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ВЛИЯНИЕ двусторонней перевязки сонных артерии 
НА СОДЕРЖАНИЕ ПРОСТАГЛАНДИНОВ

СЕРИИ Е В МОЗГОВОЙ ТКАНИ КРЫС

В опытах на крысах методом биологического тестирования установлено, что ко­
личество простагландинов серии Е увеличивается в мозговой ткани при двусторон­
ней перевязке сонных артерий, а также в постокклюзионный период. В .условиях бло­
кирования биосинтеза простагландинов индометацином этого не происходит. Предпо­
лагается, что увеличение выделения простагландинов при окклюзии является одним 
из звеньев в цепи компенсаторных реакций организма, направленных на поддержа­
ние редуцированного мозгового кровотока.

Известно, что простагландины серии Е играют важную роль в син­
тезе циклического 3,5-АМФ [2, 10], а также модулируют адренерги­
ческую и холинергическую трансмиссию [6, 7, 17]. Широкое распростра­
нение простагландинов [9] и циклического 3,5-АМФ [13], а также гус­
тая сеть адренергических волокон в сосудах мозга [3] заставляют ду­
мать о физиологическом значении этих агентов в регуляции локально­
го церебрального кровотока.

Для выяснения участия простагландинов серии Е в механизмах ре­
гуляции мозгового кровотока и некоторых защитных компенсаторных 
реакциях организма, одной из которых является «избыточная перфу­
зия», нами было изучено количество простагландинов Е в мозговой тка­
ни крыс при двусторонней окклюзии сонных артерий и в постокклю­
зионный период.

Материал и методы

Опыты поставлены на беспородных белых крысах. В первой серии 
экспериментов определялось содержание простагландинов Е в мозго­
вой ткани у интактных крыс, во второй серии производилось зажатие 
обеих сонных артерий в течение 3 мин, после чего животных декапи- 
тировали и определяли количество простагландинов в извлеченной моз­
говой ткани. В третьей серии было определено количество простаглан­
динов при перевязке сонных артерий на фоне ингибирования биосинте­
за простагландинов индометацином (50 мг!кг), введенным за 1 час до 
опыта внутрибрюшинно. В четвертой л пятой сериях определялось ко­
личество простагландинов в мозге крыс через одну минуту после сня­
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тия лигатуры без и на фоне ингибирования биосинтеза простагланди­
нов индометацином, в шестой—количество простагландинов через 
Змин после снятия лигатуры. Экстракция простагландинов из мозго­
вой ткани осуществлялась по методу Unger с соавт. [14]. Идентифика­
ция простагландинов серии Е производилась методом тонкослойной 
хроматографии [5, 8]. Количество простагландинов в экстрактах опре­
деляли биологическим методом на полоске желудка крыс [4, 16]. Со­
кращения полоски желудка регистрировали с помощью изотоническо­
го преобразователя с усилителем (НЕ—MODEM, Hugo Sachs Electro­
nic) на самопишущем приборе (Hitachi recorder model QD25).

Результаты и обсуждение

При ишемии мозговой ткани, возникшей при перевязке сонных 
артерий, происходит значительное увеличение (почти в 3 раза) коли­
чества простагландинов Е в мозговой ткани (таблица). При предвари-

Содержание простагландинов Е в нг/г мозговой ткани

Таблица
Влияние двусторонней перевязки сонных артерий на содержание простагландинов 

серии Е в мозговой ткани крыс без и на фоне ингибирования биосинтеза 
простагландинов индометацином (ИМ)

Базальный 
уровень

при пере­
вязке

при пере­
вязке на 
фоне ИМ

через 1 мин 
после снятия 

лигатуры

через 1 мин 
после снятия 
лигатуры на 

фоне ИМ

через 3 мин 
после снятия 

лигатуры

9±1,29 27,6+0,95 5,8+2,5 20.8±1,76 5,1+1,8 20,1±2,2
р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001

тельном блокировании биосинтеза простагландинов индометацином пе­
ревязка не приводит к возрастанию их количества. Уровень проста­
гландинов становится ниже контрольных величин. Через 1 и 3 мину­
ты после снятия лигатуры количество простагландинов продолжает 
оставаться высоким по сравнению с контролем (соответственно 20,8 и 
20,1 нг/г мозговой ткани). У крыс, получивших индометацин за 1 час 
до опыта, количество простагландинов остается на низком уровне.

Как известно, при окклюзионных поражениях мозговых сосудов 
наблюдается феномен так называемой «избыточной перфузии» и, по­
скольку она оказалась весьма частым проявлением нарушений мозго­
вого кровообращения, причины ее возникновения в последние годы изу­
чали многие исследователи. Среди этих причин указываются такие 
факторы, как резкое падение внутрисосудистого давления и рО2 моз­
говой ткани, усиление анаэробного окисления глюкозы и накопление 
молочной кислоты [11], приводящих к гнлженчю pH ткани мозга, что 
способствует расширению мозговых сосудов и увеличению мозгового 
кровотока [1, 15].
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Возникновение реактивной гиперемии при окклюзии мозговых ар­
терий имеет, по-видимому, защитное значение, так как в условиях ги­
поксии регуляция напряжения кислорода в ткани осуществляется по­
средством накопления конечных продуктов гликолиза. Увеличение ко­
личества простагландинов в условиях ишемической гипоксии, обнару­
женное в наших экспериментах, видимо, также имеет защитное значе­
ние, так как, обладая мощной вазодилятаторной активностью, они мо­
гут способствовать увеличению мозгового кровотока и сыграть далеко 
не последнюю роль в возникновении так называемой «избыточной пер­
фузии».

Кроме того, работами Raflo и соавт. [12] показано, что проста­
гландины Е| улучшают микроциркуляцию и тем самым способствуют 
улучшению прогноза при эндотоксиновом шоке у собак.

Видимо, этот факт имеет немаловажное значение в приспособи­
тельных реакциях сосудов мозга при окклюзии мозговых артерий. Мож­
но предположить, что увеличение выделения простагландинов Е в моз­
говой ткани при ишемической гипоксии является одним из немаловаж­
ных звеньев в цепи компенсаторных реакций организма, направленных 
на поддержание редуцированного мозгового кровотока.
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Ա. Հ. ԱՅՎԱՋՅԱՆ, է. Ս. ԳԱՐՐԻԵԼՅԱՆ

ՔՆԵՐԱԿՆԵՐԻ ԵՐԿԿՈՂՄԱՆԻ ՍԵՂՄԱՆ ԱԶԴԵՑՈԻԹՅՈԻՆՐ 
ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՈՒՂԵՂԱՅԻՆ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔՈՒՄ Е ԽՄԲԻ 

ՊՐՈՍՏԱԳԼԱՆԴԻՆՆԵՐԻ ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Առնետների վրա կատարված սուր փորձերում րացահայտված է, որ 
Е տիպի պրոստա գլան դինն երի քանակը ուղեղի հյուսվածքում ավելանում կ 
քներակների մեկ րոպեանոց երկկողմ անի սեղմման պայմաններում, ինչպես 
նաև հետօկլյուզիոն շրջանում։ Պրոստագլանդինների կենսասինթեզը ինդո֊ 
մետացինով ընկճելիս քանակական ավելացում տեղի չի ունենում։

Ենթադրվում է, որ պրո ստա գլան դինն երը ունեն որոշակի նշանակություն 
ուղեղի անոթների կոնպենսատոր այն ռեակցիաներում, որոնք ուղղված են 
վերականգնելու սեղմման հետևանքով առաջացած արյան հոսքի նվազումը։

A. H. AIVAZIAN, E. Տ. GABRIELIAN

THE INFLUENCE OF BILATERAL CLAMPING OF CAROTID 
ARTERIES ON THE CONTENT OF PROSTAGLANDINS

OF E TYPE IN CEREBRAL TISSUE OF RATS

In the experiments on rats, it is revealed that the amount of prostag­
landins of E type is Increased in cerebral tissue during bilateral clam­
ping of carotid arteries within a minute and also In past-occlusion period.

13-



In case of inhibition biosynthesis of prostaglandins with Indometha­
cin the increase of release of prostaglandins doesn’t take place.

Prostaglandins are supposed to play a definite role in compensato­
ry reactions of cerebral circulalatlon to the restoration of reduced cereb­
ral blood flow.
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