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Хори.'олонис судороги—^лугатиопперик-сидам—гдугатионрёдуктаза.

Как известно, многие экстремальные и патологические состояния ор­
ганизма сопровождаются существенными срывами в системе регуля­
ции и клеточной активности ферментативных систем антнраднкальной 
защиты клетки. К числу последних относятся глутатионпероксидаза, 
глутатион редуктаза, глутатионсинтетаза. супероксиддисмутаза и неко­
торые другие. Среди отмеченных ферментативных комплексов наи­
большего внимания заслуживаю! ферменты, регулирующие баланс вос­
становленной и окисленной форм глутатиона Так. при некоторых па­
тологиях не выявлено каких-нибудь существенных изменений в актив­
ности глутатион пероксидазы и г лу таг ион редуктазы | I, 21. Перед на­
ми стояла задача проследить на моделях коразоловых эпилептиформ­
ных судорог за динамикой активности глутатионпероксидазы и глута- 
тиби редуктазы в коре больших полушарий и мозжечке.

Материал и методика Опыты проводили на беспородных белых крысах обоего 
нала массой 150- 200 г. Эпилепсию пызшалн внутрибрюшинным яледённем коразо- 
ла из расчета 45 мг/кг маегы животного Динамику активности глутдтионпербкен- 
дэзы н глутатиоиредуктазы при пернп’шо-генаралкзеазгшой эпилепсии рёгн.трлреша- 
лн перед припадком (через 2 мин после введения коразола). и пройессс припадка 
(через 6—10 мин) и спустя 1 час после него .

Ахтианость глутатионпероксидазы определяли :ю степени расхода восстзиовлеи- 
кого глутатиона п гл утатноннёр оксидазной реакции а модельной си теме, содержа­
щей 0.5 мл К фогфлтиыя буфер (pH 7.4); 0,1 мл 0.25 мМ ЭД ТА; 0.1 мл 0,4 М МйМа; 
3.0 мд. 5%-ного гомогената ткани: 0.Й мл 50 мМ зосстоновленисуо -лу:лтиона при 
30®. Отсчет времени, длящийся 10 с. начинался с момента изедеяия з среду 0,1 мл 
0.1 мМ пйрёки'сн водорода Инкубацию останавливали добавлением 1.0 мл 10%-ной 
метафосфорион кислоты [3]. смесь центркфугиролалп при 16000 об/мин в течение 
20 мни, после чего определяли содержание свободных сульфгидрильных прупп по из­
вестной методике [4] в реакционной смеси, содержащей 1,0 мл иадосадкз; 2,0 мл 
трнс-НСЬбуфер.з (pH 8,9); 0.5 мл 0.01 М мет. зольного раствора 5,5-днтиобис-2-нн- 
тробелзольной кислоты (${§1113, США). Кэлорнмстрирозание осуществляли через 
15чин при длине волны 412 нм Активность выражали в мкМ глу:ггнона. ^числен­
ного за 1 .мин пл мг белки.

Методика определения активности глутатнонредукта-зы в мозгов >и ткани основа­
на на скорости убыли НАДФ.Н вследствие восстановлении окислен кого глутатиона 
в модельной системе, содержащей глугатнонредуктззу. 2.0 .мл 10%-ного гомогената 
тканей центрифугировали при 15000 об/мин п течение 15 мин. Активность глутатиок- 
редуктазы определяли а инкубацноккой среде, содержащей 2,5 мл 16.2 мМ окисленно­
го глутатиона. Спектрофотометрию (СФ-26 ЛО,ЧО) 0.1 мл суперя. л анта производи­
ли при 25® в течение 1—3 мни при длине волны 340 нм. Выражали в мкМ НАДФ.Н, 
затраченного за 1 мин на мг белка .
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Результаты и обсуждение. Результаты проведенных исследований 
позволили заключить, что динамика активности глутатионпероксида­
зы в исследованных отделах мозга однотипна. Примечательно, что че­
рез 2 мин после введения коразола активность глутатионпероксидазы 
незначительно повышается по сравнению с таковой у интактных жи­
вотных. Согласно нашим наблюдениям, в период развитого коразоло- 
иого припадка она снижается приблизительно на 16% от контроля, а 
спустя 1 час после приступа вновь повышается и составляет в коре 
больших полушарий примерно 110%. в мозжечке—около 106%.

Похожие сдвиги обнаружены в изменении активности глутатион- 
редуктазы, катализирующей процесс образования восстановленной 
формы глутатиона. Согласно нашим наблюдениям, как и в предыду­
щем случае, динамика активности фермента и в коре и в мозжечке 
однотипна, хотя в мозжечке степень этих изменении значительно выше. 
Интересно отметить, что в иредсудорожно.м периоде активность глута- 
т ион редуктазы значительно повышается: в коре больших полушарии 
ее уровень составляет приблизительно 133%. а в мозжечке она оказы­
вается почти и три раза выше контрольных показателей. С развитием 
приступа эпилепсии в коре больших полушарии наблюдается падение 
активности глутатионредуктазы, она оказывается ниже контроля при­
близительно на 35%. в мозжечке же ее уровень остается повышенным 
и составляет примерно 236%. Через час активность фермента резко 
возрастает, лишь достигая уровня ее перед приступом.

Результаты проведенных исследований свидетельствуют о формя- 
р1>ва1нии компенсаторно-приспособительных реакций организма при 
первично-генерализованных коразоловых судорогах, которые способ­
ствуют поддержанию гомеостаза в цепи свободнорадикальных пре­
вращений.
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