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Мозг является одним из самых требовательных органов к уровню кислорода и глюко-
зы. При этом собственные запасы глюкозы в мозге невелики, а уровень этих двух веществ
в крови может быть непостоянным, что, например, проявляется при черепно-мозговой
травме (ЧМТ). При подобных состояниях характерна активация воспаления и ухудшение
кровоснабжения, что ведет к накоплению анаэробных метаболитов, в том числе и лакта-
та, и изменениями в работе нейронов, глиальных клеток и микроциркуляторного русла,
вместе составляющих функциональную ячейку в нервной системе - нейроваскулярную
единицу (НВЕ). В связи с этим актуальным является вопрос о влиянии лактата на мозг
в целом и на нейроваскулярную единицу в частности.

Целью нашей работы было исследование влияния лактата на клетки НВЕ в нормаль-
ных условиях и при глюкозной депривации.

Исследования проводились на первичной культуре зернистых клеток мозжечка (CGN)
и на первичной культуре эндотелия

***
Проведенное исследование показало, что лактат, помимо функции питательного суб-

страта для культуры CGN, имеет и нейропротекторное действие при инициации воспа-
ления ЛПС, при кратковременной (2-3 часа) глюкозной депривации (91% выживаемости
относительно контроля без депривации,). Это выделяет его на фоне других потенциальных
питательных субстратов, исследованных нами (пируват, глутамин-60-65% выживаемости).
Также было установлено, что основной вклад в воспаление в НВЕ привносят клетки глии
и нейроны (при концентрации ЛПС 5 мкг/мл наблюдалось увеличение выработки NO, как
одного из основных веществ, ассоциированных с воспалением, в 6.5 раз), а микроваскуля-
торное русло достаточно устойчиво к ЛПС (увеличение выработки NO в 1.1 раза). При
этом интересно, что лактат не оказывает влияния на концентрацию оксида азота в культу-
ре CGN, а в культуре клеток эндотелия значительно понижает выработку NO (более чем
в 3 раза снижается выработка NO при концентрации лактата 5 мМ, по сравнению с без-
лактатным контролем). Также нами была измерена активность митохондрий при помощи
красителя TMRE. С его помощью было установлено, что малые и высокие дозы лактата
(2.5 и 10 мМ) снижали активность митохондрий, как в культуре CGN, так и в культу-
ре клеток эндотелия. Снижение лактатом активности митохондрий было более выражено
в эндотелии (40% против 15%). ЛПС никакого влияния на активность митохондрий не
оказал.

Таким образом ЛПС способен эффективно инициировать реакции воспаления в куль-
туре CGN, а лактат способен ингибировать выработку факторов, ассоциированных с вос-
палением в культуре эндотелия и оказывать нейропротекторное действие при глюкозной
депривации.
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