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Мышам внутрибрюшинно вводили п-хлорамфетамин (п-ХА), усиливающий выбоос 
серотонина в синаптическую щель и вызывающий у животных специфический синдром 
встряхивания головой. В процессе развития .названного синдрома обнаружен ряд из­
менений параметров липидной компоненты синаптосом: увеличение соотношений об­
щие липнды/белок. фосфолипиды/бслок, повышение содержания отдельных фракций: 
фосфолипидов, уменьшение количества холестерина. Найдено увеличение скорости ПОЛ 
в суспензии синаптосом; в то же время количество малонового диальдегкда в синап- 
тосомах мозга мышей после введения п-ХА было ниже, чем в контроле. Микровяз­
кость липидного бислоя синаптосом, которую определяли методом спинового зонда, 
существенно повышена после введения п-ХА. Наблюдали характерные сдвиги темпе­
ратур структурных перестроек в мембране. Действие п-ХА сравнивали с влиянием 
антиоксиданта ионола через 18 ч после его введения ш vivo. Установлено, что боль­
шая часть характеризующих липиды параметров изменялась в ту же сторону, что и. 
под действием п-ХА. Введение животным ионола за 18 ч до п-ХА существенно уси­
ливало серотонинергический синдром, вызываемый п-ХА. Этот факт в совокупности с 
полученными биохимическими данными свидетельствует о возможной роли липидной 
компоненты нервных окончаний головного мозга как .модулятора активности серото­
нинергической системы in vivo.

В настоящее время активно изучается роль липидов мембран нерв­
ных клеток в функционировании нейромедиаторных систем, в частности 
серотонинергической. Актуальность изучения последней определяется ее 
важной ролью в активности ЦНС и жизнедеятельности организма в це­
лом [1. 2]. Исследованию роли липидов в работе серотонинергической 
системы был посвящен ряд публикаций, в которых демонстрируется 
вклад отдельных липидов и свойств липидной компоненты в те или иные 
этапы рассматриваемой нейромедиаторной передачи [3—8]. Однако. 
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необходимо отметить, что в основном эти работы проводили в условиях 
41 vitro на препаратах синаптосом и мембран, часто с применением «ин­
вазивных» методов модификации последних. В 70—80 годы Бурлаковой 
и ссавт. был выполнен цикл исследований, посвященных выявлению ро­
ли липидов в функционировании мембраносвязанных белков (главным՝ 
образом ферментов) при модификации липидной компоненты мембран 
Ui vivo [9—12]. Такой подход сохраняется и в изучении роли липидов в. 
активности нейромедиаторных систем.

Целью настоящей работы было выявить, может ли липидная часть» 
мёмбран нервных окончаний играть роль модулятора активности серото­
нинергической системы in vivo. Для решения этой задачи было необхо­
димо: во-первых, определить наличие изменений в составе и свойствах 
липидов синаптосом головного мозга при модификации активности серо­
тонинергической передачи введением в организм соответствующего фар­
макологически активного вещества; во-вторых, изучить влияние направ­
ленной модификации in vivo состава и свойств липидной фазы синап­
тосом на активность серотониновой системы.

В качестве модификатора активности исследуемой системы исполь­
зовали п-ХА, являющийся ее активатором за счет усиления процесса 
выброса медиатора в синаптическую щель [13]. Для направленной моди­
фикации липидной 'фазы синаптосом применяли антиоксидант 4-метил-2, 
6-дитретбутилфенол (ионол), исходя из представлений о наличии регуля­
торной взаимосвязи между интенсивностью ПОЛ и составом и структу­
рой липидной компоненты мембран [14].

Материалы и методы
В работе использовали беспородных мышей массой 18—23 г. содер­

жавшихся на общевиварном рационе (всего 520 животных). Мышам 
внутрибрюшинно вводили п-ХА (хлорид) в виде водного раствора в до­
зах 10 и 20 мг/кг массы животных. Мышам контрольной группы вводи­
ли дистиллированную воду.

Ионол вводили внутрибрюшинно в дозе 20 мг/кг в дистиллирован­
ной воде. В качестве солюбилизатора использовали Твин-80.

Тестирование активности серотонинергической системы проводили 
по так называемому серотонинергическому синдрому встряхивания голо­
вой у мышей, подсчитывая через определенное время после введения՝ 
препарата число характерных «поклонов» в мин

Для выделения фракции синаптосом мышей быстро дскапитировали, 
извлекали головной мозг и помещали на лед. Гомогенизацию и все даль­
нейшие операции проводили при 4 [15].

Содержание белка определяли по методу Lowry и соавт. [16]. ис­
пользуя в качестве стандарта сывороточный альбумин крови человека.

Скорость ПОЛ оценивали по накоплению малонового диальдегида. 
(МДА) при окислении синаптосомных липидов в процессе инкубации 
суспензии синаптосом при 37° с продуванием воздуха. Количество МДА 
определяли по реакции с хиобарбитуровой кислотой (ТБК) [17].
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Экстракцию липчдов проводили методом, описанным Кейтсом [18]. 
Состав фосфолипидов определяли методом ТСХ на силикагеле. В качест­
ве системы растворителей использовали смесь хлорофэрм/метанол/ук- 
сусная кислота/ вода (50:30:8:4). Количество отдельных фракций оце­
нивали по содержанию Р| в снятых с пластинок пятнах [19]. Количе­
ство общих липидов определяли весовым методом после упаривания ли­
пидного экстракта. Содержание общего холестерина в липидах определя­
ли спектрофотометрическим методом [20].

Мерой микровязкости липидной компоненты синаптосом было время 
корреляции вращения (т() спиновых зондов 2,2,6,6-тетраметил-4-паль- 
митоилоксипипсридин-1-окснла (С1з) и 2,2,6,6-тетраметил-4-капри- 
лоилоксипнперидин-1-оксила (С;). Регистрацию спектров ЭПР проводили 
на спектрометре „Вгикег‘“ (США). рассчитывал:։ по формуле для 
быстровращающихся зондов [21]:

Те =6,65-ЛН.! ([ УТГУТ! ֊1.10-” с,

где У-1 и У интенсивности низко- и высокополы ой компонент диф­
ференциального спектра поглощения, зН., (гаусс)—расстояние между 
экстремумами низкопольной компоненты.

Статистическую обработку данных проводили, используя (-крите­
рий Стьюдента [22].

Результаты и обсуждение

Вызываемый п-ХА серотонинергический синдром встряхивания го­
ловой у мышей, связанный с активацией Сг-серотониновых рецепторов 
[23], проявляется уже через 5 мин после введения препарата. Макси­
мальный эффект наблюдается через 15—20 мин и остается практически 
на одном уровне в течение 30—40 мни, затем начинается спад активно­
сти (постепенное снижение числа «поклонов» в мин). На рис. 1. а пока­
зано развитие серотонинергического синдрома у мышей во времени 
после введения п-ХА в дозе 10 мг/кг, на рис. 1, б представлена зависи­
мость числа «поклонов» от дозы препарата через 15 мин после введения. 
Дальнейшие исследования проводили при введении 10 и 20 мг/кг п-ХА. 
Максимальное число «поклонов» в первом случае составляло 23.7±1.7 
(п = 24), во втором-- 32,7гЫ,9 (11 = 18) в мин.

В табл. 1—3 представлены изменения параметров, характеризую­
щих состояние липидной фазы синаптосом через 15 и 45 мин после вве­
дения п-ХА в дозах 10 и 20 мг/кг. Из приведенных данных видно, что 
прн активации серотонинергической системы п-ХА имеют место следую­
щие изменения: увеличение соотношения липиды/белок, выраженная тен­
денция к снижению содержания холестерина в расчете на мг белка, не­
которая тенденция к уменьшению соотношения холестерин/липиды и хо- 
лестерин/фссфолипиды. Суммарное содержание фосфолипидов в общих 
липидах практически нс меняется. Существенно увеличивается по срав­
нению с контролем количество общих и отдельных фосфолипидов в рас- 
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чете на мг белка. Интересно отметить, что содержание таких фракций, 
как фосфатиднлсерин (ФС) и фосфатидилннозит (ФИ) увеличивается 
в большей степени, чем соотношение общие фосфолипиды/белок (табл. 3). 
Изменение именно их суммарного содержания в синаптосомах головного 
мозга оказалось характерным при модификации активности ГАМК-ер- 
гической и холинергической нейромедиаторных систем [24].

абсцисс—время после введения препарата, по оси ординат—число «покло­
нов» в минуту; б—в зависимости от дозы введенного п-ХА. По оси ор­
динат—число «поклонов» в минуту через 15 мин после введения препарата

Таким образом, введение in vivo п-ХА приводит к изменению ряда 
параметров, характеризующих липидный состав синаптосом головного 
мозга мышей. Наряду с изменениями в составе липидов были обнаруже­
ны различия в системе ПО?\. Из табл. 2, 3 видно, что количество МДА 
в С1։наптосомах, выделенных через 15 и 45 мин после введения п-ХА. 
снижено по сравнению с контрольными образцами. В то же время ско­
рость накопления МДА в процессе инкубации синаптосом с продува­
нием воздуха существенно повышена (примерно в 2 раза для обеих доз) 
в случае введения животных п-ХА (через 15 мин после введения). Дан­
ные по увеличению скорости накопления МДА свидетельствуют, на 
наш взгляд, об интенсификации ПОЛ. Пониженны»! вровень МДА мо­
жет быть связан с «компенсаторной» активацией ферментных систем, ути­
лизирующих продукты ПОЛ. Не исключено также прямое или опосредо­
ванное действие п-ХА на процессы метаболизма эндогенных ТБК-ак- 
тивиых продуктов.

Поскольку ПОЛ, состав липидов, структура мембраны взаимосвя­
заны в единой регуляторной системе [14], можно было ожидать, что 
введение п-ХА, вызвавшее описанные выше изменения в составе липи­
дов синаптосом и интенсивности ПОЛ, приведет также к изменениям 
микровязкости липидного бислоя мембран синаптосом. Нами были ис­
следованы изменения микровязкости липидного бислоя синаптосом после 
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введения 20 мг/кг n-ХА. На рис. 2, я и б приведены температурные 
зависимости тс для зондов Си и С?. Как видно из рисунка, введение 
животным n-ХА практически не влияет на величину Тс зонда Си во 
всем интервале температур. Вид температурной зависимости Тс для зонда 
Cis в «опытных» синаптосомах также мало отличается от контроля. Что 
касается зонда С;, то тс для него во всем исследованном интервале темпе-

Влияние п-хлорамфетамина fn-XA) и ионола на содержание фосфолипидов в 
синаптосомах головного мозга мышей

Таблица /

Фосфолипиды

Содержание фосфолипидов, мкг р./мг белка

контроль
П-ХА, 10 мг/кг п-ХА, 20 мг/кг Ионол

20 мг/кг 
через 18 ч 
после вве­

дения
через

15 мин
через

45 мин
через

15 мин
через

45 мин

Лизофосфатидилхолип 0,9+0,1 1,7+0,1 1,5+0,2 0,6+0,1 1. 1+0,2 2,2+0,1
(п=20) (п = 9) (п = 9) (п=7) (п=9) (п֊4)

Сфингомиелин 1,5+0.1 1.9+0.4 3.1+0,3 2.3+0,5 3,1+0,5 3,5+0,5
Фосфатидилхолин 11,0+0.5 10.5+0,6 14,2+0,6 14.2+0,4 16,8+1,6 17.1+0,7
Фосфатидилинозит 1,5+0,3 1.6+0.5 2.1+0,2 1.8+0,4 3,1+0.5 4,5+0.4
Фосфатидилсерин 2.8+0,1 3,6+0,5 5,1+0,1 3.8+0,2 5.4+0,2 5,9+0.5
Фосфатидилэтаноламин
Фосфатидная кислота-1-

9.2+0,3 9.8±0.4 13,0+0,3 12,5+0.5 15,9+0.1 17,4+0.4

кардиолипин 2,1+0,2 2.9+0,5 4,4+0,3 2.0+0.5 4,2+0,2 3,4+0.8
Фосфолипиды (сумма) 29.0+1.6 32,0+2,5 43,4+2.6 37,2+2.6 49,9+2,9 54.0з-,4.6

Примечание, п-чкело опытов.

ратур было выше, чем в контроле. При 37° оно в 2,4—2,9 раза превы­
шало контрольный уровень. Температурная зависимость Тс зонда С? для 
«опытных» сннаптосом существенно отличалась от контроля и имела 
сложный характер (рис. 2, а). Можно было предположить, что такой ха­
рактер изменения Тс с температурой обусловлен зависящим от температу­
ры перераспределением зонда в .модифицированной мембране между об­
ластями с различной полярностью. Однако анализ спектров ЭПР пока­
зал, что изотропная константа сверхтонкого взаимодействия А„ло вели­
чина которой зависит от полярности окружения радикала [21], остается 
практически неизменной (15,95—16,02 гаусс) при всех температурах и 
такой же, как для контрольных сннаптосом. Следовательно, наблюдаемые 
в опыте температурные изменения Тс скорее всего отражают особенности 
липид-белковых взаимодействий, обусловленных воздействием п-ХА. 
Различия в поведении двух спиновых зондов можно объяснить их раз­
ной локализацией в мембране. Зонд С? является более «поверхностным», 
зонд Cis погружен более глубоко в гидрофобную часть бислоя. О менее 
полярном окружении зонда Cis в исследуемых синаптосомах свидетель­
ствует константа Ав։о, которая составляет 13,9—14,2 гаусс по сравне-
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Таблииа 2
Влияние л-хлорамфетамина (л-ХА) и ионола на характеристики липидного 

бислоя синаптосом головного мозга мышей

Липидные 
характеристики Контроль

п-ХА, 10 мг/кг п-ХЛ, 20 мг/кг Ионол.
20 мг/кг 

через 18 ч 
после введениячерез» 15 мин через 45 мин через 15 мин через 45 мин

Липиды/белок (мг/мг) 1,2+0.1 1.2+0.1 1.8+6,3 1,4+0-2 2,1+10.3 1,8+0,2
п—20 п = 9 п=9 п=7 п=9 п=4

Фосфолипиды/липнды (
\ иг /

25,1+2.6 27,6+3.1 24,8+2,5 26,1+2,7 24.3+2.6 30,5+3.5

Холестерин белок
' .мг / 255+12 

п=12
229+5 
п=4

221+14 
п = 3

236+8 
п=3

180+6 
п=3

242+11 
п=3

Холестерин фосфолипиды (мкг мкг Р-։ ) 10,3+1,2 6,4+1,1 10,1+1,4 9,5+0.9 9,8+0,9 6.2+0,8

Холестерин/общие липиды (мкг/мг) 259±12 177+9 251+11 248+17 238+8 189+8

Микровязкость при 37 (~сХ10։0) (зонд С;) 0,38 — — 0,93 МО 1.01

Уровень ТБК-активных продуктов 
нмоль МДА 8,3+06 2.4+0,4 4,5+0.3 1.9+0,1 4,1+0,3 12,2+1.1

мг белка п=3 п-3 п — 3 п=3 п=3 п=4

нмоль МДА 
мг липидов 7,2+0,7

.1 ՛
2,1+0,3 2,6+0,3 1,3±0,1 2,0+0.2 6.9+0,0

Скорость накопления МДА (инкубация 
при 37°; нмоль МДА мг белка»мни* 
•Ю2) 3,4+0.3 7,4+0,7 2.3+0.2 7,6+0,8 2,9+0,3 4,7+0,5



нию с 15.95—16,02 гаусс для зонда Ст. Казалось бы, сходство по величи­
не Тс и характеру температурных кривых тс для зонда Си в опыте и в 
контроле свидетельствует о том, что структура этой области мало затро­
нута воздействием n-ХА. Однако, проанализировав температурную за­
висимость другого параметра спектра ЭПР спиновых зондов, более чув­
ствительного к изменению структуры окружения, Уо/У,։ (отношение 
интенсивностей центральной и низкопольной компонент спектра) [25], 
мы установили, что для зонда С|, резкие изменения Уо/У+։ (а значит, 
структуры мембраны) происходят в областях 31° (увеличение), 37° 
(уменьшение). 41° (увеличение) для контрольных образцов и при 25 и 
’1 (уменьшение) в синаптосомах, выделенных соответственно через 15 
н 45 мии после введения n-ХА. Таким образом, и в области локализации 
зонда Cis структура липидной фазы мембраны также претерпевает из­
менения после введения животным п-ХА.

Таблица 3 
Относительные изменения (опыт/контроль) о липидной компоненте синаптэсом 

головного мозга мышей после внутрибрюшинного введения 
п-хлорамфетамипа Сп-ХА) и ионола

В ОЗДЗЙС ГВЦ 1

Липидная х.
характеристика

п-ХА, 10 мг кг л-ХА, 20 мг кг Иопол, 
20 мг/кг 

18 ч после 
введениячерез

15 мин
через
45 мин

через
15 мин

через
45 мин

Липиды/белок 1,00 1,53* 1,29’ 1.80- 1,54’
Фосфолипиды белок 1,10 1,50’ 1.30’ 1,70- 1,85’

Фосфолипиды 
общие липиды

1,10 0.98 1,04 0,97 1.21

ФС 1 ФИ/белок 1,23’ 1.67' 1.30* 2.00- 2,40֊
Холестерин белок 0,90 0.85 0,92 0,70' 0.95
Холестерин______
общие липиды

Холестерин фосфоли-

0,70е 0,97 0,96 0,92 0.-70*

ПИДЫ 0,60* 0,98 0,92 0.95 0.60’

Мкхровязкость при 37 
(зонд С;) — — 2,40* 2,90" 2.60՛

МДА белок 0-29* 0.54’ 0,23* 0,49* 1,47’

МДА липиды
Скорость накопления

0,29“ 0.36’ 0.18’ 0,28’ 0.96

МДА 
(инкубация при 37 )

2.20* 0,70' 2.20" 0,85 1.28'

11 римсчанис. *р^0.05; ФС—фосфатидилсерии: ФИ—фосфатидилинозит; МДА- 
малоновый диальдсгид.

Все вышеописанные экспериментальные данные позволяют сделать 
заключение, что при активации серотонинергической системы головного 
мозга п-ХА имеют место выраженные изменения состава и свойств ли­
пидной компоненты синаптосом. При рассмотрении выраженности изме­
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нений в липидной компоненте в зависимости от дозы п-ХА и времени 
после его введения можно отметить следующее: с увеличением дозы 
п-ХА увеличиваются изменения в соотношениях липиды/белок, фосфоли- 
пиды/белок, ФС + ФИ/белок, холестерин/белок, в количестве МДА в ли­
пидах; уменьшается степень изменения соотношений холестерин общие ли­
пиды и холестерин/фосфолипиды: в одинаковой степени изменяется ин­
тенсивность ПОЛ. При одной и той же дозе во времени нарастают из­
менения соотношений липиды/белок; фосфолипиды/белок; ФС+ФИ/бе-

Рис. 2. Температурные зависимости Тс ДАЯ спинового зсядз С~ (а) н спи­
нового зонда С|5 (6) в синаптосомах головного мозга мышей. 7—контроль­
ная группа, 2—через 15 мин после внутрибрюшинного введения п-ХА. 
20 мг/кг, 3—через 45 мин после введения п-ХА. 20 мг/кг; 4—через

18 ч после введения ионола. 20 мг/кг

•՝ок и холестерин/белок. Через 45 мни после введения 20 мг/кг п-ХА 
более сильно, чем через 15 мин, изменена микровязкость липидного бислэя. 
1 вменения же таких параметров, как соотношения холестерин/липиды и 
х°лестерин/фосфолипиды. а также уровень МДА в синаптосомах через 
15 мин после введения п-ХА выражены в меньшей степени, чем через 
15 мин. Относительно скорости ПОЛ можно сказать, что после значи­
тельного увеличения, наблюдаемого через 15 мин, к 4у-он мин после 
введения препарата она возвращается к норме и даже имеет тенденцию 
к понижению. Временные и дозовые различия в степени изменений от­
дельных параметров после введения п-ХА могут объясняться тем, что 
одни изменения (нарастающие с дозой и во времени) сопровождают 
процессы, связанные с активацией серотонинергической передачи, другие 
изменения отражают, вероятно, компенсаторные (адаптационные) про­
цессы в синаптосомах, способствующие возвращению системы к нор­
мальному уровню активности.

Возникает вопрос, являются ли описанные изменения липидов зна­
чимыми для функционирования данной нейромедиаторной системы. Для 
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ответа на него мы воспользовались методом направленной модификации: 
состава и свойств мембран путем введения in vivo ионола, исходя из ре­
гуляторной взаимосвязи между интенсивностью ПОЛ, составом липидов,, 
структурой мембран и функциональной активностью мембраносзязанных 
белков [14]. Прежде всего мы проверили, как влияет ионол на актив­
ность серотонинергической системы. Оказалось, что внутрибрюшинное- 
введение мышам ионола за 18 ч до действия п-ХА приводит к более 
чем в 1,5 раза усиленному серотонинергическому синдрому по сравне­
нию с мышами, получавшими 10 мг/кг n-ХА на фоне предварительно 
введенной дистиллированной воды (35,7±1,6 «поклонов» в мни по срав­
нению с 23,7±1,7), то есть предварительное введение ионола было рав­
носильно двукратному увеличению дозы п-ХА.

В табл. 1—3 представлены изменения, вызываемые в липидной ком­
поненте синаптосом введением ионола интактным мышам. Через 18 ч 
после введения 20 мг/кг ионола в синаптосомах мозга мышей увеличены 
отношения липиды/белок, фосфолипиды/белок, примерно в 2,4 раза уве­
личивается содержание ФС + ФИ в расчете на мг белка, на 30% сни­
жается уровень холестерина в липидах; существенно снижается отноше­
ние холестерин/фосфолипиды, увеличивается скорость ПОЛ в си­
наптосомах, количество МДА в расчете на мг белка. При исследова­
нии изменений микровязкости липидной фазы синаптосом обнаружено, 
что после введения мышам ионола во всем исследованном интервале тем­
ператур Тс для зонда С; существенно выше, чем в контроле (рис. 2, а). 
При 37° оно в 2,6 раза превышает контрольный уровень, то есть имеет 
место однонаправленность изменений микровязкости окружения спино­
вого зонда при введении п-ХА и ионола.

Таким образом, большинство изученных нами параметров липидной 
фазы синаптосом после введения ионола изменяются однонаправлено с 
изменениями, вызванными активацией серотонинергической нейромедиа­
торной системы п-ХА. Учитывая усиление серотонинергического синдро­
ма под действием ионола, можно сделать заключение, что изменения в 
липидах нервных окончаний головного мозга, вызванные введением мы­
шам п-ХА, не просто сопровождают активацию исследуемой нейромедиа­
торной системы, а являются для нее существенными.

В проведенных in vitro работах выявлен вклад отдельных липидов и 
свойств липидной фазы в те или иные этапы рассматриваемой нейро­
медиаторной передачи, в частности, показана роль микровязкости липид­
ного окружения в рецепторном связывании серотонина [3—5]. установ­
лена роль микровязкости и отдельных фракций фосфолипидов (например 
ФС и фосфоинозитидов) в трансдукции «серотонинового» сигнала [6] 
роль изменений интенсивности ПОЛ в выбросе и обратном захвате ме 
диатора [7, 8]. Полученные нами при модификации липидов синаптосох 
in vivo данные нс противоречат сведениям, полученным in vitro. Сово 
купнссть описанных выше результатов наших исследовании и имеющихс: 
в литературе данных позволяет, как нам кажется, вполне обосновант 
рассматривать состояние липидной компоненты мембран в качестве мо 
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дулятора активности серотонинергической нейромедиаторной системы в 
живом организме. Мы не можем выделить того или иного параметра, 
наиболее существенного для активации серотонинергической передачи. 
Все изменения липидной фазы синаптосом укладываются в регулятор­
ную схему, связывающую уровень ПОЛ, состав, структуру липидов, 
функциональную активность клеточных мембран [14]. Важен весь комп­
лекс изменений параметров, характеризующих липиды, который необходим 
Для перехода системы из одного метаболического состояния в другое.

LIPID COMPONENT OF MICE BRAIN SYNAPTOSOMES 
MODULATES ACTIVITY OF SEROTONINERGIC

SYSTEM

1. CHANGES IN MICE BRAIN SYNAPTOSOMAL LIPIDS UNDER 
THE ACTIVATION OF SEROTONINERGIC NEUROTRANSMITTER 

SYSTEM BY P-CHLOROAMPHETHAMINE INJECTIONS AND
AFTER ANTIOXIDANT ADMINISTRATION

BOROVOK N. V., MOLOTCHKINA Ye. M., DUBINSKAYA N. 1-,

BURLAKOVA Ye. B.
Institute of Chemical Physics, USSR Acad. Sei., Moscow

Mice were injected intraperitoneally with p-chloramphethamine 
(PCA). This substance is known to increase serotonin release in synap­
tic cleft thus resulting in specific serotoninergic syndrom of head nod­
ding. During the development of syndrom following changes were de­
tected in the synaptosomal lipid phase: increased lipid protein, phos- 
pholipid/protein ratios, increased content of individual phospholipid 
fractions, decreased cholesterol amount.

Increase in peroxidation rate was found in synaptosome suspension 
after PCA injection while MDA level became, on the contrary, lower 
compared with the control group. PCA injection resulted in a signifi­
cant increase in synaptosomal lipid bilayer microviscosity which was 
evaluated by spin probe technique. Structure rearrangement tempera­
tures revealed characteristic shifts. PCA action was compared with 
that of antioxidant (AO) appearing 18 hours after AO administration 
to mice. In the latter case it was established that the most of synap­
tosomal lipid parameters changed in the same direction as they did af­
ter PCA injection. Preliminary (18 h before PCA) administration of 
AO enhanced significantly PCA-induced serotoninergic head nodding 
syndrom. This result together with biochemical data suggests that 
brain synaptosomal lipid phase may play role of a modulator of sero­
toninergic neurotransmitter system activity in vivo.
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