились также результаты наших экспери­
ментов с блокадой биосинтеза ПГ индометацином, в которых было выяв­
лено значительное ингибирование вазодилятаторной реакции мозговых 
сосудов в ответ на гипоксию, что согласуется с данными других авторов 
[1,12], полученных в опытах с изучением коронарного кровообращения.

Таким образом, полученные результаты подтверждают предполо­
жение о том, что эндогенные ПГ могут играть важную роль в реакции 
мозговых сосудов в условиях гипоксии.
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Е ԵՎ F ՏԻՊԻ ՊՐՈՍՏԱԳԼԱՆԴԻՆՆԵՐԻ ՄԱՍՆԱԿՑՈՒԹՅՈՒՆՍ 
ՈՒՂԵՂԻ ԱՆՈՂՆԵՐԻ ՌԵԱԿՑԻԱՆԵՐՈՒՄ ՀԻՊՈՔՍԻԱՅԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ամփոփում

Հիպոքսիայի պայմաններում կատուների և առնետների վրա կատարված սուր փորձերում 
քացահայտված է £ տիպի պրոստագյանդինների կենսասինթեղի ուժեղացում և F ս’իպի 
պրոստագյանդինների քանակի նվազում ողնուղեղային հեղուկում»

Ենթադրվում է, որ հիպոքսիայի պայմաններում էնդոգեն պրոստադլանդիններր կարող են 
անեն այ կարեոր նշանակություն ուղեղի անոթների ռեակցիայի իրագործման մեջլ

E. S. GABRIELIAN A. G. AYVAZIAN, E. A. AMROYAN

THE PARTICIPATION OF PROSTAGLANDINES E AND F IN THE 
REACTION OF CEREBRAL VESSELS ON HYPOXY

Summary

In acute experiments on cats and rats the Increase of PGE biosynthesis and the 
decrease of PGF In cerebrospinal flulde was found In conditions of hypoxy.

It Is supposed that endoqenic PG may play an Important role In the reaction 
of cerebral vessels in conditions of hypoxy.
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