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Возраст-зависимые нейродегенеративные процес-
сы характеризуются постепенным увеличением участ-
ков гибели нервных клеток в различных структурах моз-
га, что проявляется в прогрессирующем нарушении па-
мяти, снижении интеллекта и высших функций мозга. 
Данные признаки являются симптомами деменции аль-
цгеймеровского типа. При этой патологии в головном 
мозге как правило выявляются внутриклеточные ней-
рофибриллярные клубки и межклеточные невротиче-
ские бляшки [1]. Различные исследования показывают, 
что разные нейротрансмиттерные системы мозга, в том 
числе и глутаматергическая, вовлечены в нейродегене-
ративный патологический процесс, лежащий в осно-
ве нейродегенерации при болезни Альцгеймера [2, 3]. 
Глутамат выполняет функцию нейротрансмиттера в го-
ловном мозге и играет важную физиологическую роль 
в механизмах памяти. В то же время избыток глутамата 
может наблюдаться при нейровоспалении и нейродеге-
неративных процессах [4]. Нейротоксические эффекты 
глутамата требуют более тщательного изучения. Различ-
ные исследования механизмов болезни Альцгеймера ве-
дутся уже много лет, но до сих пор нет четкого понима-
ния ее причины и эффективного лечения.

Цель работы: на модели стрептозотоциновой нейро-
дегенерации исследовать ферментативную активность 
глутаминазы, имеющую важное значение в синтезе ней-
ротрансмиттерного глутамата и аммиака, в структурах 
головного мозга старых крыс.

Материалы и методы. Для экспериментов использо-
вали крыс линии Wistar, которые были получены из ви-
вария нашего института. Все эксперименты на живот-
ных проводились с соблюдением основных правил био-
этики. Для создания нейродегенерации в данной работе 
использовалась экспериментальная модель с примене-
нием стептозотоцина. Все животные были разделены 
на 3 группы: 1-я группа – интактные животные, выра-
щенные в обычных условиях вивария; 2-я группа – кон-
трольные ложнооперированные животные, которым 

под калипсоловым и ксилазиновым наркозом вводили 
по 5 мкл 0,9% раствор хлорида натрия с помощью ми-
крошприца Гамильтона (10 мкл) в боковые желудочки 
мозга; 3-я группа – экспериментальные животные, ко-
торым вводили по 5 мкл стрептозотоцина в дозе 3 мг/кг 
в каждый боковой желудочек головного мозга. Живот-
ных декапитировали через один и три месяца после инъ-
екции препарата. Активность глутаминазы (КФ 3.5.1.2) 
определяли фенол-гипохлоритным методом [5] в сен-
сомоторной, орбитальной, зрительной и лимбической 
коре, мозжечке, гиппокампе, среднем и продолговатом 
мозге. Все данные были статистически обработаны с ис-
пользованием t-критерия Стьюдента.

Результаты. Показано, что в мозге старых крыс при 
стрептозотоцин-индуцированном альцгеймероподоб-
ном состоянии ферментативная активность глутамина-
зы, а также содержание продукта ее метаболизма глута-
мата изменяется в соответствии с временной и струк-
турной корреляцией. Через один и три месяца после 
введения стрептозотоцина отмечалась различная чув-
ствительность к повреждающему агенту в разных струк-
турах головного мозга. Результаты исследований, про-
веденных с использованием крысиной модели стрепто-
зотоцин-индуцированной нейродегенерации выявили, 
что через один и три месяца наблюдается достоверное 
увеличение активности глутаминазы в гиппокампе, моз-
жечке, гипоталамусе и зрительной и орбитальной обла-
стях коры головного мозга по сравнению с контрольной 
группой животных. При этом следует от отметить, что 
более значимые изменения наблюдались в орбитальной 
коре и гипоталамусе и мозжечке через три месяца по-
сле инъекции стрептозотоцина, в сравнении с данны-
ми, полученными через один месяц. 

Заключение. Таким образом, изменения активности 
глутаминазы, наблюдаемые при стрептозотоцин-инду-
цированной нейродегенерации, приводят в различных 
структурах мозга к изменению интенсивности гидроли-
тического дезаминирования глутамина, усилению обра-
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зования глутамата и аммиака, которые в избыточном ко-
личестве также обладают нейротоксическим эффектом. 
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