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В последние десятилетия регистрируется постоянный рост 

распространенности геморрагического инсульта (ГИ), при котором на фоне 

типичных нарушений микроциркуляции развиваются реакции локального 

воспаления вокруг зоны «ядра» инфаркта и формирование цитокинового 

дисбаланса – гиперпродукция провоспалительных цитокинов на фоне 

относительного дефицита провоспалительных и ростовых факторов, в 

частности, интерлейкина-2 (IL-2). В данном исследовании на модели 

экспериментального ГИ изучена динамика показателей функциональной 

активности митохондрий и энергетического обмена в головном мозге крыс на 

фоне коррекции рекомбинантным IL-2 (Ронколейкин). 

Материалы и методы. Исследования проводили на белых нелинейных 

крысах массой 180-200 г. Внутримозговое кровоизлияние (ВМК) вызывали 

введением аутокрови во внутреннюю капсулу головного мозга под этаминал-

натриевым наркозом. Животные были разделены на 3 группы по 10 крыс: 

первая – ложнооперированные животные, вторая – животные с ВМК 

(контрольная патология), третья – животные с ВМК, которым вводили 

Ронколейкин в дозе 0,01 мг/кг внутримышечно 1 раз в сутки в течение 18 дней. 

По истечении острого периода ишемии (4 дня) и фазы восстановления (18 дней) 

в гомогенате мозга биохимическими методами определяли мембранный 

потенциал заряда митохондрий (МПЗМ) в присутствии сафронина-О и уровень 

адениловых нуклеотидов (АТФ, АДФ, АМФ).  

Результаты и обсуждение. Выраженность нейродеструктивных 

процессов при ГИ характеризуется формированием постишемической 

дисфункции митохондриальных ферментов – в контрольной группе МПЗМ был 

стабильно снижен (на 50% на 4-е сутки эксперимента и 44% на 18-е сутки). 

Митохондриальная дисфункция коррелирует с фазными изменениями в 

содержании адениловых нуклеотидов (АТФ, АДФ и АМФ) – у 

экспериментальных животных отмечено значительное снижение содержания 

АТФ (до 30% от начального уровня на 4-е сутки эксперимента). Ронколейкин 

стабилизируют деполяризацию внутренней мембраны митохондрий и 

энергетическое состояние клеток мозга после ВМК, что подтверждается ростом 

показателя МПЗМ и уровней АТФ и АДФ на фоне снижения содержания АМФ. 

Выводы: Данные проведенного эксперимента подтверждают, что 

Ронколейкин оптимизирует изученные звенья патогенеза геморрагического 

инсульта и в перспективе может использоваться для фармакологической 

защиты мозга при его повреждениях, в том числе при лечении 

геморрагического инсульта. 
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