
активность аргиназы, подвер гнутой тепловой обработке при 37՜ в те­
чение ’0 мин, на 18%, а 0,06 ед. биол. акт. нейрогормона «К» н анало­
гичных условиях—на 24%. однако после тепловой обработки фермента 
при 55° (10 мин) подавляющий эффект нейрогормонов не проявляется 
Г. и см образом, нам удалось при помощи тепловой обработки десснси-

кровать аргиназу в отношении отрицательно:<> ՝ло.-\лягорт. что 
являйся прямым доказан?.о.ствим аллостерического механизма Инги 
блреванйя активности этого фермента исследов; иными нейрогормона­
ми. Очевидно. теплое,ал обработки фермента вря 55° вызывае։ конфор- 
чьдн֊ иные изменения модуляторных свойств, сохраняя конформзцию- 
ка: атлетического центра. Д.чя более детального изучения этого вопро­
са в другой серии экс верп мен гои мы изучали ЭПР спектр аргиназы 
крупного рогатого скота и влияние на ЭПР спектры нейрогормонов. 
Псд влиянием нейрогормон; н и «С» ЭНР спектр аргиназы печени 
г.р՛ пноп- рогатого гкота не меняется, не меняется также лигандное 
окружение марганца. Учитывая это; факт, с также то отсчоятельство. 
что марганец является кофактором аргиназы, можно заключить, 
что указанные нейрогормоны связываются не н каталитическом цент­
ре. А это еще ра?. говорит в пс. г.зу аллостерического механизма вза­
имодействия аргиназы г нейрогормонами
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ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ В РАЗЛИЧНЫХ 
ОТДЕЛАХ ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ ОБЛУЧЕНИИ И 

ТЕРМИЧЕСКОМ ОЖОГЕ

Л1. Г. АМЛДЯН, 2). с. ДИАРЯН

НИИ медицинской радиологии М3 АрмССР. лаборатория 
радиационной биохимии, Ерснан

Установлено, что уровень фоноь ;го, ферментагнввогр и неферментэтивного 
ПОЛ через 5 мин после облученн- и термического ожога увеличивается а 
различных отделах головного мозга кржс Череп час и далее наблюла-

Сохрыценмя ПОЛ—՝ перекисное окисление л л та дов; НЭП—ферментативная НАДФН- 
|.’в։'симй.ч система ПОЛ АЗИ н- ферм-.’пг;/видя зехорбгтззвневман система ПОЛ; 
МДА— малоновый днальде! ил
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ются фазовые изменения Наиболее выраженные сдвига обнаруживают­
ся в коре больших полушарий՜ при ожоговой травме они выражены 60 л в 
ше. чем при облучении

՝>пЧ!) 4 if* uriupptp SuttiiifiMjllitiifJrt] It tltpifuijfih
։nfptf»tAp}/i.p[ifl 5 pnufi. .Luin btituutlfutJ ' A^iu/^&urui^/'b. .‘bbpJLiotiu j/Л Zi t><_ 
uZ.Liznuj/lb ('L')-fr iff.Arur/nilfl ITblf Joitf/ig i.lp'ujA '.I vpp htfiuuiifaij Z.b
ijwj/ils fint/in/uni/l [ntiAjl.pl wpo*u։4ui-jint[i։fA /ni.ijuijuiiiffip f-У 1>՝Г
iurnr^i'ejp (/l.r^brntf Zi f l.pJu. ifth ot (p^ufipVltpfi -iusif Kibait/։

li has been shown that the level of phone, enzymatic and non-enzymalic 
POL increased in different parts or the rat brain after 5 min of radiation 
and thermic burns After an hour and so on phasic changes were obser­
ved More obvious change» hi the cortex of big hemispheres were revea­
led. under conditions of therm.c burns they were expressed more than 
during radiation.

i/Q.'l—облучение—термический ожог.

Ионизирующее излучение и ожоговая травма, согласно многочислен­
ным литературным данным, сопровож гаются (лиге.п.ным и значитель­
ным увеличением свободнорадикального ПОЛ в различных t каиих ор­
ганизма [I. 4, 5. 9. 10] Чрезмерное накопление перекисей липидов мо­
жет привести к структурным изменениям биомембран вследствие окис­
ления ненасыщенных гидрофобных хвостов фосфолипидов [2].

Следует отметить, что в развитии лучевой и ожоговой болезни 
несома важную роль играет центральная нервная система 16. 9, II]

Выяснение цщ.дмнкн изменения процесса ПОЛ з различных отде­
лах головного мозга при облучении и ожоговой «равме важно гля про­
гнозирования с.л гояния пораженного организма и выяснения интимных 
биохимических механизмов развития этих патологических состояний: 
Такой подход может способствовать изысканию эффективных мер для 
< ггуляции НОЛ путем применения различных антиоксидантов. Меж- 
. . гем сведения о процессе ПОЛ в различных о.делах головного мозга 
на ранних стадиях развития лучевой и ожоговой болезни весьма не­
многочисленны.

В данном сообщении приведены результаты сравнительного изуче­
ния состояния НОЛ в различных отделах головного мозга крыс в ран­
ние сроки развития лучевой и ожоговой болезни.

Магериил и методики. Эксперименты проведены ин IBU '4.h;<mi։релы\ белых бес- 
породных крысах обоего пола массой 180-210 г. содержащихся на обычном пищевом 
рационе випария 13 первой серии опытов биохимические пока-чпелп исследовали у 
интактных крыс, ИО-второй—при Облучении. в третьей при гермическом ожоге-

Исследования проводили через й мни, 1. 1 ч н I. 3. 5. 7 и 9 суток после обдунь} 
пия н ожоговой травмы Животных забивали hvhm декапитации, вое .uuiidtefliuift! 
оп.ср.тпш! проводили на холоду

Билл исследованы те отделы толозного мозга {кора больших полушарий, межу՛ 
црший-горслний мозг, ствол), которые, согласно данным литературы [7. 8, II. 12] 
играю? важную роли и патогенезе лучевой и ожоговой боле ши.

Общее однократное 1*нтпноблученне крыс осуществляли па аппарате РУМ-17 к 
дозе 5.25 Гр у IД50/з0) при следующих условиях, напряжение 200 кВ. сила тока 15 мА 
фильтры 0,6 мм ( и - I мм Л1. мощность л<ны 0.26 Ги/мпн. кожш фокусное раегто- 
янне 60 ем
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Т'.рви'к-скнй ожог 1:1-5 степени (15% п։-,аерхносп: тела) наносили прикладывали 
• и метгллическЪй пластинки, нагретой до 260°, на эпилированный участок спины.

О степени пер&нсеобраёовання а 1кянях судили по /.оличсгтву образовании .МДА. 
который дзет характерное -окрашивание с 2-гнобарбйтуровой кислотой. Фоновый /ис­
ходный). а также индуцированный НЛДФ-Ы- и аскорбат-зависимый ПОД определя­
ли стектрофотометрвчески при 532 нм. [2. 14| Полученные результаты подвергли 
глризцнонно-статнстической обработке

Результаты и обсуждение. У интактных (контрольных) крыс наи­
больший уровень ПОЛ отмечается в филогенетически наиболее моло­
дой отделе ЦНС— в коре больших полушарий, далее в убывающем по­
рядке следуют межуточный г средний мозг и ствол.

Рис. 1. И.-меяеннг содержания гидроперекисей липидов в ргмнчных отде­
лах головного мозга крыс при облучении Ни осн абсцисс—время (н ч г 
сут); по оси ординат—прирос: концентрации ПОЛ (в %. контроль принят 
за 100%). Условные обозначения: 1- кора болтни \ полушарий; 2-мс- 
жуточныйч-соедпнй м»тг; 3 С?иол. а—фоновый НОЛ; Л ПЗГ1; Н- АЗП

Как видно ла рис. 1 а. б. в. чере» 5 мин ՛<•. ле рентгеновского облу 
•гелия крыс происходит значительное повышение уровня фонового, а 
также индуцированного НАДФ-Н- и аскорбат-зависимого ПОЛ в ко­
ре больших полушарий а межуточном—среднем мозге. В стволе до­
стоверно увеличивается лишь аскорбат-ззвнсимое ПОЛ Наиболее вы­
раженные сдвиги наблюдаются в коре больших полушарий. Любопыт­
но, что через час уровень НОЛ гостоверно снижается в исследованных 
отделах мозга.

Уровень НЗГ1 вновь достоверно возрастает в коре больших полу­
шарий через 4 ч и па 1 сутки (соответственно на 30.7 и 55.0%). а уро­
вень АЗП—через 4 ч. на 1, 3 и на 5 сутки (из 38,1; 47.3; 47.8% соот­
ветственно).

В межуточном-гсреднем мозге и в стволе сдвиги НЗП и АЗП ме­
нее выражены (рис. 1 б, в/

Через 5 мни после нанесения термического ожога (рис. 2 и, б, в) 
происходит резкое повышение уровня фонового, ферментативного и не- 
ферментатнвного ПОЛ н исследованных отделах мозга. Необходимо 
подчеркнуть, что или термическом ожоге возрастание уровня ПОЛ бо­
лее выражено ио сравнению с облучением. Наибольшие сдвиги отмс- 
чаются в коре, затем следуют средний-{-межуточный мозг и ствол.
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Как и при ։блучен ш, при термическим ожоге через 1 ч после воз­
действия уровень ГЮЛ достоверно снижается г. не ледованных отделах 
головного мозга затем, :՛■ 9 суток, наблюдаются фазовые сдвиги.

В коре больш։ полушарий уровень фонового ПОЛ достоверно по1 
вышается через 4 ж на I и 3 сутки после ожога (на 53,9: 75,7 я 38,7% 
соответственно). .гнем происходят фазовые изменения, и на 7 су։ уро­
вень ПОЛ возражает. В межуточном (-среднем мозге и стволе уропень 
фонового ПОЛ достоверно увеличивается лишь на ' сутки.

Рис. 2. Намерение содержании гидроперекисей липидов в различных о; 
делах головного мозга крыс при термическом ожоге Обозначения; как 

на рис. I.

Индуцированный НЗП достоверно возрастает а коре больших по՛ 
лушарий на 1 и 9 сутки после ожоговой травмы (Соответственно на 
44,'. и 42,0% по сравнению с контролем). АЗИ яри этом достоверно 
повышается через I ч, на 7 и 9 сутки (соответственно на 43.8; 29,0 и 
14.8%). В межуточном 4-среднем мозге и в стволе индуцированпыИ 
i:3Ii достоверно повышается на 7 сутки после травмы. \3(1 —соответ­
ственно через 4 ч, на 9 сутки и через 4 часа.

Ранние сдвиги в ГЮЛ, по-иидимом}, обусловлены прямым воз­
действием радиации и стрессовыми факторами при гермнческом ожоге 
В более поздних нарушениях важную роль играют нейритуморальные 
расстройства. Наиболее выраженной была реакция со стороны коры 
больших полушарий головного мозга Это говори: о н>.м, что лучевые 
реакции и стрессорные влияния в разных отделах нервной системы раз­
виваются несинхронно. Изменения ПОЛ имеют фазовый характер, чти, 
повидимому, следует рассматривать как показатель выживаемости жи­
вотных после воздействия радиации и ожоговой травмы. В основе от­
меченных реакций лежат высокие компенсаторные возможности III К՝. 
Сдвиги в ГЮЛ з мозге крыс при термическом ожоге более выражецй 
но сравнению с «чистым» облучением.

Полученные результаты согласуются с литературными данными, со- 
гласно которым сразу после облучения и термического ожога новыша) 
егся уровень ГЮЛ в иолом мозге крыс. <атем происходя՝, волнообраз­
ные сдвиги [I. 5; 101
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Через час после гипероксик наступает нормализация уровни ПОЛ 
и мозге [3], через 6 мин после облучения возникают значительные ци­
тохимические изменения в митохонгрнях нервных клеток спиппоо моз­
га которые нормализуются спустя 50—60 мин [13]

Таким образом, результаты проведенных экспериментов свидетель 
свуют о том. что у интактных крыс в функционально и морфологиче­
ски различных структурах мозга уровень ПОЛ в нервной ткани неоди­
наков наиболее высокие значения его отмечаются в коре больших п»>- 
лушарий.

ЛИТЕРАТУРА

'* Лгадханов .И. И.. Геворкян Д Ч„ Ерицян .7 И. н лр В сб. Вопросы нейро- 
химии. 130—141, Л., 1977

2 Владимиров К). А.. Арчаков .4. И. Перекисное окисление липидов в биологиче­
ских мембранах. 252. М„ 1972.

3 Габибов .И .И,, Карагезян К. Г Бюлл. ?кспср. бнол. к .мед., II, I. 682—684. 1981.
4 Барабой В .4., Чеботарев Е Е Радиобиология. 26, 5. 591 597. 1986
5 . Журавлев .4. И. В км.: Роль перекисей и кислорода в начальных стадиях радио 

биологического эффекта 55—56. М.. 1960
б Ките.гьдорф Д„ Хан- Э. Действие ионизирующей радиации н< функции нервной 

системы. 376, М., 1969.
7 . Лаванов ■'!. Н Некоторые проблемы действия ионизирующей радиации на нерв­

ную систему. 196, М„ 1962
4 Лившиц И Н. Влияние ионизирующих нхт учений на функции центральной нерв 

ной системы. 180. М. 1961
0 Рева .4. Д. Ионизирующие излучения и нейрохимия. 239. М.. 1974

10 . Гарусов Б. Н. Радиобиологи а, 7, 5 670 677. 1967
II . Туманов Б Т. Лвтореф док. днсс. М.. 1974.
12 Ханин X. Г Радиобиология. /. 2. 227—232, 1961.
13 Шабадаш .4. .7. Радиобиология 1 2. 212 222, 1961.
14 ТозЛгоЪ.՛ Г, /■ агсади К., $Б1гг.ади Т-. Л1оп А!. ОЬэгеб алб Оу/.ссо!, 3, 372, 

1979.

По тупило 9.11 1988 г.

Биолог, ж Армении. Ле 2. 142), 1989 УДК 612.821.6

РОЛЬ ЭНТОПЕДУНКУЛЯРНОГО ЯДРА в 
УСЛОЕ НСРЕФЛЕКТОРНОИ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ КРЫС

.7 .И КАРАПЕТЯН. Ж. С САРКИСЯН, С Г СААКЯН 

Институт июле։ ни АН АряССР Ереван

Показан։:, что повреждение эигопелункулярпого ядра у белых крыс пр; 
водит к нарушению процессов анализа и синтеза, появлению ошибок п 
выборе сторона подкреплении. Этп .мож т быть езязано с цчр\тени м 
оперативной памяти у животных.

Հ Мр 1)։ч,П1>р.чп։Ь1(П1Цч>(1 гг,/վնւււօոււքր րԼրում Լ ч-՚Նա ո>

•»/»»///<,/< պրոցեսների խտխտմանր, ւօմ րւսպնդմ ւսն կոդմի լ՚ն տ ր ո ւ (Iյան մեք ւՀա/։/- 

ք< հայտ ւքԱէլունւ Դա կարոդ է կասյվտծ կ/-նդւ4ն/էն/.րի օ՚։ւ1.ր։։ու։1՛.]
'՝1Ч','1п'Р 1"'^ խսհոսէմօւն И,աւ

Сокращения. ЭЯ алюиедункулярищ ядро
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