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ЗНАЧЕНИЕ МЕЖФРАКЦИОННЫХ ИЗМЕНЕНИЙ 
ФОСФОЛИПИДОВ В РЕГУЛЯЦИИ ТРОМБОПЛАСТИЧЕСКОЙ 
АКТИВНОСТИ МОЗГОВОМ ТКАНИ КУРИНОГО ЭМБРИОНА

А £. МКРТЧЯН. С. С ОЬАКПМЯН. A. I. КАРАГНЗЯН 
Институт экенсрам-ль ильной 6։iaicirmi MI ХрмССР, Е;« влн

В опытах на курином эмбрион՛. пока <.֊:но. и роя мление ip.i.\։uoii.Jiict»-
ческой акппшоети ц разяиняЮщемгя ;пленном moi •• и -т.» последующее 
назревай» с-.’.н.ршаюлтя н .нлн л: са<.тв. тствин с ни'.-.ъ'ом активации 
процесса мж*лнн^и>инн. Эго происходи! на фоне относительно стабиль­
ного уроним суммарных фг>гфо1ниидов Показано также уж-шлисние ко 
лнчесткз липидных перчена՛;? в обеих системах шреокпелпнгя.

-W սաղմի կ'|ւա կատարված փորձերում Լ տրված, օր ւ/արղացող qi["nt-
7^7/' 1^1'օ^րոպր>ւսւ/ւիկ ակտիվության ‘.անղես ղա/ր ե նրա Հսւս/էւնտր/ում ր
կատտրվւոմ I մ իր. յինիղաոման м/բ/) յ; £ &>/< ակտիվացման u/ir,՛;՛/? Հձ./ր մեկտեղ»
Դա կատարվում I. ղում արսւյին ֆոսֆօքիպիղների մ ակարղակի ՝ ար<ո րերս/ կան կայուն 
ֆոնի վրա։ Դրա հեա մհկաեէք րո։յք1 Լ արված cjl./rv,ք4>յպ<որման կրկու սիստեմ֊ 

‘•Լձբո։մ ւիպիւքա^ին ւքերօրս/ւէքների րւսնւււկի նվտղսւմր-

In experiments on thicker» caibiyo it \\.>s.<oaii th.ii the display ol ihrom- 
baptastic act v.ty in devetopin;; oraiti and ts (օԱօ՚ձ՚ւո-Հ Increase coincides 
with the beg nn.ng o! a/t vat:cn of n yc nt.td..on process, it takes place 
against the background о и- ai.-.-ely stable level o: summary phospholi­
pids. At the same nine ih՛.: decrease of quantity о; 1грц! peroxides in 
both systems оГ peroxidation is '■■'•u-vii.

•PuafKhUil’.ndM -'роЛ'ббЛ.'.Г.Ч Г.'.'ЬЛ.Х/ГЛ б-к: .'ЬЖ.Я гь—ЩРич.' (й .г '.шрим.

Изучение закономерностей ci ан и.ici1;-i:՝ i стабпли ::։.дии ФЛ—ФЛ соо՝՛.- 
ношений в развивающихся тканях в их роли в формируя.шин физиоло­
гических функций организма |4. 5, 12. 131. в им числе и функции ге- 
мокоагуляции. зас. -у ж ив ас г у н и м а и я я.

Ссщтщення; ФЛ—фосфолипиды; Т\ тромбоплаепгчи-емн пктикни/т;.; Т гром- 
бонластни; ФЭ- фссфитндн.՛т.анола.мп.։; ФХ «фосфагпд||Лл<хап111; ՀՓ.4 •сфш!гимлс 
липы, ФС— фосфатн.тцлеерпни, МФН мйпофос<|и>1<но«1|гилы; ПОЛ—перекнсяо։- окис- 
Лейне лпппдоп.
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Современные представления • природе процесса свертывания кро­
ви в значится՛.ной степени строятся на изучении биофизико-химических 
свойств Т. богато представленных а головном мозге млекопитающих и 
ПТИЦ.

Высокая степень ТА в мозговой ткани до сих пор остается вопро 
сом малоизученным и. по-внднм му, найдет свое решение после выяс­
нении молекулярной» строения Т. Это в свою очередь внесет ясность 
в объяснение принципиальной роли указанных соединении и жизпелея 
тельное:и головного мозга л в поннмаинн регуляторных механизмов, 
лежащих и основе процесса гемоконгуляцнн.

В стимулировании и торможении ТА I »ловного мозг.՜։ важное мес­
то отводится функциональной роли ии ишидуальпых ФЛ. преимуще­
ственно ФЛ-глицерилов Особый интерес представляют нейтральные 
ФЛ-ФЭ, ФХ. ЛФХ. ( ФМ ։՛. кислые ФЛ-ФС. МФН и кардиолипины, вы 
ступающие соответственно в качестве активаторов и ингибиторов про­
цесса свертывания крови [3, 8|

Т являются липндзэвисимымн липопротеидами, в свяли с чем пред­
ставляют интерес результаты наших исследований, продемонстриро­
вавших эффект рную роль нейтральных ФЛ и тормозящее действие 
квелых ФЛ в отношении ТА мозговой ткани белых крыс в опытах ։<։ 
\itro [3. 8] Процесс мнелиннзацнн, начинающийся с Зч'о дни эмбрио­
нального развития и сопровождающийся обогащением центральной и 
периферической нервной системы важнейшими представ и геля ми ФЛ, 
завершается формированием филогенетически сложившегося созвез­
дия указанных соединений, качественный количеЛнснныи состав ко­
торых имеет существеннее значение при • -пре имении ряда важней­
ших физиологических функций организма.

В данной работе приводятся результаты изучении нзппмообусл' В- 
лепкости возникновения, назревания г динамики развития ТА в моз­
говой ткан։! куриного эмбриона, с одной стороны,. и качественных и 
количественных изменений э ней индивидуальных ФЛ—с другой, в 
црёднлдднуй 1՝ ֊ ։Ый (13—19 дни) . эмбрж
нёза.

Материал и методика. Опыты были пс֊:таэл.нь на курином ^мбрнинн и пред- 
пяолиый я Модным Периоды зМбриогене-.а ФЛ фрзкниеннроаалн методом одномср- 
ной восходящей хромат *рзф!!!՛ на бумаге гШта-. ГХ’Ц. (ГЛР). пропитанной крем 
ниеапй кпелотой [44]. в соо-аегствуювшх модификациях [2. 10]. Количество ФЛ вы­
ражали к мкг липидного фосфора/; сухого истз'ка мозговой ткани /мбриоив.. одно- 
временна определили ТА р] которун выра.-ал;» в секундах протромбиновом» нреме- 
пн. сокращение посзелиеги соответствует ускорении лбраловшшл кропяногв сгусти-! 
и рассматривается как повышение ТА. ОС активности ПОЛ сулили «о содержанию 
малонового диализе; идз. образующего г и՛-барбитуровой кислотой ивепкк* окрашива­
ние. пнтеяслнноси. которого |»1тнстрнрооллл ։»□ ГФ- 1А при длин-- полны 535 км [11 
Кблнчгспм» липидных в-;»։>.иесй пересчитывали ил I мг белка данной -рракнии [13]

Результаты а гн7*։/.бдение. Результаты проведенных исследований 
(рис I). евклете-.ьешуют ч т-'М. чт։՛ ТА в г» .ижн«>м мозге развиваю­
щегося курнп -го -х|бр։ч»и.։ начинает проявляться лпнп. ни 14 сучки ел- 
брногенеза ։ к л-.блется в пределах I мин 40 сек протромбинового вре- 
мен! (100%) Однак л швершающсй стадии п :՛• .того периода 18 - 
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Юлии развития она значительно возрастает, приблизительно на 47 и 
55%. Как-видно из рис. 2 и 3, такому повышению ферментативной ак­
тивности соответствует относительно стабильный уровень суммарных 
ФЛ-мозговой ткани. На этом фоне происходят пертурбации в со лер,- 
жании индивидуальных ФЛ. ведущие к стабилизации качественно: <> 
набора и количественного содержания ФЛ в данной б.ч»гическ<»։< си­
стеме.

?«с. '• Гн.. 2.
Рис. I Дннаинк. тромбопластической лхтивтэс:;: «о 1Г.вйй >:анн кур։՛.

НО! к гМбрИОН.1 В •-.р|;' Д <ЯХЫЫ11П‘В<11 !', ПД !5Н1 НЯ
РПС. '2 Фосфолипиды молгоией -канн куриного лМб’.П!:>.ча в ир-.дллодный 
период развития. 1 — гум.маэиьп՛ ФЛ, 2 нейтральные ФЛ. 3—кислые ФЛ

В течение 8—>8 дней 'эмбрионального развития наблюдается чув­
ствительнее ՛;■. мнение в ՝• СфМн֊4$Э (и< пые ФЛ) в моз­
говой ткани. В наибольшей степени этот сдвиг обеспечивается <а счет 
ФЭ Что касается СФМ. шоки. по нашим и литературным данным [•■[. 
проявляются позже, к 14 нпо эмбриогенеза (::։б.т.) Фракция СФМ 
(одержание суммарных ФЛ. СФМ । ФЭ, .֊ также ФС < ՝,\ от величины указанных 
показателей на 8 день эмбриогенеза), К СФМ | ФЭ ФС н ТА (՛-, от величины ТА 
ни 14 день эмбриогенеза) и мозговой ։ханн куриного эмбриона в различные периоды 
онтогенетического развития

Лии раззи-
чня эмбр кэ­

на
СФМ С ФМ • Ф ) ФС К СФМ+Ф+ :< ТА

8 100.0+5 о 100.0+2 0 10П 0+5.0
10 112,0+1.5Г 114 0±2 5Г Ь5.0+.1 5Г «29 1 +5 С"
12 114.021.7' 1-’1. <+2.-' *2 0±1 б" Ю.С+б.Г
14 95.0+2 О'1 143.0+6 0' ;г- 0+2.31 187.0.4:7.(Г 100.0т5.<>
16 125.0+2.0’ 189 0+6.6' 9‘.0+2 0՛ 19 •.0+7.8 100.0+5.0՝
18 132 0+3 .: л 2а9 0+7 Г ^•7 0+2.2 211 04-9.9" 117.0+6 6"
19 132.0+1.5-’ 255.0+^ .5՛' 12С 0-2.7' 202 0+1 < >55.0+6 8՛'

Прлмечанне: величины статнетичсоюй дпс-св- ршнтн .днигпв (Р- соитиетствчхя- 
а- -<0.001. б—<0.01, г—<0.05, в->0.5.
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считается особенно характерной для миелина; она проявляется и на­
растает в связи с активацией процессов миелинизации более чем в 4,5 
раза. Содержание ФХ относительно стабильно. Наши данные несколь­
ко расходятся с известными в литературе [7] сведениями о некоторой

Ряс 3. Фосфол а а иды мозгоп'ой тка­
ни куриного эмбриона Объяснение 

то же, что ц к рис. 2.

убыли количества этих соединений в процессе эмбрионального развития 
организма. Поскольку темпы нарастания содержания ФЭ, СФМ и ФС 
вполне соответствуют интенсивности течения процессов миелинизации, 
то можно предположить, что отсутствие существенных отклонений в 
ко ичсстне ФХ обусл >влено глинным. образом непричастнехтыо этих 
липидов к процессам миелинизации.

Ряс. 4. Динамика процесса липидной пероксидация (% малонового дн- 
альдёгкда) в мозговой ткани куриного эмбриона 1 аскорбатзэвкскмая 

система. 2—НАДФН-завкснмзя система

В развитие этих исследований и основываясь на результатах на­
блюдений ряда автор в. показавших существование зависимое։ и коли­
чественных изменений липидов от активности процессов ПОЛ, мы пред­
приняли исследование динамики изменения ПОЛ на различных этапах 
онтогепетнческого рачвнтия организма.
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Известно, что различные экстремальные и особенно патологиче­
ские состояния организма сопровождаются активированием процессов 
ПОЛ, при которых окисление полиеновых ацилов мембранных ФЛ 
протекает либо с помощью НАДФ Н-.зависимо i диоксигеназы, либо не­
ферментативным путем. Результаты наших исследований показали, 
что плодный в пре'дплбдный периоды развития организма характери­
зуются уменьшением количества липидных перекисей в обеих системах 
нереокнеления (рис. 4). 11а основания вышеизложенного, можно ia 
ключнть, что проявление ТА в развивающемся головном мозге курино­
го эмбриона и ее последующее возрастание совершаются в полном со­
ответствии с началом и особенно активацией процессов миелинизации 
ТА плодного периода прогрессивно нарастает в нце его. Прсдялод- 
нын ։: плотный периоды эмбриогенеза характеризуются увеличением в 
мозговой ткани содержания нейтральных ФЛ на фоне относительно 
стабильного уровня суммарных ФЛ
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