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Окислительный стресс, вызывающий различные формы гибели клеток, в том числе,
апоптоз, является важнейшей причиной потери нейронов при неврологических дегенера-
тивных расстройствах, ишемических состояниях и травмах головного мозга [1-2]. К до-
статочно адекватным моделям окислительного стресса относится гипербарооксигенация
(ГБО) [3]. В развитии различных патологических состояний, сопряженных с окислитель-
ным стрессом, продемонстрирован антиапоптотический эффект антиоксидантов семей-
ства SkQ. Но, вместе с тем, о механизмах влияния этих соединений на функцию каспазы-
3, которая, по мнению многих авторов, рассматривается как критическая мишень ней-
ропротекции при различных неврологических расстройствах [4,5], известно недостаточ-
но. В связи с этим исследование механизмов нейропротекторного действия соединений
семейства SkQ, связанных с антиапоптотическим эффектом, при окислительном стрес-
се различной этиологии представляет несомненный интерес. Исследовали влияние мито-
хондриально-направленного антиоксиданта SkQ1-катионного производного пластохинона-
10-(6’-пластохинонил)децилтрифенилфосфония на уровень экспрессии гена CASP3 и ак-
тивность каспазы_3 в коре больших полушарий и митохондриях мозга крыс в норме и
при ГБО-индуцированном окислительном стрессе. Установлено, что в физиологических
условиях применение SkQ1 не приводит к изменению экспрессии гена CАSP3 и активно-
сти каспазы-3 в клетках коры больших полушарий крыс, а также не влияет на активность
фермента в митохондриях больших полушарий мозга, но способствует умеренному сни-
жению содержания первичных продуктов перекисного окисления липидов и повышению
уровня восстановленного глутатиона. При окислительном стрессе, индуцированном ГБО
(0,5 МПа, 90 мин), выявлено значительное повышение уровня мРНК гена CASP3 и актив-
ности каспазы-3 в коре больших полушарий мозга. Кроме того, наблюдается значительная
активации фермента в митохондриях на фоне снижения уровня восстановленного глу-
татиона, активности глутатионредуктазы и активации перекисного окисления липидов.
Предварительное применение SkQ1 перед сеансом ГБО способствует поддержанию ба-
зального уровня экспрессии гена CASP3 и активности фермента в кортикальных отделах
мозга, а также приводит к нормализации активности каспазы-3 и редокс-показателей в
митохондриях мозга. Предполагается, что защитный эффект SkQ1 в условиях ГБО-инду-
цированного окислительного стресса в клетках мозга может реализоваться посредством
прямого антиоксидантного эффекта и стимуляции антиапоптотических механизмов.
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