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Посткондиционирование (ПостК) - предъявление экстремального воздействия умерен-
ной интенсивности организму, пережившему повреждающее воздействие, с целью мобили-
зации эндогенного регенеративного потенциала. В нашей лаборатории разработан неинва-
зивный метод коррекции последствий тяжелых форм гипоксии посредством предъявления
трех сеансов умеренной гипобарической гипоксии (гипоксическое посткондиционирование,
ГПостК). ГПостК показало себя эффективным инструментом коррекции последствий тя-
желой гипобарической гипоксии (ТГ), предотвращая нейрональную гибель, нормализуя
процессы перекисного окисления липидов, активность эндокринной системы и поведение
животных. В частности, было показано, что ГПостК стимулирует экспрессию альфа субъ-
единицы индуцированного гипоксией фактора-1 (HIF1) в СА1 поле гиппокампа крыс, пе-
реживших ТГ. Настоящее исследование направлено на проверку гипотезы о HIF1-зависи-
мой стимуляции активности пентозофосфатного пути как механизме нейропротективного
и антиоксидантного действия ГПостК. Мы показали, что ТГ подавляет активность глюко-
зо-6-фосфат-дегидрогеназы в гиппокампе крыс, что приводит к уменьшению количества
восстановленного НАДФ и снижению уровня глутатиона. Эти данные коррелируют со
снижением общей антиоксидантной активности цитозольной и митохондриальной субкле-
точных фракций гиппокампа крыс. В то же время, ГПостК нормализует активность глю-
козо-6-фосфат-дегидрогеназы, стабилизирует процесс восстановления НАДФ и вызывает
нормализацию количества глутатиона на фоне повышения общей антиоксидантной актив-
ности в гиппокампе крыс. Как известно избыточная генерация активных форм кислорода
вызывает гипоксия-опосредованную гибель нейронов. Таким образом, стабилизация про-
цессивности антиоксидантных систем может играть ключевую роль в предотвращении
последствий реоксигенации.

Исследования проведены с использованием оборудования научного парка Санкт-Пе-
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