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АКТИВНОСТЬ МОНОАМИНОКСИДАЗЫ В МОЗГЕ КРЫС ПРИ 
ТЕРМИНАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЯХ И В ВОССТАНОВИТЕЛЬНОМ 

ПЕРИОДЕ ПОСЛЕ ОЖИВЛЕНИЯ ОРГАНИЗМА

К. А. КАЗАРЯН, Э. Е. НАЗАРЕТЯН

Изучена активность моноаминокспдазы в целом мозге крыс при терминальных сос- 
тоянпях и в восстановительном периоде после оживления органпзма в динамике.

Обнаружены значительные изменения активности фермента: понижение при урета­
новом наркозе и повышение при смертельном кровопускании. При клинической смерти 
(глубокой гипоксии) имеет место резкое снижение активности МАО, а в постреаиима- 

инонном периоде — постепенное восстановление ее.

Одним из важных вопросов патохимии обмена веществ является 
изучение патохимических основ деятельности центральной нервной сис­
темы (ЦНС) при терминальных состояниях. Терминальные состояния 
организма и восстановительный период после оживления часто сопро­
вождаются значительными сдвигами в обмене легкомобилизуемых и 
биоактивных веществ в мозге и в эффекторных органах. Количествен­
ные соотношения катехоламинов и серотонина, а также других нейро­
медиаторов играют исключительно важную роль в поддержании тону­
са ЦНС, гомеостаза, в приспособительных реакциях органпзма.

Нами ранее были показаны значительные изменения в содержании 
серотонина и катехоламинов в мозге при терминальных состояниях и 
восстановлении жизненных функций организма. Для изучения причин, 
вызывающих эти изменения, мы исследовали активность моноампноксн- 
дазы (МАО)/моноамин: О2 — оксидоредуктаза (дезаминирующая); КФ 
1.4.3.4/ в мозге при терминальных состояниях и в постреанимационном 
периоде в динамике.

Материал и методика. Исследования проводили па белых крысах-самцах. Опыты ста­
вили в пяти сериях: контроль, уретановый наркоз, смертельное кровопускание, экспе­
риментальная клиническая смерть и оживление организма с определением активности 
фермента в указанные периоды, а также на 10-й, 20-й, 40-й и 80-й мин после оживления 
организма. Животных второй и последующих серий опытов подвергали уретановому 
наркозу в дозе 100 мг/100 г веса животного внутрибрюшинным введением. В третьей 
серии опытов на фоне уретанового наркоза производили кровопускание из левой сонной 
артерии путем ее препаровки для получения модели клинической смерти. Полный выход 
крови из организма соответствовал в среднем восьмой минуте после начала кровопуска­
ния. В пятой серии опытов на фоне клинической смерти производили оживление орга­
низма методом Неговского [1] в видоизменении Левина [2] путем внутриартериально­
го нагнетания выпущенной крови. Подопытных животных в нужный момент исследова- 
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‘.ня ■.< :op z и-.;. чм ч -ком a-srtr :.-я ■; -■гсяини и регистрации ^похимяческях сдвигов 
и мопс.

Аигиьиыть МАО определяли :с методике Горкяаа я corp. [5]. основачио.՜՛ на том, 
■ то при окислите-л.ном ..'«аиичироьаиии л-иитрофеиилутмламииа образуется окрашеи- 
.՛>•■ лени-етьо неизученного строения, обладающее максимумом поглощения в водных 

pa< творах при >20 150 ими [4] Оптическую плотность опытной пробы измеряли про- 
тив коитролыюй грачу же посте добавления субстрата при 450 ммк на спектрофотомет- 
>' '.ФА. ՛ термостатируемым кюиетодержателем три 37՜. Измерения повторяли каж­
дые '/I сея и течение 6 мни. За единицу активности фермента принимали такое его ко- 
-hwctbo которое и стандартных условиях вызывает увеличение оптической плотности 
на 0.4JO1 за I чин.

Результаты и обсуждение. Результаты исследований активности 
МАО мозга крыс при терминальных состояниях и в восстановительном 
периоде после оживления организма на 10-й, 20-й, 40-й и 80-й мин при­
ведены в таблице.

Как показывают данные таблицы, активность МАО в целом мозге 
у контроля ( оставляет 20,20 ± 0,40 единиц ферментной активности на 1 
мл гомогената, что совпадает сданными Горкина и сотр. [3]. Известно, 
что МАО и организме может осуществлять окислительное дезаминиро­
вание ионоаминов, инактивируя многие биогенные амины, и, тем самым, 
участвовать в регуляции урония этих веществ в нервных структурах и 
поддерживать физиологическую активность ЦИС. О важной роли МАО 
в обмене моноаминов и функциях головного мозга свидетельствует так­
же тот факт, что данные о местонахождении моноаминэргнческих нейро­
нов в основном совпадают с таковыми о распределении МАО в ЦНС 
различных животных.

Подробное обсуждение современных представлений о природе и 
свойствах МАО дано в ряде обзоров (5—7]. Встречается много работ, 
подтверждающих существование множественных форм МАО [8—10], в 
том числе и в нервной ткани [11- 14]. Обнаружены также видовые раз­
личия в субстратной специфичности МАО [15].

В литературе достаточно данных относительно внутриклеточной ло­
кализации МАО. Экспериментальный материал показывает, что моноа- 
мииокенда.за локализуется во внешней и внутренней мембранах мито­
хондрий, а также в микросомах, цитоплазматических мембранах, в яд­
рах и ядерных оболочках различных органов [16—19].

В наших экспериментах при уретановом наркозе имеет место досто­
верное понижение активности МАО, что во времени соответствует повы­
шению количества серотонина в мозге н, по всей вероятности, находит­
ся во взаимосвязи с количественным сдвигом в его содержании при этом 
же функциональном состоянии. Смертельное кровопускание вызывает 
повышение активности МАО по сравнению с данными, полученными в 
экспериментах с уретановым наркозом, и с контролем, что во времени 
также соответствует понижению количества всех трех изученных нами 
моноамппов в целом мозге.

При клинической смерти имеет место значительное понижение (поч­
ти в 2 раза) активности МАО по сравнению с данными, полученными в
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Таблица
Активность МАО в головном мозге крыс при терминальных состояниях и в восстанови тельном периоде после оживления организма, 

единица активностп/мл гомогената, М±т

Контроль Уретановый 
наркоз

Смертель­
ное крово­
пускание

Клиниче­
ская смерть

Время после оживления, мин

10-я 20-я 40-я 80-я

20., 20+0,40 17,18±0,324 22,05±0,40 12,3±0,462 15.51±0,419 16,3±0,387 17,53±0,209 19,97±0,532

п 16 12 8 7 6 6 6 6

б ±1,586 ±1,122 ±1,157 ±1,222 ±1,027 ±0,948 ±0,513 ±1,304

р <0,001 <0,02 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 >0,5



спита' со смертельным кровопусканием. Как было показано в наших 
прежних опытах, содержание всех исследуемых моноаминов в целом 
.мог» в этой серии опытов также уменьшалось. Доведова и др. [20] об­
наружили в условиях острой гипоксии подавление активности фермен­
тов окислительного и медиаторного обмена и нарушение ультраструкту­
ры отдельных компонентов нейрона. Снижение активности МАО отме­
чается также- при экзогенном стрессе и при экспериментальной череп­
но-мозговой травме, с последующим восстановлением активности фер­
мента после прекращения стресса и стимуляции деятельности нервной 
системы [21, 22].

В восстановительном периоде уже на 10-й мин исследования отме­
чается некоторое повышение активности МАО по сравнению с данными, 
полученными при клинической смерти. В последующие 20, 40 и 80 мня 
исследований активность фермента, постепенно повышаясь, к 80-й мин 
почти достигает уровня контроля. Таким образом, активность МАО пре­
терпевает значительные изменения при терминальных состояниях и в 
восстановительном периоде после оживления организма.

Анализ данных об активности .ЧАО и количественных сдвигов в со­
держании моноаминов в мозге показал, что не при всех исследованных 
нами патологических состояниях имеет место соответствие между изме­
нением активности фермента и сдвигами в содержании моноаминов, что, 
по всей вероятности, можно объяснить состоянием и других ферментов, 
участвующих в метаболизме моиоаминов при терминальных состояниях.

Уменьшение активности МАО при клинической смерти и низкая ак­
тивность ее на первых этапах восстановительного периода определенным 
образом согласуется с данными других авторов [23], показавших пря­
мую зависимость между активностью фермента и степенью недостатка 
кислорода в ткани мозга. В связи с этим становится ясным тот факт, что 
чем тяжелее гипоксическое состояние, тем менее активен фермент, что 
послужило основанием для некоторых исследователей считать МАО ин­
дикатором гипоксического состояния организма. •
Ереванский государственный медицинский институт,

ПИЛ биосинтетических реакций мозга Поступило 18.1 1978 г

ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՈՒՂԵՂՈՒՄ ՄՈՆՈԱՄԻՆՕՔՍԻԴԱԶԱՅԻ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ՕՐԳԱՆԻԶՄԻ ՍԱՀՄԱՆԱՅԻՆ ՎԻՃԱԿՆԵՐՈՒՄ

ԵՎ ՀԵՏՎԵՐԱԿԵՆԴԱՆԱՑՄԱՆ ՇՐՋԱՆՈՒՄ

>1. 2. ՂՍՔԱՐՅԱՆ, է. b. ՆԱ»>1|.Ր1)ք*ՅԱՆ

Ուսումնասիրվել է if ոն ոամ ինօ րսի ղաղա յի ա կա իվու ք) յան ր (111Լ0) աո.֊ 
նետների ում րողյտկտն ուղեղում՝ օրղանիղմ ի սահմանային վիճակներում և 
հետվերակենդանացման շրջանում (1Օ֊րղ, 20֊րղ, 40~րղ և 80-րղ րոպենե­
րում)! Հետաղոտուք)յունների րնիարրուս հայտնաբերվել են ֆերմենտի ակտի- 

517



վաթյան նկատելի տեղաշարժեր։ ՄԱՕ-ի ակտիվությանը իջնում է ուրետա- 
նային անզգայացման ժամանակ և որոշ չափով բարձրանամ' մահացա ար֊ 
յանաոաթյան դեպքում։

Կլինիկական մահվան ժամանակ տեղի է ունենում ՄԱՕ-ի ակտիվության 
խիստ անկում, իսկ հետվերակենդանացման շրջանում նկատվում է ֆերմեն­
տի ակտիվության վերականգնում ։ ՄԱՕ-ի ակտիվաթյան նորմալացումը 
Նկատվում է 80-րդ րոպեում։

MONOAMINE OXIDASE ACTIVITY IN RAT BRAIN IN TERMINAL 
STATES AND AT RESTORATION PERIOD FOLLOWING

THE REANIMATION OF THE ORGANISM

K. H. KAZARIAN, E. E. NAZARETIAN

The activity of monoamine oxidase (MAO) has been studied In the 
whole brain of rats in terminal states and restoration period following 
dynamic reanimation.

Considerable changes have hecn found In the activity of enzyme tn 
terminal states and restoration period. The activity of MAO is decreased 
at uretane anaesthesia and Is somewhat increased in letal hemorrhage. 
Duriug the clinical death the activity of MAO is greatly decreased and 
at the period of reanlmatlon the activity of enzyme is gradually 
restored.
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