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Одна из причин хронических заболеваний - нерациональное питание, в том числе из-
быточное потребление белка. Высокобелковая диета приводит к инсулинорезистентно-
сти[1][4], прогрессированию атеросклероза[2] и нарушению проницаемости гематоэнце-
фалического барьера[5].

Цель исследования - выявить, как влияет исключительно белковая диета на сосуды
головного мозга крыс. Утрированная методика эксперимента позволяет определить пре-
имущественное влияние повышения белка в рационе на патогенез морфологических изме-
нений.

В эксперименте использовали белых беспородных крыс-самцов массой 200-250 грамм.
Работы с животными соответствовали Европейской конвенции о защите позвоночных жи-
вотных. Рацион крыс состоял из белка куриного яйца и воды. На 15-е и 30-е сутки жи-
вотных выводили из эксперимента передозировкой хлороформа. Гистологические срезы
головного мозга окрашивали гематоксилин-эозином и по Ван-Гизону.

Оценивали изменения во внемозговых артериальных сосудах (ВАС), внемозговых ве-
нозных сосудах (ВВС) и внутримозговых сосудах (ВМС). На 15-е сутки в ВАС наблюдали
вакуолизацию, потерю эндотелия, стаз и сладж-феномен. В ВВС - вакуолизацию, сладж-
феномен, полнокровие, неравномерность стенки, потерю эндотелия. В ВМС - потерю эн-
дотелия и периваскулярный отёк. На 30-е сутки в ВАС наблюдали полнокровие и стаз. В
ВВС - плазморрагия, спадение и утолщение стенки. В ВМС - потеря эндотелия и пери-
васкулярный отёк.

Высокое потребление белка ведёт к инсулинорезистентности[1][4]. Инсулин активирует
сигнальный путь PI3K/Akt/mTOR. Часть морфологических изменений объясняется бло-
кированием этого пути. Снижение активности Akt уменьшает число эндотелиальных кле-
ток-предшественниц[2], что объясняет описанную нами потерю эндотелиальных клеток.
Потеря эндотелия ведёт к тромбообразованию. Путь PI3K/Akt/mTOR усиливает актив-
ность NO-синтазы[3]. Блокирование пути приводит к сужению сосудов, что способствует
стазу и сладж-феномену.

Таким образом, вклад высокого содержания белка в поражение сосудов головного моз-
га заключается в опосредованном инсулинорезистентностью уменьшении активности пути
PI3K/Akt/mTOR. Это приводит к невосполнению отмирающих эндотелиоцитов, спадению
сосудов и гемодинамическим нарушениям, что способствует тромбообразованию.
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