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Воспаление – это важнейший протективный меха-
низм, нарушение регуляции которого может иметь се-
рьезные патологические последствия. Являясь одной 
из основных причин нейродегенеративных процес-
сов, нейровоспаление представляет собой серьезную 
проблему для медицины и фундаментальных иссле-
дований. Хроническое воспаление связано со многи-
ми нейродегенеративными заболеваниями, включая 
рассеянный склероз, болезнь Паркинсона и болезнь 
Альцгеймера. Как врожденный, так и адаптивный им-
мунный ответ обычно играют важную роль в гомеос-
тазе в ЦНС.

Болезнь Альцгеймера представляет собой нейро-
дегенеративное заболевание, характеризующееся кли-
нически тяжелым когнитивным дефицитом, наличием 
патологических амилоидных бляшек и нейрофибрил-
лярных клубков. Аномальное отложение амилоидно-
го β-белка (Aβ) в головном мозге часто считают основ-
ным инициирующим фактором в патогенезе болезни 
Альцгеймера. 

ГАМК, основной тормозной нейромедиатор голов-
ного мозга, образуется при декарбоксилировании L-Глу 
посредством глутаматдекарбоксилазы (ГДК) в присут-
ствии пиридоксаль-5-фосфата. Интернейроны, ингиби-
рующие ГАМК, устойчивы к отложению Aβ. Aβ снижа-
ет синаптическую глутаматергическую передачу, снижая 
активность нейронной сети. Кроме того, в настоящее 
время имеются данные, свидетельствующие о том, что 
активность нейронной сети аберрантно повышена у па-
циентов с болезнью Альцгеймера из-за функционально-
го дефицита и снижения активности ГАМК-ингибиру-
ющих интернейронов, что способствует когнитивным 
нарушениям [1, 2].

Обладая иммуномодулирующей активностью, 
пептид тимуса тимулин способен прямо и/или косвен-
но взаимодействовать с нервной системой, оказывая 
мощное противовоспалительное действие как на уров-

не периферических тканей, так и на уровне головного 
мозга [3, 4, 5].

Целью настоящей работы было изучение влияния 
тимулина на активность глутаматдекарбоксилазы (ГДК) 
в различных структурах головного мозга крыс на стреп-
тозотоциновой (STZ) модели нейродегенерации.

Материалы и методы. Экспериментальные живот-
ные – старые крысы-самцы линии Вистар были раз-
делены на четыре группы: 1) интактная группа, 2) кон-
трольная группа - группа с введением физиологического 
раствора (ложнооперированные животные), 3) группа 
с введением STZ, 4) группа с введением тимулин+STZ. 
Экспериментальное моделирование нейродегенера-
ции проводили путем интрацеребровентрикулярно-
го введения STZ с помощью шприца Гамильтона. Рас-
творяли STZ в физиологическом растворе в дозе 3 мг/
кг, по 5 мкл в каждый боковой желудочек мозга. Тиму-
лин вводили интрацеребровентрикулярно в дозе 1 μg 
до инъекции STZ. В качестве анестезии применяли ка-
липсол и ксилазин. Через 1 и 3 месяца крыс декапити-
ровали и исследовали ГДК в следующих структурах го-
ловного мозга: кора больших полушарий, мозжечок, 
ствол мозга, гипоталамус и гиппокамп. 

Результаты. Установлено, что у крыс при STZ мо-
дели нейродегенерации активность ГДК в структурах 
головного мозга, в сравнении с контрольной группой, 
снижается, что зависит от изучаемой области мозга 
и времени развития патологии. Наиболее выраженные 
изменения отмечались в гиппокампе через три месяца. 
Введение тимулина препятствует снижению активно-
сти ГДК в структурах головного мозга. 

Можно предположить, что на применяемой моде-
ли нейродегенерации в результате снижения активно-
сти ГДК количество ГАМК уменьшается, в то время как 
введение тимулина препятствует снижению концентра-
ции тормозного медиатора, демонстрируя тем самым 
нейропротективную роль в ЦНС.
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