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Цель работы. Энергообмен в мозге отличается вы-
сокой реактивностью и играет важную роль в адаптации 
функционального состояния в целом. Дефицит энергии 
вызывает множество вторичных отрицательных метабо-
лических изменений и вызывает окисление свободных 
радикалов в клетках [1]. Вследствие высокой реакцион-
ной способности свободных радикалов многие компо-
ненты клетки становятся мишенью для химических по-
ражений и вызывают более глубокий дефицит энергии 
в клетке [2]. В этом ракурсе изучение динамики актив-
ности ферментов энергообмена – пируваткиназы (ПК; 
КФ 2.7.1.40) и лактатдегидрогеназы (ЛДГ; КФ 1.1.1.27) 
в мозге крыс в перинатальный период развития после 
воздействия 5%-й гипоксии представляет интерес. Этот 
период характеризуется снижением уровня пролифера-
ции клеток в мозге, ускорением процессов их созрева-
ния и дифференцировки и воздействие гипоксии при-
водит к эмбриотоксическим последствиям и различным 
патологиям развития [3]. 

Материалы и методы. Беременные самки были раз-
делены на 2 группы: 1 – контрольная, самки (n=5), по-
мещавшиеся в барокамеру на 18–20-е сутки беременно-
сти при свободном доступе атмосферного воздуха; 2 – 
опытная, самки (n=8), подвергавшиеся в барокамере 
гипоксии в аналогичные сроки беременности. Модель 
гипоксии создавали у беременных крыс в барокамере 
с подачей смеси газов 5% О2 и 95% N2 и ежедневной экс-
позицией 20 мин в течение 3 суток. Полученное от са-
мок обеих групп потомство было в дальнейшем исполь-
зовано для исследований по достижении 17-го и 30-го 
дня постнатального онтогенеза (n=6). По окончании ка-
ждой серии опытов крыс декапитировали, извлекали го-
ловной мозг, идентифицировали структуры: орбиталь-
ную (ОК), сенсомоторную (СМК), лимбическую кору 
(ЛК), гипоталамус (Г), мозжечок (М) и в них исследо-
вали активность ферментов гликолиза ПК и ЛДГ [4]. 

Результаты. Активность ЛДГ в гомогенате тканей 
мозговых структур 17-дневных контрольных крысят бы-

ла выше, чем в митохондриальной фракции (МФ) и ци-
тозольной фракции (ЦФ). У экспериментальных живот-
ных данной возрастной группы эти показатели по срав-
нению с контролем были повышены в несколько раз 
и особенно, в ЦФ корковых структур (p<0,01; p<0,001; 
p<0,001 соответственно). У 30-дневных контрольных 
крысят активность ЛДГ в гомогенате и МФ была ни-
же, чем у 17-дневных крысят. В ЦФ же, наоборот, ак-
тивность ЛДГ была повышена во всех структурах, кро-
ме ОК. В экспериментальной группе крыс этой же воз-
растной группы как в гомогенате тканей, так и в МФ 
и ЦФ наблюдалось достоверное повышение активно-
сти фермента по сравнению с контрольными показате-
лями 30-дневных крыс. По сравнению с 17-дневными 
гипоксированными животными, у 30-дневных крыс по-
вышение активности ЛДГ регистрировалось лишь в ЦФ. 

Активность ПК в гомогенате структур моз-
га 17-дневных контрольных крысят была выше, чем 
в МФ и ЦФ. У экспериментальных животных дан-
ной возрастной группы эти показатели по сравнению 
с контролем были в основном повышены в несколь-
ко раз и особенно, в ЦФ (p<0,001). У 30-дневных кры-
сят в контроле активность ПК в гомогенате была ниже, 
чем у 17-дневных, кроме М (p<0,001). В ЦФ же, наобо-
рот, активность ПК была повышена во всех структурах. 
В экспериментальной группе крыс этой же возрастной 
группы в гомогенате наблюдалось достоверное повыше-
ние активности ПК по сравнению с контролем 30-днев-
ных крыс. В МФ и ЦФ наблюдалось снижение актив-
ность ПК в 2 и более раз. По сравнению с 17-дневны-
ми гипоксированными животными, у 30-дневных было 
повышение активности в гомогенате и в МФ. 

Заключение. Можно предположить, что после пери-
натальной гипоксии активность ЛДГ преимущественно 
повышаясь на 17-е и 30-е сутки постнатального онтоге-
неза по сравнению с контрольными показателями в со-
ответствующей возрастной группе, указывает на под-
ключение защитно-адаптационных функций головно-
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го мозга. Также результаты экспериментов показали, 
что в ЦФ изучаемых структур головного мозга актив-
ность ЛДГ, в основном, выше, чем в гомогенатах тканей 
этих структур. В то же время наблюдалась существенная 
схожесть показателей активности ЛДГ в ткани и цито-
золе М: в обоих случаях активность фермента была са-
мая низкая по сравнению с другими структурами моз-
га. Это, возможно, объясняется тем, что при истощении 
ресурсов наблюдается снижение активности фермента. 
В случае же ПК активизируется alarm–система аварий-
ной сигнализации вследствие нарушения метаболиче-
ских реакций за счет возникновения свободных ради-
калов – ROS-(Reactive oxygen species) клеток, что при-
водит к патологическим последствиям.

Суммируя вышеизложенное, можно заклю-
чить: 1) У крыс, перенесших перинатальную гипок-
сию в 18–20 дни развития, в постнатальном онтогенезе 
не наблюдается восстановление активности фермента 
ЛДГ и ПК в структурах головного мозга до контроль-
ных показателей; 2) с увеличением возраста у крыс, 
гипоксированных в 18–20 дни пренатального разви-
тия, активность ЛДГ в основном повышается, что мож-
но объяснить анаэробизацией фермента, необратимо-
стью изменений, вызванных гипоксией, активизацией 
защитно-адаптационных механизмов и, как следствие 
этого, переходом изученных структур мозга на иной 
путь энергообеспечения; 3) в контрольной группе жи-
вотных активность ПК в каждой исследуемой структу-
ре достигает своего максимального значения сначала 
в ЦФ, затем в МФ и ткани в целом. Но при гипоксии 
соотношение форм этих ферментов изменяется. Это 
дает нам основание говорить о способности переклю-
чения или «инверсии» активности ПК в МФ и ЦФ тка-
ней структур мозга под воздействием острой гипоксии. 

Таким образом, анализ изменения ферментной си-
стемы в процессе постнатального онтогенеза позволя-
ет раскрыть адаптивные механизмы, формирующиеся 
в этот период, и изучить динамику изменения актив-
ности ферментов биоэнергетического метаболизма ПК 

и ЛДГ при измененном функциональном состоянии 
организма под влиянием гипоксии, что дает возмож-
ность выявить адаптивные резервы ферментов у иссле-
дуемого организма. Полученные результаты свидетель-
ствуют в пользу действия гипоксии по оксидативному 
механизму. Изучение особенностей динамики актив-
ности ЛДГ в структурах мозга после перинатальной 
гипоксии может внести определенную ясность в ме-
ханизмы редокс-сдвигов в головном мозге. В основе 
механизма повышения активности ПК и ЛДГ в мозге 
при гипоксии лежит усиление гликолитического пути 
обмена углеводов. При сравнении динамики активно-
сти ПК и ЛДГ в структурах мозга крыс, перенесших ги-
поксию внутриутробно, с удлинением постнатального 
развития в ответ на гипоксию в раннем постнатальном 
онтогенезе не наблюдается восстановление активно-
сти ферментов до контрольных показателей. У экспе-
риментальных животных подтверждается передача на-
блюдаемых изменений в активности ПК и ЛДГ эпи-
генетически или другими способами от матерей, хотя 
сами они не подвергались действию гипоксии непо-
средственно. Повышение активности этих фермен-
тов при гипоксии можно связывать со способностью 
предупреждать метаболические нарушения в механиз-
мах регуляции биосинтетических и биоэнергетических 
процессов в нервных клетках.
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