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тивного апноэ во сне, часто ассоциирован­
ное с избыточной массой тела.

Известен ряд патофизиологических фак­
торов, ведущих к нарушениям мозгового кро­
вообращения, а именно артериальная гипер­
тензия, периодические изменения фибрино­
литической активности, сахарный диабет и 
курение. Однако современные исследования 
демонстрируют, что хабитуальный храп и 
связанное с ним обструктивное апноэ со сне, 

ведущие к уменьшению притока воздуха (и 
последующие за этим элементы кислород­
ного голодания), к изменению внутригруд- 
ного давления, могут являться независимым 
фактором риска в развитии ишемического 
инсульта.
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Одной из причин недостаточной эффек­
тивности лечения острого ишемичес
кого инсульта может быть вторичное вос­

паление мозговой ткани, которое, по ре­
зультатам современных исследований, дос­
товерно ухудшает последствия и исход за­
болевания.

Целью работы являлось эксперименталь­
ное исследование возможности применения 
миноциклина (полусинтетического антибио­
тика тетрациклинового ряда второго поко­
ления) в качестве протектора фокальной 
церебральной ишемии в периоде так назы­
ваемого широкого терапевтического окна. 
Миноциклин обладает не только бактери­
цидным, но и выраженным противовоспа­
лительным эффектом.

Острый ишемический инсульт был мо­
делирован на крысах с помощью искусст­
венной окклюзии средней мозговой артерии. 
Результаты исследования показали, что еже­
дневное применение миноциклина умень­
шает объем кортикального инфаркта. При 
назначении препарата за 12 часов до экспе­
риментального инсульта положительный эф­

фект регистрировали в 76% наблюдений, 
если же миноциклин применяли через 4 часа 
после развития инсульта, то — в 63% на­
блюдений. Установлено, что под воздействи­
ем данного препарата происходят морфо­
логические и биохимические изменения, а 
именно торможение активации микроглии 
в области, прилегающей к инфаркту, ин­
гибирование индукции IL-lbeta обратных эн­
зимов, восстановление функции циклоок­
сигеназы-2 и синтеза простагландинов. Ми­
ноциклин может оказывать и прямое дей­
ствие на клетки мозга, посредством защи­
ты первичных нейронов от токсического 
влияния глютаматов. Эффект влияния на аст
роглиозис, а также на ионный транспорт 
отсутствует, тем не менее миноциклин ре­
ально препятствует дальнейшему распрост­
ранению кортикального инфаркта. Таким 
образом, миноциклин может быть исполь­
зован как протектор церебральной ишемии.
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