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Сдвиги функционального состояния головного мозга, в частности в 
экстремальных условиях, сопровождаются изменениями в системе био
синтеза белков и нуклеиновых кислот [1—3]. Эти изменения должны 
быть обусловлены сдвигами в системах регуляции процессов синтеза 
этих макромолекул, что может отражаться и на содержании в мозгу 
таких низкомолекулярных нейромодуляторов. как полиамины и ряд 
специфических компонентов мозга.

В связи с этим нами было проведено изучение содержания полиамн- 
нов и специфических компонентов в головном мозгу при адаптации к 
действию экстремальных факторов различной природы. К полиаминам 
относятся путресцин, спермидин и спермин. Спермин и спермидин яв
ляются производными путресцина—1.4-диямннобутана [4]. Полиамины 
участвуют в механизмах, определяющих интенсивность биосинтеза бел
ков. стимулируя его на уровне транскрипции ДНК [4]. Гомокарнозин, 
путреанин и 1-пистатирннн з основном содержатся в головном мозгу, 
вследствие чего получили название его специфических компонентов. 
Гомокарнозин я путреанин происходят из полиаминов при их окисле
нии, причем синтез гомокарнозина осуществляется через стадию обра
зования ГАМК [6. 7]. Предшественники синтеза 1-цистатионии—метио
нин и Б-аденозилметионин являются общими с полиамннямн [8]. Пока
зано. что процессы метаболизма специфических компонентов и полиа
минов в мозгу непосредственно связаны друг с другом [6 8] и играют 
важную роль в других биохимических превращениях, происходящих в 
ЦНС [4. 9. 10}.

В настоящем сообщении представлены данные о содержания поли
аминов и специфических компонентов в различных отделах голозного 
мозга крыс при воздействии яммобилизационного стресса.
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Работу проводили на крысах-самцах линии Wistar массой 200— 
250 г. В качестве модели стрессорного воздействия использовали им
мобилизацию (ИММ), которую проводили по модифицированному ме
тоду Selye [11]; этот способ ограничения подвижности основан на 
фиксации животных с помощью специальных раздвижных металличе
ских столиков. Продолжительность ИММ составляла 5, 15, 30, 60 и 
180 мин. Исследовали продолговатый мозг, мозжечок, гипоталамиче
скую область и большие полушария мозга; в этих отделах, выделенных 
по специальной схеме [12], определяли концентрацию- полиаминов [13], 
гомокарнозина [14], путреанина [15] и 1-цистатионина [16]. Получен
ные данные обрабатывали методом вариационной статистики с исполь
зованием t-теста Стьюдента.

Результаты проведенных исследований к виде средних данных^ 
представлены в графической форме на рис. 1 и 2.

В продолговатом мозгу уже на 5-й мин ИММ было отмечено зна
чительное снижение концентрации путресцина (на 30%) и спермидина 
(на 35%) при одновременном повышении содержания гомокарнозина и 
1-цистатионина (на 25 и 17% соответственно). На 15-й мин происхо
дило более выраженное снижение количества путресцина (на 39%) и 
особенно спермидина (на 59%). содержание гомокарнозина и путреани
на уменьшалось по сравнению с контролем более чем в 2 раза, а кон
центрация 1-цистатионина—почти в 2 раза. При 30-минутной ИММ 
выявилось лишь столь же низкое содержание спермидина (на 54%* 
ниже контроля) при нормализации остальных показателей, а при 60-ми- 
нутной—увеличение (выше нормы) концентрации путресцина (на 46%), 
спермина (на 27%), путреанина (на 32%) и 1-цистатионина (на 16%) 
на фоне продолжавшегося, но несколько меньшего снижения содержания 
спермидина (на 25%); 3-часовое воздействие ИММ приводило к умень
шению концентрации путресцина (на 33% ниже нормы) и спермидина 
(на 50%) на фоне резкого повышения содержания спермина (в 2,1 ра
за) и путреанина (на 84%).

В мозжечке 5-минутная ИММ сопровождалась повышением содер
жания путреанина (на 21%) и 1-цистатионина (на 20%); на 15-й мин 
было отмечено выраженное повышение концентрации путресцина (в 
2 раза), спермина (в 2,3 раза) и гомокарнозина (на 30%), а также 
дополнительное увеличение количества путреанина (до 36% выше нор
мы) и 1-цистатионина (до 66%) при одновременном снижении содер
жания спермидина (на 22%), а на 30-й мин—снижение (ниже контроля) 
количества гомокарнозина (на 18%) и еще большее повышение (в 
2.4 раза) содержания спермина при нормализации количества путрес
цина, спермидина, путреанина и 1-цистатионина. На 60-й мин ИММ 
имело место повышение концентрации путресцина (на 55%)» сперми
дина (на 20%) и особенно спермина (в 2,9 раза) при одновременном 
дополнительном снижении содержания гомокарнозина (до 24% ниже нор
мы), а на 180-й мин—еще более значительное повышение концентрации, 
путресцина (почти в 2 раза) и резкое возрастание концентрации спер- 
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мндина (в 3,2 раза) и спермина (в 6 раз), в то время как количество 
путреаннна снижалось (до 36% ниже нормы).

В гипоталамической области уже на 5-й мин МММ происходило 
существенное уменьшение концентрации всех исследованных полиами
нов—путресцина, спермидина и спермина (на 44. 66 и 41% соответ—

Рис. 1. Содергканис полиаминов (нмоль/г ткани) в различных՜ отделах го
ловного .мозга крыс при иммобилизации: а—продолговатый .мозг, б—моз
жечок, в—гипоталамическая область, г—большие ц© душ ария: К—конт
роль, /, 2, 3. 4 и 5—соответственно 5-, 15-, 30-, 60-, и 180-я мин 
иммобилизации. Крестиками отмечены достоверные отличия по сравне

нию с контролем

ственно) при одновременном повышении содержания гомокарнозина, 
путреаннна и 1-цистатионина (на 22, 37 и 28% соответственно); на 15-и 
мин имело место еще более резкое уменьшение концентрации путрес
цина (в 5,3 раза по сравнению с нормой), спермидина (в 4,2 раза) и 
спермина (в 4,4 раза) наряду с продолжавшимся увеличением содер
жания го.мокариозииа (до 81%), I-цистатионина (до 59%) и особенно 
путреаннна (в 2,5 раза). На 30-и мин ИММ снижение (против нормы) 
концентрации путресцина несколько сокращалось (до 3.2 раза), спер
мидина (до 2,3 раза) и спермина (до 3,1 раза) при сохранении по- 
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вышеккого (ниже нормы), хотя и сокращенного содержания путреацина 
(в 2,2 раза) и 1-цистатиэнина (до 23%). На бО-й мин ИММ все еще 
сохранялось понижение концентрации путресцина, спермидина и сперми
на (на 38, 15 и 42% соответственно) на фоне повышенного содержания 
путреанина (на 19% выше нормы) и 1-цистатионина (на 23%). а

Рис. 2. Содержание специфических компонент(ямоль/г ткани) я раз- 
личных отделах головного мозга крыс при иммобилизации. Обозначения 

те же. что и на рис. I

3-часовая ИММ вновь приводила к значительному снижению концен
трации полиаминов—путресцина до 66%. спермидина до 58% и спер
мина до 48%—при одновременном повышении содержания гомокарно
зина (до 53%). путреанина (до 86%) и 1-цистатионина (до 29%).

В больших полушариях мозга 5-минутное воздействие ИММ сопро
вождалось повышением концентрации путресцина (на 26%). путреани
на (на 34%) и особенно гомокарнозина (в 2,9 раза) при одновремен
ном снижении содержания спермидина (на 29%). На 15-й мин ИММ 
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было отмечено еще более значительное снижение концентрации путрес
цина (до 58%) и спермидина (до 39%) наряду с повышением содер
жания спермина (на 20%), дальнейшим увеличением количества путрса- 
нина (до 2,1 раза ниже нормы) и 1-цнстатионина (в 2,2 раза) при не
котором снижении количества гомокарнозина (до 2.2 раза выше конт
роля). На 30-й мин происходило повышение концентрации путресцина 
(до 15% ниже нормы), спермидина (до 19%) и спермина (до 2,2 раза 
выше нормы) при снижении количества гомокарнознна (до 22% ниже 
нормы), путреанина (до 28% выше нормы) и 1-цистатионина (до 93% 
выше нормы). На 60-й мин сохранялось снижение концентрации путрес
цина (на 13%) и спермидина (на 15%) при увеличении концентрации 
путреа'дина (на 28%), ’-цистатионина (в 2 раза) и спермина (в 
2,5 раза). На 180-й мин ИММ наблюдали сохранение низкой концентра
ции путресцина (на 17% ниже нормы) и спермидина (на 42% ниже 
нормы) при некотором падении количества спермина (до 39% выше 
нормы) и 1-цистатионина (до 95%) с увеличением концентрации пут
реанина (до 2.1 раза по сравнению с контролем).

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что 
ИММ оказывала выраженное воздействие на метаболизм в ЦНС под
опытных крыс, на что указывают значительные неоднозначные изме
нения концентрации полиаминов и специфических компонентов, причем 
неодинаковые в различных отделах головного мозга.

Обращает на себя внимание статистически достоверное снижение 
концентрации исследованных полиаминов на всех избранных нами сро
ках иммобилизационвого стресса в гипоталамической области (рис. 1). 
что коррелирует с соответствующим повышением количества биоактив
ных метаболитов полнамииов [6. 7]—путреанина и 1-циста.тионина, а 
также и гомокарнозина (рис. 2). Следует отметить, что в данной струк
туре головного мозга сосредоточены нейросекреторные ядра,входящие 
в гипоталамо-гипофизарно-адреналовую систему, и другие важные ней- 
рорегуляторные центры, принимающие активное участие в организации 
состояния стресса. Описанные нами сдвиги в содержании полиаминов и 
специфических компонентов могут указывать как на увеличение катабо
лизма полиаминов в условиях ИММ, так и на адаптационный характер 
накопления исследованных специфических компонентов головного мозга 
в гипоталамусе. Максимальное снижение содержания полиаминов в ги
поталамической области был'о констатировано на 15-й мин ИММ. Это 
согласуется с имеющимися данными [17] о значительном падении также 
и количества норадреналина в пп. уепйотесйаПз и зиргаорНсив гипо
таламуса на 15— 20-и мин ИММ.

Вызывает интерес также противоположное явление при ИММ— 
тенденция к накоплению полиаминов на более поздних сроках экспери
мента, особенно спермина (более всего в .мозжечке). При этом количе
ство специфических компонентов в больших полушариях также повы
шалось. Видимо, это свидетельствует о значительной интенсификации 
метаболизма г/олиаминов как их катаболизма, так и биосинтеза—в оп
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ределенных отделах мозга при ИММ. В то же время высокое содер
жание спермина при ИММ во всех исследованных отделах мозга (за 
исключением гипоталамической области) также может указывать на 
важное значение этого полиамина в процессах биосинтеза белков, в 
связи с чем в LJHC и поддерживается высокий уровень содержания 
спермина и при резко выраженном стрессорном состоянии.

Накопление 1-иистатионина в различных отделах мозга при ИММ 
подтверждает предположение о том, что в условиях стресса 1-цисгатио- 
нии может выступать как медиатор торможения [18].

POLYAMINE AND SPECIFIC COMPONENT CONTENT IN THE 
VARIOUS PARTS OF RAT BRAIN UNDER STRESSOR 

INFLUENCES. I. IMMOBILIZATION

TIGRANYAN R. A.. ‘DOEM1N N. N„ KOVALEV V. Yu.
Institute for Standardization and Control of Drugs, Ministry of Health 

of the USSR, Moscow
*1. P. Pavlov Institute of Physiology, USSR Acad. Sci , Leningrad

Influence 'of the immobilization various duration on the polya
mine (putrescine, spermidine, spermine) and the brain specific com
ponent (homocarnosine, putreanine. ^cystathionine) content in me
dulla oblongata, cerebellum, hypothalamic area and large hemispheres 
of rats has been studied. It has been shown that the immobilization 
stress led to consideiable changes in the concentration of the compo
unds mentioned in all brain parts investigated. The most pronounced 
changes were revealed on the 15th min of the immobilization. In most 
cases the drop in polyamine content correlated with the increase of the 
content in the specific components.
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Г. Хиллмэн. Клеточная структура нервной системы млекопитающих 
(Harold Hillman. Cellular Structure of the Mammalian Nervous Su- 
stem ), Великобритания, Lancaster, MTP Press Lim., Kluwer Aca
demic Pub!., 1985. 320 c.

Harold Hillman—профессор физиологии и заведующий лаборато
рией прикладной нейробиологии Суррейского университета (г. Гилд
форд, Англия). В монографии подытожены результаты 23-летних ис
следований автора и его сотрудников; многие из этих работ ранее не 
были опубликованы. Книга содержит историю развития представлений 
о клеточной стр>кт>ре ЦНС, критический анализ методов изучения ней
ронов и различных глиоцитов с помощью световой и электронной мик
роскопии. окрашивания, культуры ткани, фракционирования, а также 
физиологических методов. Автор пришел к выводу, что в ЦНС как по 
объему, так и по физиологическим, биохимическим и фармакологическим 
свойствам доминирует синцитиальная структура. В связи с получен
ными данными он радикально пересмотрел модели мембран по Dav- 
son-Danielli и Singer-Nicholson, модель миелинизации по Geren, пред
ставления о мембранном транспорте, морфологии и физиологии си
напсов, аксональном транспорте. ГЭБ и другие основные нейробиологн- 
ческие положения, которые непосредственно важны и для функциональ
ной нейрохимии- Предложены новые теории о распространении возбуж
дения в ЦНС. рецепторах, природе внек.Зеточного пространства, новая 
классификация нормальных и опухолевых клеток в ЦНС. Особый раз
дел посвящен практическим методам исследования.

Книга содержит 82 рисунка. 30 таблиц и около 1000 библиографи
ческих ссылок.

Монография предназначена д..я широкого круга нейробиологов раз
ных специальностей.
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