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СНИЖЕНИЕ АКТИВНОСТИ СУКЦИНАТДЕГИДРОГЕНАЗЫ В 
КОРЕ ГОЛОВНОГО МОЗГ/\ КРЫС ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ 

ХИМИЧЕСКОЙ ДЕПРИВАЦИИ 
КАТЕХОЛАМИНЕРГИЧЕСКИХ СИСТЕМ

ОКОН Е. Б., СЕМЕНОВА Т. П„ ГРИЩЕНКО Е. И. 
Институт биологической физики АН СССР, Пущино 

I
В последнее время в опытах in vivo показано участие катехола­

минов (КА) в регуляции энергетического обмена мозговой ткани: в 
утилизации глюкозы [1], в регуляции скорости энергопродукции [2, 
•3]. Ряд данных свидетельствует о связи КА с окислением важнейше­
го энергетического субстрата митохондрий (MX) сукцината. Иммоби- 

.лизационный стресс вызывает выброс адреналина из надпочечников, 
повышение уровня КА в крови [4], усиление метаболизма биогенных 
аминов в мозгу [5] и изменение энергетических реакций MX печени 
и мозга при окислении ими сукцината [6, 7]. Показано непосредст- 
ленное увеличение скоростей окисления сукцината и активности сук- 
нинатдегндрогеназы (СДГ) в печени как при введении адреналина и 
норадреналина in vivo, так и при добавлении его к MX in vitro [8, 
9]. Результаты этих исследований Согласуются с предположением, 
что адреналин реализует свое действие в MX посредством активации 
окисления сукцината [10]. По-видимому, и в энергопродукции мозга 
окисление сукцината играет более важную, чем принято считать, роль, 
и КА участвуют в регуляции его окисления. При этом модулирующая 
.функция КА-ергических систем мозга в регуляции процессов адапта­
ции, обучения и уровня активации ЦНС [11, 12] может проявляться 
на митохондриальном уровне в регуляции активности СДГ.
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Таблицс
Изменение величины У. А. сукцинатдегидрогеназы (СДГ) (в нмоль ТФМД/мин/10 мг 

сухого веса ткани) и содержания катехоламинов (в%) в структурах головного 
мозга крыс при хронической депривации активности катехоламииергических

систем, обусловленной введением 6-оксидофа.мина

Возраст 
крыс

Структура 
мозга

У. А. СДГ Изменения показателей опыта по 
сравнению с контролем Превышение У. А. СДГ в 

гомогенате неокортекса по 
сравнению с гомогенатом 

ствола
контроль ОПЫТ У. А. СДГ

содержание***

норадрена­
лина дофамина контроль ОПЫТ

1 месяц Неокортекс 
Ствол

131,1+1,5
103.3+3,1

108,2+7,1
107,7+5,8

-22,9’ 
+3,8

-70,1**
-46,6**

-82,8**
-58,8**

27,2** 0,5

3 месяца Неокортекс 
Ствол

155,8+8.5
112,5+5,5

126,1+11,2
116,3+6,4

-29,8* 
+4.3

-100.0**
-43,6*’

-100,0**
-100,0**

43,9** 9,8

6 месяцев Неокортекс 
Ствол

129,6+8,7
95,7+7,7

107,8+1,8
91,7+8,1

-21,8*
-5,0

-67,3**
֊34,3**

32,9** 16,1*

Примечание. *р<0,05 по критерию Вилкоксона; **р<0,01 по критерию Вилкок- 
сона. ***Данные взяты из работы Семеновой и со’авт. [13].



Было изучено влияние хронической химической депривации активности КА-ерги­
ческих систем мозга, обусловленной введением новорожденным животным специфиче­
ского нейротоксина 6-оксидофамииа (6-ОНДА) фирмы «Sigma» (США) [13], на 
активность СДГ в гомогенатах неокортекса и каудального отдела ствола головного 
мозга крыс линии Wistar '(п=34) трех возрастных групп: 1-.месячных (п=10). 3-ме­
сячных (п—15) и 6-месячных (п=9). В каждом опыте использовали пару животных 
(контрольное и опытное) для применения непараметрических методов статистиче­
ской обработки результатов. Крыс декапитировали, извлекали мозг, на холоду вы­
деляли исследуемые регионы и гомогенизировали их в среде, содержащей 0,3 М саха­
розу. 10 мМ трис-НС1. pH 7.5. К 2 частям среды добавляли 1 часть измельченной 
ткани. Измерение величины У. А. СДГ проводили непосредственно после гомогени­
зации, регистрируя спектрофотомеирически при 612 нм восстановление искусствен­
ного акцептора электронов катнон-радикала тетраметил-п-фенплендиамииа (ТМФД), 
используемого в концентрации 200—300 мкМ. Для этого в 2 мл среды, содержащей 
кроме указанных выше ингредиентов 5 мМ сукцината и 1 мМ KCN, вносили 0,2 мл 
гомогената ткани мозга.

Установлено, что депривация КА-ергических систем вызывает 
снижение величины У. А. СДГ в неокортексе мозга крыс, которое 
коррелирует со значительным понижением уровня КА (таблица). Из­
менения У. А. СДГ сходны у животных всех возрастных групп, но 
наиболее отчетливо выражены у 3-месячных крыс.

Необходимо отметить превышение величины У. А. СДГ в неокор­
тексе по сравнению со стволом, эволюционно более древним образо­
ванием, что согласуется с литературными данными, указывающими 
на более интенсивный энергетический обмен в структурах, преимуще­
ственно содержащих серое вещество [1]. Как следует из таблицы, де­
привация активности КА-ергических систем мозга снижает эту вели­
чину. Разница в У. А. СДГ между неокортексом и стволовыми струк­
турами наблюдается во всех трех возрастных группах. Однако наибо­
лее отчетливо он выражен в группе молодых половозрелых животных. 
Этот факт, наряду с наибольшей чувствительностью У. А. СДГ к де­
привации КА-ергических систем у 3-месячных животных, свидетель­
ствует о максимальном развитии исследуемых систем регуляции к 
данному возрасту. Более высокая чувствительность энергетического 
обмена в неокортексе к действию 6-ОНДА может быть обусловлена 
разрушением широко дивергированных в нем восходящих проекций 
от КА-ергических ядер мозга [4, 15].

DECREASE IN RAT NEOCORTEX SUCCINATE DEHYDROGENASE 
ACTIVITY APTER CHRONIC CHEMICAL DEPRIVATION

OF CATECHOLAMINERG1C SYSTEMS

OKON E. B., SEMENOVA T. P„ GRISHCHENKO N. I.

Institute of Biological Physics, Acad. Sci. of the USSR, Poustchino

The specific activity of succinate dehydrogenase—the important 
enzyme of energy metabolism in mitochondria—decreases after chronic 
chemical deprivation of catecholaminergic systems activity caused by 
administration of specific neurotoxin: 6-hydroxydopamine (6-OHDA) to 
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newborn rats. Changes in succinate dehydrogenease activity are more 
pronounced in neocortex than in brain stem, especially in young ani­
mals. Data obtained indicate the importance of catecholaminergic systems 
in brain energy metabolism regulation.
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ИЗУЧНЕИЕ СИНТЕЗА СИНАПТОСОМНЫХ ГЛИКОПРОТЕИНОВ 
ВЕНТРОМЕДИАЛЬНОГО ГИПЕРСТРИАТУМА ЦЫПЛЯТ

В ПРОЦЕССЕ ИМПРИНТИНГА

СОЛОМОНИЯ р. о., МИКЕЛАДЗЕ Д. Г.
Институт физиологии нм. II. С. Бериташвили АН ГССР, Тбилиси

Успешное исследование тонких биохимических механизмов, ле­
жащих в основе восприятия, консолидации и воспроизводства инфор­
мации, во многом зависит от знания точного местонахождения нен- 

293
5—694


	290_resize
	291_resize
	292_resize
	293_resize

