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         Установлена связь между клиническим течением хронической церебральной ишемии и с  остоянием ре-
       ,   акций перекисного окисления липидов в динамике пролонгированного лечения которая характеризуется 

          снижением уровня перекисного окисления липидов и существенным повышением антиоксидантов как фер-
,    .ментативного так и неферментативного звена
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The relation between the clinical presentation of the chronicle cerebral ischemia and condition of reactions of lipid peroxidation during the prolong treatment 

is found out. It is characterized the reduction of the intensity of the lipid peroxidation and substantial increased of the level of the both enzymatic oxidation pre-

ventives and non enzymatic oxidation preventives.
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   Исследования последних двух десятилетий 
      открыли новый этап в понимании процессов по-

     вреждения ткани мозга при церебральной ише-
,     мии определили основные механизмы транс-

  , формации обратимых гемодинамических клеточ-
      ных и молекулярных изменений в стойкий очаго-
  .   вый морфологический дефект Однако при всей 

   универсальности закономерностей процесс цере-
   , бральной ишемии всегда индивидуален особен-

     ности его течения определяются состоянием ме-
     - таболизма мозга и состоянием баланса про и 

 . антиоксидантной систем
Регресс различных проявлений неврологиче-

ских и психических нарушений зависит от слож-
ного взаимодействия ,морфологических  функцио-
нальных и психологических .изменений  Комплекс-
ные -лечебно восстановитель   ные программы ба-

   зируются на нейропатофизиологических пред-
    ставлениях о течении восстановительных про-

  .       цессов в мозге В норме и патологии в цен-
 тральной    нервной системе происходят постоян-

     ные пластические перестройки в соответствии с 
 потребностями организма  и воздействиями 

   внешней и внутренней среды [1, 5, 6].
    В последние годы достигнут значительный 

   прогресс в понимании патофизиологических 
   .  основ ишемии головного мозга Исследования 

     на клеточном и молекулярном уровнях показа-
,      ли что церебральная ишемия не только приво-
     дит к морфологическим изменениям в мозговой 

,       ткани но и запускает сложный комплекс вто-
   :  ричных факторов поражения мозга свободно-

,    радикальный кальциевый механизмы нейро-
 нального повреждения [1, 7, 8].

    Образование свободных радикалов в ткани 
    мозга при ишемии ускоряет деградацию 

   .фосфолипидных структур мембран нейронов  

    Роль активации процесса перекисного окисле-
  ( )   ния липидов ПОЛ и дефицита  системы анти-

  ( )   оксидантной защиты АОЗ в патогенезе ишемии 
      мозга определяется прежде всего их участием в 

  ,   изменении реологии крови в формировании си-
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 стемных    мембранопатий с нарушением струк-
-турно функцио   ,нальных свойств эритроцитов  

,   .  тромбоцитов эндотелия сосудов Ухудшение 
    деформируемости эритроцитов на фоне интен-

    сификации ПОЛ затрудняет диффузию кисло-
  ,   рода через мембрану способствует развитию 

  ,    гипоксии в тканях агрегации форменных эле-
    , ментов крови и замедлению кровотока спазму 
    сосудов и нарушению тканевого метаболиз-

ма [2, 3, 7].
     При ишемии мозга факт активации ПОЛ 

подтвер    ждается увеличением содержания его 
,     продуктов чаще всего диеновых конъюгатов и 

-ТБК активных .   веществ Несомненным факто-
,    ром способствующим активации перекисного 

    ,  окисления в структурах головного мозга яв-
    ляется также комплекс особенностей данного 
:     органа высокое содержание и разнообразие 

  ,   структуры липидов мозга высокий уровень по-
 ,   требления кислорода относительная недоста-

   –    точность АОЗ мозга низкая активность в нем 
 ,   антиоксидантных ферментов невысокий уро-

 вень α-    токоферола и других жирорастворимых 
,    антиоксидантов крайняя чувствительность к ги-

  поксии и ишемии [3, 4, 7].
   -Под влиянием пролонгированной лечебно

восста  ,  новительной программы включающей спе-
  ,  циальное медикаментозное лечение психо-

 ,    терапевтическую помощь а также экстракорпо-
     ральные методы лечения у больных хронической 
    ишемией мозга может осуществляться более 

     эффективная защита за счет более выраженной 
 -    активации жиро и водорастворимых антиокси-

,     дантов которые обладают высокой антиради-
 ,  кальной активностью осуществляя стабилизацию 

  липидного слоя [4].
    В основу настоящего исследования положен 
   164  анализ клинических наблюдений больных хро-

     нической церебральной ишемией с разной сте-
   ,пенью выраженности когнитивных нарушений  

   92  (56,1%)    72среди которых были женщины и  

(43,9%) . мужчины Средний  возраст обследуемых 
 (64,3составил  ± 4,8) . года

  -Анализ основных клинико статистических 
   показателей подтвердил большую эффектив-

   ность пролонгированной программы восстано-

    вительной терапии в условиях специализиро-
  .ванного медицинского центра

   Результаты приводимых методов исследо-
   вания подтверждают патогенетическое действие 
    данной программы на процессы перекисного 

 .    окисления липидов По завершении лечения 
     достоверно снижался уровень ПОЛ по значени-

   ( )  (4,9ям малонового диальдегида МДА с  ± 2,2) 

 (3,2до  ± 2,6) /  (нм л p < 0,05).  После окончатель-
      ного этапа реабилитации в данной группе зна-
 -   чения жиро и водорастворимых антиоксидан-

  .  тов достоверно повысились ,   Так значения α-
 токоферола (0,81 ± 0,02;  1,26 ± 0,01)   и ретинола 

((37,7 ± 2,9); (49,8 ±
± 3,0) /%)    1,3мкг повысились в   (раза p < 0,05). 

   Содержание сульфгидрильных групп повыси-
  1,6   (лось в раза p < 0,01),   что составило 

(2,0 ± 0,28)   (3,1и  ±
± 0,23) / ,   мкмоль мл а α-   каротина увеличилось в 
1,7  (раза p < 0,01)   (28,3и составило  ± 2,4) /%.мг  

   Повысилась также активность ферментативной 
    антиоксидантной системы по значениям уровня 
,    церулоплазмина показатели которого выросли 

 2       в раза по сравнению со значениями до  и по-
  (129,5сле лечения  ± 13,2   263,8и  ± 18,9  соответ-

, ственно p < 0,001). 
    В рамках системного подхода выявлена 
    связь между клиническим течением хрониче-

    ской церебральной ишемии и с  остоянием реак-
     ций ПОЛ в динамике пролонгированного лече-
,    ния которая характеризуется снижением уровня 

    перекисного окисления липидов по значениям 
    МДА и существенным повышением фермента-

    тивных и неферментативных антиоксидантов с 
     приближением их значений к нормативным по-

.казателям
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