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ЦЕЛЬ. Изучить влияние однократного и многократного применения гипербарической оксигенации (ГБО) в терапевти-
ческом режиме на процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ) и ферменты антиоксидантной защиты филогенети-
чески различных структур головного мозга в период ближайшего и отдаленного последействия экспозиций. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Опыты проведены на 87 белых нелинейных крысах-самцах массой 180–230 г. Гипербари-
ческую оксигенацию выполняли медицинским кислородом в экспериментальной барокамере в «мягком» режиме (2 ата, 
50 мин изопрессии), 1 сеанс в сутки в утренние часы. Исследования проводили после 1, 5, 10 сеансов, через 5 и 10 дней 
после 1 сеанса и через 5 дней после 5 сеансов ГБО. В стволе, мозжечке и больших полушариях головного мозга опреде-
ляли содержание малонового диальдегида (МДА). Состояние ферментного звена антиоксидантной защиты оценивали 
по активности супероксиддисмутазы (СОД) и каталазы. 
РЕЗУЛЬТАТЫ. Установлено, что воздействие кислорода под повышенным давлением вызывало в мозге увеличение 
интенсивности процессов ПОЛ, которое прогрессирует от 1-го до 5-го сеансов. При этом изменения МДА в стволе мозга 
обнаруживались позднее, чем в полушариях и мозжечке. Интенсификация ПОЛ в мозге протекала на фоне повышения 
активности СОД. После 10 сеансов ГБО интенсивность ПОЛ уменьшалась, что подтверждалось снижением содержания 
МДА и активности СОД в исследованных тканях мозга. Активность каталазы снижалась в стволе после 5 сеансов и уве-
личивалась в мозжечке и полушариях после 10 сеансов ГБО. Последействие 1 сеанса ГБО характеризовалось стойким 
повышением концентрации МДА в отделах мозга, которое обнаруживалось через 5 и через 10 сут после воздействия и 
сопровождалось повышенной активностью СОД на фоне снижения активности каталазы. Через 5 сут после 5 сеансов 
повышение содержания МДА и активация СОД наблюдались только в ткани больших полушарий.
ОБСУЖДЕНИЕ. Применение ГБО в режиме 2 ата, 50 мин стимулирует в мозге реакции свободно-радикального окис-
ления (СРО). Динамика их развития при продолжении экспозиций показывает, что ресурсов антиоксидантной защиты 
мозга достаточно для компенсации гипероксической нагрузки, включая 10-кратные экспозиции, и истощения резер-
вов ферментного антиоксидантного звена в мозге не наблюдается. После однократного воздействия гипербарического 
кислорода активация СРО сохраняется на протяжение 10 дней, что можно заключить из повышенного уровня МДА 
и увеличенной активности СОД во всех отделах мозга на фоне снижения активности каталазы стволовых структур и 
мозжечка. Повторяющиеся 5-кратные экспозиции имеют менее выраженный метаболический «след»: через 5 сут яв-
ления ПОЛ и активация СОД выражены менее, чем в периоде последействия 1 сеанса как через 5, так и через 10 сут. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Терапевтический «мягкий» режим ГБО (2 ата, 50 мин, 1 сеанс в сутки) вызывает в ткани мозга экс-
периментальных животных активацию СРО. Ее интенсивность контролируется активацией механизмов ферментной 
защиты, которой достаточно, чтобы компенсировать изменения СРО при данном режиме гипероксической нагрузки. 
После прекращения экспозиций более выраженное последействие ГБО в отделах мозга обнаруживают после 1 сеанса 
по сравнению с 5 сеансами.
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OBJECTIVE. Study the effect of a single and multiple administration of hyperbaric oxygenation (HBO) in the therapeutic 
regime on the processes of lipid peroxidation (LPO) and enzyme of antioxidative defense in phylogenetically various 
structures of the brain in the period of the immediate and remote aftereffect of expositions. 
MATERIALS AND METHODS. Experiments were carried out on 87 nonlinear white male rats weighing 180-230 grams. 
Hyperbaric oxygenation was conducted by medical oxygen in the experimental pressure chamber in the “mild” mode (2 
ata, 50 min isopression), 1 session per day in the morning. The study was carried out after 1, 5, 10 sessions, in 5 and 10 days 
after 1 session and in 5 days after 5 sessions of HBO. The content of malondialdehyde (MDA) was determined in the brain 
stem, cerebellum and large brain hemispheres. The state of an enzyme element of antioxidant defense was evaluated by 
superoxide dismutase (SOD) and catalase. 
RESULTS. It was found that exposure to oxygen under high pressure caused increased intensity of LPO processes in the brain 
that progresses from 1 to 5 sessions. While MDA changes in the brain stem were detected later than in the hemispheres and 
cerebellum. LPO intensification in the brain proceeded against the background of increased activity of SOD. After 10 sessions of 
HBO LPO intensity decreased that was confirmed by reduced MDA content and SOD activity in examined brain tissue. Catalase 
activity reduced in the stem after 5 sessions and increased in the cerebellum and hemispheres after 10 sessions of HBO. Aftereffect 
of 1 HBO session was characterized by persistent increase in MDA concentration in the brain regions, detected in 5 and 10 days 
after exposure and was accompanied by increased SOD activity against the background of reduced catalase activity. In 5 days 
after 5 sessions the increase in MDA content and SOD activation was observed only in the tissue of the cerebral hemispheres.
DISCUSSION. The use of HBO in the mode 2 ata, 50 min stimulates reactions of free radical oxidation (FRO) in the brain. 
The dynamics of their development with continued exposure shows that there are enough resources of the brain antioxidant 
defense to compensate hyperoxic load, including 10-fold exposure and no depletion of the reserves of enzyme antioxidant 
element in the brain is observed. After a single exposure of hyperbaric oxygen FRO activation remains during 10 days that can 
be concluded from an increased level of MDA and an increased activity of SOD in all the brain regions against the background 
of reduced catalase activity of stem structures and cerebellum. Repeated 5-fold exposures have a shorter metabolic “footprint”: 
in 5 days LPO effect and SOD activation are less pronounced than in the period of 1 session aftereffect both in 5 and 10 days. 
CONCLUSION. The therapeutic “mild” mode of HBO (2 ata, 50 min, 1 session per day) causes FRO activation in the brain 
tissue of experimental animals. Its intensity is controlled by the activation of enzyme protection mechanisms that is enough 
to compensate FRO changes with this mode of hyperoxic load. After ending exposures more pronounced aftereffect of HBO 
in the brain regions is found after 1 session compared to 5 sessions.

KEYWORDS: marine medicine, hyperbaric oxygenation, brain, aftereffect, superoxide dismutase, antioxidants, lipid 
peroxidation

Введение. Лечение кислородом под повышен-
ным давлением (кислородная терапия, гипер-
барическая оксигенация – ГБО) традиционно 
является частью патогенетической терапии при 
целом ряде патологических состояний, связан-
ных с развитием гипоксии [1, 2]. В то же время 
отмечена его эффективность при патологиях, не 
сопровождающихся снижением содержания кис-
лорода в организме: лечение травм, огнестрель-
ных и минно-взрывных ранений [1, 3]. Использу-
ют ГБО и в лечении инфекционных осложнений 
у военнослужащих при их участии в вооружен-

ных конфликтах [4]. Гипероксия используется в 
тренировочном процессе для повышения рабо-
тоспособности и выносливости при физических 
нагрузках и для устранения эффекта перетре-
нированности [5, 6]. Вместе с тем многократное 
применение сеансов дыхания кислородом под 
повышенным давлением в организме, не испы-
тывающем дефицит кислорода, ставит вопрос о 
возможности развития токсического хронокон-
центрационного действия [1, 7, 8]. При этом од-
ной из основных мишеней токсического действия 
кислорода являются структуры ЦНС [7–9]. Хотя 
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полностью механизм токсичности кислорода не 
изучен, в настоящее время наиболее правдопо-
добное объяснение связывают с избытком актив-
ных форм кислорода в головном мозге после уве-
личения мозгового кровотока [8]. 

Решить вопрос о предполагаемых рисках раз-
вития хроноконцентрационного токсического 
эффекта можно, оценивая состояние организ-
ма на протяжении времени после завершения 
курсового применения ГБО. В доступной для 
изучения литературе авторам встретились не-
многочисленные работы, в которых выяснялось 
последствие гипероксии на состояние головного 
мозга [10]. Так, при исследовании животных по-
сле однократного воздействия 100 % кислорода 
в течение 2 ч при 3 АТА отмечено повышение 
уровня активности веществ, реагирующих с ти-
обарбитуровой кислотой, а также супероксид-
дисмутазы и глутатионпероксидазы. Окисли-
тельный эффект ГБО сохранялся в ткани мозга в 
течение 1–3 ч [10]. Изучение последействия мно-
гократного применения ГБО показало, что после 
5 сеансов воздействия кислорода при давлении 2 
АТА и последующей через 72 ч экспозиции при 
давлении 4 АТА у крыс, подвергавшихся воз-
действию ГБО, судороги возникали раньше, чем 
у животных контрольной группы (84 ± 8 мин по 
сравнению с 147 ± 11 мин) [11]. При исследова-
нии последействия 40 ежедневных сеансов ГБО 
в режиме 90 мин, 2,8 АТА было обнаружено, что 
ГБО не вызывала у крыс значительных откло-
нений в показателях содержания МДА, карбо-
нилированного белка, активности глутатионпе-
роксидазы в коре головного мозга, внутреннем 
белом веществе и мозжечке соответственно, 
что, с точки зрения авторов, свидетельствовало 
о безопасности ее курсового применения [12]. 

Описанные выше сведения создают весь-
ма противоречивую картину. С одной сто-

роны, положительный эффект применения 
ГБО подтверждается в экспериментальных и 
клинических исследованиях [6, 13–15], с дру-
гой – существует риск развития токсического 
хроноконцентрационного действия кислорода, 
который рождает сомнения в целесообразности 
применения ГБО [8, 9, 16]. 

Целью настоящего исследования стало из-
учение влияния одно- и многократного при-
менения ГБО в терапевтическом режиме на 
процессы перекисного окисления липидов и 
ферменты антиоксидантной защиты филогене-
тически различных структур головного мозга 
непосредственно после экспозиций и в период 
их последействия. 

Материалы и методы. Эксперименты про-
ведены на 87 белых беспородных крысах-сам-
цах массой 180–230 г в экспериментальной 
лаборатории кафедры нормальной физиоло-
гии (заведующий – профессор В. Н. Яковлев) 
Воронежского государственного медицинского 
университета им Н.Н. Бурденко. 

Животных декапитировали на фоне эфирно-
го наркоза с учетом «Правил проведения работ 
с использованием экспериментальных живот-
ных» (Приказ МЗ СССР № 755 от 12.08.1977). 
Сеансы ГБО и декапитация животных были вы-
полнены в 10.00 ч, чтобы избежать возможного 
влияния циркадианных ритмов [12, 17]. Живот-
ных разделили на экспериментальные группы, 
согласно количеству сеансов ГБО (рис. 1).  

ГБО проводили в экспериментальной камере 
объемом 90 л, в которой находилась натронная 
известь («Пи-868», ГОСТ 4455-48), активирован-
ный уголь (ОЧ марки «Б» ГОСТ 4453), а также 
силикагель марки «КСК» ГОСТ 3956-54. Период 
компрессии и декомпрессии составил 10 мин.  Пе-
ред созданием компрессии барокамера вентили-
ровалась в течение 2–3 мин. Компрессию прекра-

Рис. 1. Организация экспериментальных серий.
Fig. 1. Organization of experimental series.
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щали по достижении давления 202.6 kPa. Время 
изопрессии составило 50 мин. Выполняли 1 сеанс 
в сутки с использованием медицинского кислоро-
да ГОСТ 5583-50, чистота не менее 99,2 %. 

Объектом исследования служили отделы го-
ловного мозга: большие полушария, ствол и 
мозжечок. Мозг перфузировали ледяным изото-
ническим раствором хлорида калия (15–20 мл), 
извлекали на льду. Одни навески ткани гомоге-
низировали в растворе трис-НСl буфера (0,25М) 
при температуре +1 – (+3) °С, другие экстраги-
ровали 17 % раствором трихлоруксусной кис-
лоты при такой же температуре (гомогенизатор 
тефлон-стекло, 5000 об/мин). Пробы центрифу-
гировали 10 мин при 3000 об/мин. Надосадочную 
жидкость использовали для определения биохи-
мических показателей. Состояние антиоксидант-
ной системы характеризовали по ферментному 
звену. Общую активность супероксиддисмутазы 
(СОД, КФ 1.15.1.11) в гомогенатах структур мозга 
оценивали методом хемилюминисценции и вы-
ражали в УЕ/г сырой ткани [18] (табл. 1). Актив-
ность каталазы (КФ 1.11.1.6) определяли спектро-
фотометрически по разложившейся перекиси 
водорода, которая с солями молибдена образует 
стойкий окрашенный комплекс, и выражали в 
ммоль/мин ∙ кг сырой ткани [19] (см. табл. 1). Для 
характеристики перекисного окисления липидов 
использовали определение в гомогенатах отделов 
головного мозга содержания МДА. Определение 
проводили спектрофотометрически, так как при 
нагревании в кислой среде в реакции с 2-тиобар-
битуровой кислотой МДА образует окрашенный 
триметиновый комплекс [20].

Для проведения статистического анализа ре-
зультатов использовали ПЭВМ с пакетом ста-

тистических программ Statistica 5.0, Excel 2010. 
По результатам проверки гипотезы о нормаль-
ности распределения для анализа данных (не-
зависимые выборки) был использован крите-
рий Вилкоксона–Манна–Уитни. Достоверными 
считались все изменения при р < 0,05.

Результаты. Исследования содержания МДА 
(табл. 2) в мозге интактных животных (1-я серия) 
не выявили различия по данному показателю. 
После 1 сеанса ГБО (2-я серия) содержание МДА 
в стволе мозга, филогенетически более старом, не 
изменилось, в то время как в мозжечке и боль-
ших полушариях увеличилось на 57 % (p < 0,01) 
и 64 % (p < 0,001) по отношению к контролю и 
стало выше, чем в стволе мозга. При увеличении 
гипероксической нагрузки до 5 сеансов ГБО (3-я 
серия) содержание МДА в стволе мозга увеличи-
лось на 165 % по сравнению с животными после 
1-го сеанса ГБО (p < 0,01) и на 177 % – по сравне-
нию с исходным уровнем (p < 0,001). В мозжечке 
и больших полушариях отмечался дальнейший 
рост содержания МДА по сравнению с груп-
пой после 1-го сеанса и уровнем контроля на 69  
(p < 0,01), 166 (p < 0,001) и 97 % – 224 % соответ-
ственно (p < 0,001). После 10 сеансов ГБО (4-я се-
рия) содержание МДА в ткани ствола, мозжечка 
и больших полушарий снизилось на 65, 58 и 66 % 
по сравнению с животными после 5 (p < 0,001) и 
после 1 сеанса ГБО (в мозжечке и полушариях) и 
не отличалось от контроля.

Исследования содержания МДА в периоде 
последействия ГБО через 5 дней после 1 сеан-
са ГБО (5-я серия) выявили в стволе мозга рост 
концентрации МДА по сравнению с 1 сеансом 
ГБО и контролем на 159 % (p < 0,001) и 171% 
(p < 0,001) соответственно. В мозжечке концен-

Таблица 1 
Количество животных в сериях опытов

Table 1 
The number of animals in the series of experiments

Серия опытов СОД Каталаза МДА
Серия 1. Контроль. 10 12 24
Серия 2. 1 сеанс ГБО 6 11 12
Серия 3. 5 сеансов ГБО 9 9 20
Серия 4. 10 сеансов ГБО 8 10 12
Серия 5. 5 сут после 1 сеанса ГБО 6 6 6
Серия 6. 10 сут после 1 сеанса ГБО 8 6 6
Серия 7. 5 сут после 5 сеансов ГБО 7 7 7



68

Marine medicine Vol. 9 No. 3/2023

трация МДА возросла на 103 % по сравнению с 
контролем (p < 0,001). В больших полушариях 
содержание МДА возросло по сравнению с 1 се-
ансом ГБО и контролем на 70 % и 180 % (p < 0,001) 
соответственно, но не отличалось от уровня жи-
вотных, взятых сразу после 5 сеансов ГБО. При 
этом уровень МДА в больших полушариях пре-
восходил показатели ствола мозга и мозжечка. 

Спустя 10 сут после 1-го сеанса ГБО (6-я се-
рия) содержание МДА в стволе мозга превыша-
ло показатели животных после 1, 10 сеансов ГБО 
и контроля на 94 (p < 0,01), 110  (p < 0,01) и 104 
% (p < 0,001) соответственно, хотя было меньше, 
чем в предыдущей серии на 59 %. Содержание 
МДА в ткани мозжечка превышало показатели 
у крыс после 1, 10 сеансов ГБО и контроля на 44, 
206 (p < 0,01) и 127 % (p < 0,001) соответственно. 
Содержание МДА в больших полушариях было 
выше по сравнению с животными сразу после 1 
сеанса на 60 % (p < 0,01), после 10 сеансов ГБО – 
на 136 % (p < 0,01), по сравнению с контролем – на 
163 % (p < 0,001). В филогенетически более ста-
ром отделе – стволе мозга – содержание МДА 
было меньше, чем в остальных.

Через 5 сут с момента прекращения 5 сеансов 
ГБО (7-я серия)  обнаруживалось снижение со-
держания МДА в стволе мозга и мозжечке (по 
сравнению с животными сразу после 5 сеан-
сов, через 5 и 10 дней после 1 сеанса) до уровня 
контроля. В больших полушариях содержание 

МДА также снижалось на 42 % по сравнению с 
животными сразу после 5 сеансов ГБО. Одна-
ко по сравнению с животными, взятыми после 
10 сеансов, и контрольной группой концентра-
ция МДА была повышена на 88 % (p < 0,01) и 
69 % соответственно. Содержание МДА в боль-
ших полушариях в этой группе животных было 
выше, чем в мозжечке и стволе мозга.

Исследования активности СОД. Один сеанс 
ГБО (2-я серия) вызывал повышение активно-
сти СОД в стволе мозга на 46 % (p < 0,01), моз-
жечке – на 38 % (p < 0,001) и больших полуша-
риях – на 47 % (p < 0,01) от контроля (табл. 3). 
После 5 сеансов ГБО (3-я серия) в стволе моз-
га отмечалось увеличение активности СОД по 
сравнению с животными после 1 сеанса на 14 %, 
при этом она была выше уровня контроля на 66 
% (p < 0,01). Активность СОД в ткани мозжечка 
и больших полушарий также продолжала оста-
ваться повышенной на 38 % (p < 0,01) и 50 % (p < 
0,01) по сравнению с контролем. При этом актив-
ность СОД в стволе мозга животных этой груп-
пы превосходила активность СОД в мозжечке и 
больших полушариях.

После 10 сеансов ГБО (4-я серия) активность 
СОД ствола головного мозга снизилась на 24 %  
(p < 0,01) по сравнению с животными после 5 
сеансов ГБО и была ниже, чем у животных, ис-
следованных после 1 сеанса. Активность СОД 
мозжечка снизилась на 27 % (p < 0,01) по срав-

Таблица 2
Малоновый диальдегид (МДА, ммоль/кг сырой ткани) в отделах головного мозга крыс  

при ГБО, (M ± m)
Table 2

Malondialdehyde (MDA, mmol/kg of raw tissue) in the regions of rats brain under HBO, (M ± m)

Серия опытов
Содержание МДА

ствол мозжечок полушария
Серия 1. Контроль 0,18 ± 0,01 0,21 ± 0,02 0,19 ± 0,02
Серия 2. 1 сеанс ГБО 0,19 ± 0,02 0,34 ± 0,03* 0,30 ± 0,04*
Серия 3. 5 сеансов ГБО 0,51 ± 0,06*, ● 0,57 ± 0,05*, ● 0,60 ± 0,04*, ●

Серия 4. 10 сеансов ГБО 0,17 ± 0,02 ■ 0,24 ± 0,03●, ■ 0,21 ± 0,03●, ■

Серия 5. 5 суток после 1 сеанса ГБО 0,50 ± 0,02*, ● 0,43 ± 0,03* 0,52 ± 0,02*,●

Серия 6. 10 суток после 1 сеанса ГБО 0,37 ± 0,02*, ●, ♦, ▲ 0,49 ± 0,01*, ●, ♦ 0,48 ± 0,01*,●, ♦

Серия 7. 5 суток после 5 сеансов ГБО 0,19 ± 0,04■,▲,▼ 0,28 ± 0,06 ■,▲,▼ 0,35 ± 0,07*,■, ♦

Примечание: * – p < 0,05 по сравнению с контролем, ● – с 1-м сеансом, ■ – с 5-м сеансом, ♦ – с 10-м сеансом, ▲– с жи-
вотными через 5 дней после 1 сеанса ГБО, ▼ – с животными через 10 дней после 1 сеанса ГБО

Note: * – p < 0,05 compared to the control, ● – with the 1st session, ■  – with the 5th session, ♦ – with the 10th session, 
▲– with animals 5 days after 1 HBO session, ▼ – with animals 10 days after 1 HBO session
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нению с животными после 5 сеансов ГБО и была 
ниже, чем у животных после 1 сеанса. Актив-
ность СОД в больших полушариях снизилась на 
17 % (p < 0,01) по сравнению с животными после 
5 сеансов ГБО, была ниже, чем после 1 сеанса, но 
выше по сравнению с исходным уровнем на 23 %.

Исследования активности СОД в периоде 
последействия ГБО через 5 сут после 1 сеанса 
ГБО (5-я серия), активность СОД в стволе моз-
га не отличалась от уровня 1 сеанса ГБО, была 
ниже, чем у животных, исследованных сра-
зу после 5 сеансов ГБО, на 14 % (p < 0,01), но 
выше, чем у контрольных, на 43 % (p < 0,01). В 
мозжечке активность СОД была ниже уровня 
одно- и пятикратного воздействия ГБО на 14 
%, но выше, чем у контрольных животных, на 
18 %. В больших полушариях активность СОД 
оставалась повышенной на 35 % по сравнению с 
контрольной группой (p < 0,01). 

Спустя 10 сут после 1 сеанса ГБО (6-я серия) 
активность СОД в ткани ствола головного мозга 
не отличалась от уровня 1 сеанса ГБО и преды-
дущей группы и была выше уровня животных, 
исследованных сразу после 10 сеансов ГБО и кон-
троля на 45 % (p < 0,01) и 16 % соответственно. Ак-
тивность СОД мозжечка не отличалась от уровня 
1 сеанса ГБО и предыдущей группы и превыша-
ла показатели животных сразу после 10 сеансов 

ГБО и контроля на 30 % (p < 0,01) и 31 % (p < 0,01) 
соответственно. Активность СОД больших полу-
шарий мозга была повышена по сравнению с кон-
тролем на 41 % (p < 0,01) и не отличалась от уров-
ня предыдущих серий.

Через 5 сут с момента прекращения 5 сеансов 
ГБО (7-я серия) в стволе головного мозга и моз-
жечке активность СОД снизилась по сравнению 
с животными, исследованными сразу после 5 
сеансов ГБО на 26 % (p < 0,01) и 17 % (p < 0,01) 
соответственно, и была ниже уровня групп, ис-
следованных через 5 (в стволе) и 10 (в стволе, 
мозжечке) дней после 1 сеанса, и не отличалась 
от контроля. В больших полушариях активность 
СОД снизилась на 15 % по сравнению с живот-
ными, исследованными сразу после 5 сеансов 
ГБО, но оставалась повышенной по сравнению с 
уровнем контроля на 26 % (p < 0,01). 

Исследования активности каталазы по-
казали, что в контрольной группе (1-я серия) 
активность каталазы в стволе мозга исходно 
была выше, чем в мозжечке и больших полу-
шариях (табл. 4). Один сеанс ГБО (2-я серия) не 
вызывал в отделах мозга изменения ее актив-
ности. После 5 сеансов ГБО (3-я серия) в стволе 
мозга активность каталазы снижалась на 36 % 
(p < 0,001) по сравнению с уровнем контроля и 
1 сеанса, в мозжечке и больших полушариях не 

Таблица 3
Активность супероксиддисмутазы (СОД, УЕ/г сырой ткани) в отделах головного мозга 

крыс при гипербарической оксигенации (ГБО), (M ± m)
Table 3

Activity of superoxide dismutase (SOD, UE/g of raw tissue) in the brain of rats under hyperbaric 
oxygenation (HBO), (M ± m)

Серия опытов
Активность СОД, УЕ/г сырой ткани

ствол мозжечок полушария
Серия 1. Контроль 3459 ± 396 3797 ± 214 3556 ± 187
Серия 2. 1 сеанс ГБО 5043 ± 243* 5223 ± 177* 5228 ± 178*
Серия 3. 5 сеансов ГБО 5727 ± 278*, ● 5226 ± 132* 5321± 193*
Серия 4. 10 сеансов ГБО 4310 ± 210●, ■ 3834 ± 245●, ■ 4439 ± 288*, ■

Серия 5. 5 сут после 1 сеанса ГБО 4940 ± 177 *, ■ 4484 ± 217*, ●, ■ 4803 ± 197*
Серия 6. 10 сут после 1 сеанса ГБО 5021 ± 209 *, ♦ 4972 ± 143*, ♦ 5019 ± 146*
Серия 7. 5 сут после 5 сеансов ГБО 4257 ± 306■, ▲, ▼ 4317 ± 252■, ▼ 4487 ± 249 *, ■

Примечание: * – р < 0,05 по сравнению с контролем, ● – при 1-м сеансе, ■ – при 5-м сеансе, ♦ – при 10-м сеансе, ▲ – с 
животными через 5 дней после 1 сеанса ГБО, ▼ – с животными через 10 дней после 1 сеанса ГБО

Note: * – p < 0,05 compared to the control, ● – with the 1st session, ■ – with the 5th session, ♦ – with the 10th session, 
▲ – with animals 5 days after 1 HBO session, ▼ – with animals 10 days after 1 HBO session
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изменялась. После 10 сеансов ГБО (4-я серия) 
активность каталазы в стволе мозга увеличи-
лась по сравнению с животными после 5 сеан-
сов на 39 % (р = 0,05) и не отличалась от кон-
троля. Активность каталазы в ткани мозжечка 
и больших полушарий возросла соответственно 
на 58 % и 50 % (p < 0,01) по сравнению с контро-
лем и 1 сеансом (в мозжечке). Среди изученных 
отделов мозга активность каталазы мозжечка 
после 10 сеансов ГБО была максимальна.

Исследования активности каталазы при 
последействии ГБО. Спустя 5 сут после 1 се-
анса ГБО (5-я серия) в стволе мозга активность 
каталазы была ниже по сравнению с животны-
ми сразу после 1-го сеанса и контрольными на 
31 % (p < 0,01) и 39 % (p < 0,01) соответственно, 
и не отличалась от животных сразу после 5 се-
ансов ГБО. В мозжечке активность каталазы 
была ниже по сравнению с животными после 1, 
5 сеансов ГБО и контрольной группой на 55, 50  
(p < 0,01) и 51 % (p < 0,01) соответственно. Ак-
тивность каталазы в ткани больших полушарий 
не менялась по сравнению с животными после 5 
сеансов и контрольной группой, но была на 41 % 
ниже, чем сразу после 1-го сеанса. 

Спустя 10 сут после 1 сеанса ГБО (6-я серия) 
активность каталазы ствола мозга была ниже 
уровня у животных, исследованных сразу по-
сле 1, 10 сеансов ГБО и контроля на 40, 41 и 47 

% соответственно. В мозжечке активность ката-
лазы была ниже уровня животных сразу после 
1, 10 сеансов ГБО и контроля на 41 (p < 0,01), 67  
(p < 0,01) и 40 % (p < 0,01) соответственно. В боль-
ших полушариях активность каталазы была на 
38 % и 44 % ниже, чем после 1 и 10 сеансов соот-
ветственно, но не отличалась от контроля. 

Через 5 сут с момента прекращения 5 сеансов 
ГБО (7-я серия) активность каталазы ствола 
мозга не отличалась от животных сразу после 5 
сеансов ГБО, но была ниже контрольной на 41 %  
(p < 0,01). В ткани мозжечка активность ка-
талазы была ниже показателей контроля 
животных, исследованных сразу после 5 и 10 
сеансов ГБО, на 38 % и 60 % соответственно. 
В больших полушариях активность каталазы 
не изменялась по сравнению с уровнем жи-
вотных сразу после 5 сеансов ГБО и контро-
лем, хотя была на 54 % ниже, чем после 10 се-
ансов ГБО (p < 0,01), при этом в стволе мозга 
она была выше, чем в других отделах.

Обсуждение. Важной особенностью нейронов 
является непосредственное участие свободных 
радикалов кислорода в процессе возбуждения: 
их продукция возрастает при активации глу-
таматных рецепторов. Эти молекулы облада-
ют высокой реакционной способностью и мо-
гут вступать в реакцию с липидами, в большом 
количестве обнаруживаемыми в составе ткани 

Таблица 4
Активность каталазы (мкмоль/кг ∙ мин) в отделах головного мозга крыс  

при гипербарической оксигенации (ГБО), (M ± m)
Table 4

Catalase activity in rat brain regions under hyperbaric oxygenation (HBO), (M ± m)

Группа животных
Активность каталазы, 

Ммоль/мин ∙ кг сырой ткани
ствол мозжечок полушария

Серия 1. Контроль 0,34 ± 0,02 0,22 ± 0,02 0,17 ± 0,01
Серия 2. 1 сеанс ГБО 0,30 ± 0,03 0,22 ± 0,03 0,20 ± 0,02
Серия 3. 5 сеансов ГБО 0,22 ± 0,02*, ● 0,25 ± 0,02 0,19 ± 0,02
Серия 4. 10 сеансов ГБО 0,30 ± 0,03■ 0,39 ± 0,06*, ● 0,25 ± 0,02*
Серия 5. 5 сут после 1 сеанса ГБО 0,21 ± 0,03*, ● 0,11 ± 0,02*, ●, ■ 0,12 ± 0,01●

Серия 6. 10 сут после 1 сеанса ГБО 0,18 ± 0,05*, ●, ♦ 0,13 ± 0,02*, ●, ♦ 0,14 ± 0,01●, ♦

Серия 7. 5 сут после 5 сеансов ГБО 0,21 ± 0,04* 0,15 ± 0,02*, ■, ♦ 0,12 ± 0,01 ♦

Примечание: * – р < 0,05 по сравнению с контролем, ● – при 1-м сеансе, ■ – при 5-м сеансе, ♦ – при 10-м сеансе, ▲ – с 
животными через 5 дней после 1 сеанса ГБО, ▼ – с животными через 10 дней после 1 сеанса ГБО

Note: * – p < 0,05 compared to the control, ● – with the 1st session, ■ – with the 5th session, ♦ – with the 10th session, 
▲– with animals 5 days after 1 HBO session, ▼ – with animals 10 days after 1 HBO session
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мозга. В ходе этого взаимодействия образуют-
ся продукты ПОЛ, одним из которых является 
МДА. Результаты нашего исследования пока-
зывают, что исходно различия его содержания 
между отделами мозга не обнаруживаются. 
Однако после однократного воздействия ГБО 
ситуация изменяется. Наиболее чувствитель-
ными к однократному действию гипероксии 
оказываются филогенетически более молодые 
отделы – мозжечок и большие полушария го-
ловного мозга. Интенсивность образования 
промежуточных продуктов ПОЛ здесь увели-
чивается в полтора раза по сравнению с контро-
лем, в то время как в стволе мозга показатель 
остается на исходном уровне. Таким образом, 
однократное действие ГБО стимулирует про-
цессы ПОЛ в больших полушариях и мозжеч-
ке. Об интенсификации ПОЛ свидетельству-
ет и повышение активности СОД – фермента 
«первой линии защиты» нейрона. Учитывая, 
что СОД катализирует реакцию дисмутации 
супероксидного анион-радикала кислорода 
(О2

-), можно предположить, что его продукция 
возрастает после воздействия гипероксии. Это, 
по-видимому, оказывает модулирующее вли-
яние на существующий пул фермента, о чем 
подтверждает скорость наступления актива-
ции СОД в нейронах отделов мозга. Интерес-
но, что активация работы СОД в стволе мозга, 
филогенетически более старом отделе, обна-
ружилась на фоне нормального содержания в 
нем продуктов ПОЛ. Это говорит, скорее всего, 
о возможности антиоксидантной системы ней-
ронов ствола компенсировать окислительный 
стресс, чем о более низкой интенсивности ПОЛ 
в нейронах ствола мозга, связанной с особенно-
стями их липидного состава. В пользу данного 
предположения свидетельствует увеличение 
содержания вторичных продуктов ПОЛ во всех 
отделах мозга при действии 5 сеансов ГБО, при 
этом разница между отделами по концентрации 
МДА исчезает. Описанные явления протекают 
на фоне активации СОД всех отделов мозга. В 
филогенетически более старом отделе – ство-
ле мозга – активность СОД возрастает как по 
сравнению с контролем, так и с 1-м сеансом. 
Интересен факт, что ежедневное воздействие 
ГБО в течение 5 дней (см. рис. 1) не способству-
ет росту содержания МДА в мозге по сравне-
нию с последействием 1-го сеанса в аналогич-
ные сроки. Достоверных различий между его 
уровнем в структурах мозга через 5 сут после 

однократного воздействия и курса из 5 еже-
дневных сеансов не обнаруживается. В то же 
время активность СОД при продолжении курса 
оказывалась выше, чем в соответствующем пе-
риоде последействия 1 сеанса ГБО. Сопоставив 
эти факты, можно прийти к выводу, что про-
должение экспозиций не только не вызывает 
истощения резервов активности СОД нейронов 
мозга, но и, по-видимому, способствует синтезу 
этого фермента de-novo. 

Исследования мозга интактных животных 
показывают более высокую активность катала-
зы в нейронах филогенетически древнего отде-
ла – ствола мозга. Аналогичные различия отме-
чены и для распределения активности других 
ферментов, например глутаматдегидрогеназы 
[21]. Среди возможных причин можно отме-
тить особенности микроокружения нейронов, в 
частности, плотность астроглии, и присутствие 
структурных антиоксидантов, например моче-
вой кислоты [22]. Данные о повышении ее кон-
центрации в стволе мозга после 5 сеансов ГБО 
сочетаются со снижением активности катала-
зы, наблюдаемым в этот период. 

Десятикратное воздействие ГБО приводило 
к нормализации содержания ТБК-реактивных 
продуктов в структурах мозга. Указанные изме-
нения сопровождались снижением активности 
СОД в стволе и мозжечке до уровня интактных 
животных, в больших полушариях – по сравне-
нию с уровнем 5 сеансов. Исследование после-
действия ГБО у животных, подвергшихся одно-
кратному воздействию в сопоставимые сроки (10 
сут после 1 сеанса) показало стойкое повышение 
активности СОД во всех отделах мозга, которое 
обнаруживалось в сочетании с повышенным со-
держанием МДА в них. В последействии же пя-
тикратных экспозиций (5 сут после 5 сеансов 
ГБО) содержание МДА было повышено только в 
ткани больших полушарий, в них же обнаружи-
валось и повышение активности СОД по срав-
нению с контролем. Исследование активности 
каталазы после 10 сеансов ГБО показало мак-
симальный уровень ее активности в мозжечке и 
больших полушариях, что, учитывая приведен-
ные выше данные, свидетельствовало о стиму-
лирующем влиянии 10-дневного курса ГБО на 
активность каталазы в этих отделах мозга, опо-
средованном через стимуляцию образования пе-
рекиси в реакции, катализируемой СОД. Можно 
предположить, что в выбранных терапевтиче-
ских режимах ГБО при 10-кратных экспозициях 
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способствует формированию в нейронах головно-
го мозга адаптивных реакций к действию гипер-
барического кислорода, сопровождающихся сни-
жением интенсивности перекисного окисления 
липидов и радикалообразования.

Заключение. Таким образом, применение 
ГБО в режиме 2 ата, 50 мин изопрессии, вызы-
вает в ткани мозга экспериментальных живот-

ных активацию СРО. Ее интенсивность контро-
лируется активацией механизмов ферментной 
защиты, которой достаточно, чтобы компенси-
ровать изменения СРО при данном режиме ги-
пероксической нагрузки. После прекращения 
экспозиций более выраженное последействие 
ГБО в отделах мозга обнаруживают после 1 се-
анса по сравнению с 5 сеансами.
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