


















Рис. 14. Микрофотографии капиллярного звена
микроциркуляторного русла префронтальной коры
больших полушарий мозга крыс. A -норма; Б-Г
интоксикация этанолом (стрелки - суженные

m участки капилляров; Г-область кровоизлияния); Д, Е
- влияние таурина. Оптич.увеличение: x100 (А, Д);
x400 (Б, В, Г, Е).

После длительного приема этанола под
влиянием таурина отмечается меньшая
дилатация сосудов, чем после
кратковременной интоксикации в сочетании с
таурином. Однако, сравнении с длительными
сроками интоксикации этанолом, под
влиянием таурина ЭТИ же сроки наблюдается

որ довольно значительное расширение просвета
капилляров мозга.

Таким образом, полученные данные указывают на сосудорасширяющий и
ангиопротекторный эффекты таурина на капиллярное звено МЦР мозга крысы. Данные,
полученные результате параллельно проведённых нами электрофизиологических,
морфофункциональных морфометрических исследований, подтверждают друг друга и
указывают на положительное (нейро- ангиопротекторное) действие таурина на
клеточные структуры коры головного мозга крыс, подвергнутых интоксикации этанолом.
Полученные результаты указывают на эффективность перспективность использования
аминокислоты таурина качестве метаболической терапии при лечении алкоголизма
его последствий. Механизм корригирующего ВЛИЯНИЯ таурина на метаболические
нарушения реализуется через стабилизацию биомембран, активацию антиокислительной
активности, нормализующее влияние на пул таурина тканях органах [Olive M.F.,
2002].

ВЫВОДЫ

1. гиппокампе, голубом пятне черной субстанции В условиях кратковременной
интоксикации этанолом имеет место исчезновение возбудительных эффектов
резкое снижение параметров депрессорных постстимульных эффектов. После
длительной интоксикации этанолом очевидно значительное превышение частоты
престимульной активности нейронов вышеперечисленных структур, В результате
неизбежного развития в них эксайтотоксичности, что чревато апоптозом гибелью.

2. После отмены этанола нейроны голубого пятна и гиппокампа характеризуются
эпилептиформной синаптической активностью, ассоциируемой с нарушением
баланса ингибиторной возбудительной нейротрансмиссии.

3. Применение таурина после отмены этанола способствует полному или частичному
восстановлению электрофизиологических показателей изученных структур мозга.
Механизм действия заключается активации протекторного назначения депрессии,
противостоящей эксайтотоксичности.

4. В изученных областях мозга после интоксикации этанолом выявлены дегенеративные
изменения, присущие неспецифическим нейрональным поражениям. Наблюдаются
количественные изменения цитоархитектонических параметров и грубые
структурные изменения, которые углубляются при длительном приеме этанола.
Отмена этанола после не приводит к нормализации морфологической картины коры и

гиппокампа, и наоборот, усугубляет нейродегенеративные процессы.
18

5.

6.

7.

1,

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

При введении таурина демонстрируются положительные изменения структурных
свойств нейронов изучаемых областей (регенерация клеток почти во всех отделах
мозга крыс, восстановление формы размеров клеток). Выявлен нейропротективный

нейрорепаративный эффекты таурина вследствие воздействия на регенерацию
выживаемость нейронов, на усиление метаболизма.

Морфометрия выявляет прогрессивное уменьшение диаметров капилляров по
сравнению с интактными животными, редукцию капиллярного звена. Первой
реакцией на введение этанола является резкое сужение просвета капилляров с
последующей дилатацией капилляров, не доходящей до нормы. При введении
таурина показатели просвета капилляров мозга приближаются к норме,
увеличивается плотность капиллярного звена. Выявлены ангиогенные
сосудорасширяющие свойства таурина на модели интоксикации этанолом.
Полученные результаты указывают на эффективность перспективность
использования таурина качестве метаболической терапии при лечении алкоголизма

его последствий.
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ԽԱՉԱՏՐՅԱՆ ՎԱՀԱԳՆ ՊԵՐՃԻ
ԷԹԱՆՈԼԱՑԻՆ ԹՈՒՆԱՎՈՐՄԱՆ ՊԱ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ԳԼԽՈՒՂԵՂԻ ԲՋՋԱՅԻՆ

ԿԱՌՈՒՅՑՆԵՐՈՒՄ ՏԱՈՒՐԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅՈՒՆ
ԱՄՓՈՓԱԳԻՐ

Էլեկտրաֆիզիոլոգիական հետազոտությունները ցույց են տվել, որ
հիպոկամպում, կապույտ բծում և սև նյութում էթանոլի կարճաժամկետ
թունավորումը հանգեցնում են դրդիչ պատասխանների բացակայությանը և
դեպրեսոր հետստիմուլային էֆեկտների պարամետրերի կտրուկ նվազեցմանը:
Երկարաժամկետ էթանոլային թունավորման պայմաններում հիպոկամպում
նկատվում է նախաստիմուլային հաճակախանությունների բարձրացում, ինչը
վկայում է նյարդաբջիջներում զարգացող էկզայտոտոաքսիկության մասին: Այն
առաջ է բերում նյարդաբջիջների ապոպտոզ և մահ, որը տաուրինով պրոտեկցիայի
պայմաններում արդյունավետ հախթահարվում է: Նշված կառույցներում էթանոլի
կարճաժամկետ ազդեցության պայմաններում և հետագայում նաև տաուրինի
ազդեցությամբ հստակ տեսանելի են լինում նյարդաբջիջների ֆոնային և սինապտիկ
ակտիվությունների մոտեցումը նորմային: Տաուրինի ազդեցության մեխանիզմը
կայանում է բջջի դեպրեսիայի պրոտեկցիայով, ինչը հանգեցնում է
էկզայտոտոքսիկության վերացմանը:

Կապույտ բծում և հիպոկամպում էթանոլի ընդունման դադարեցումից հետո
տեսանելի են արգելակիչ և դրդիչ պատասխանների փոփոխություններ: Այս
պայմաններում կապույտ բծի և հիպոկամպի եզակի բջիջներում տեսանելի են
նախա- և հետստիմուլային էպիլեպտոիդանման սեպային ակտիվություններ, որոնք
ասոցացվում են կալցիումական անցուղիների ֆունկցիայի խանգարման հետ:

էթանոլային թունավորման պայմաններում հիպոկամպի նյարդաբջիջներում,
կապույտ բծում և սև նյութում տեսանելի են նյարդաբջիջների արտահայտված
էկզայտոտոքսիկություն: Այն հանգեցնում է նշված կառույցների նեյրոդեգեներատիվ
արտահայտված ախտահարումների, կարճաժամկետ հիշողության, շարժողական
ֆունկցիաների և նյութափոխանակային խանգարումների: Հետազոտվել են
տաուրինի դրական ազդեցություններ, այն է նյարդաբջիջների հստակ տեսանելի
ռեգեներացիա, ինչը հիմք է հանդիսանում տաուրինը դիտարկել որպես

- նյարդապաշտպանիչ միջոց:
Հիպոկամպի, կապույտ բծի, նշաձև կորիզի, սև նյութի, հիպոթալամուսի

կորիզների և կեղևի բջջային կառույցներում էթանոլային թունավորման
պայմաններում ցույց են տրվում ոչ սպեցեֆիկ նյարդաբջջային ախտահարումները:
Նյարդաբջիջների ախտահարման ժամանակ հիմնականում նկատելի են
կենտրոնական քրոմատոլիզի տեսքով: Էթանոլի կարճաժամկետ թունավորման
ժամանակ բնորոշ են տիպիկ նեյրոդեգեներատիվ գործընթացները, դեգեներատիվ
հիպերտրոֆիան, նյարդաբջիջների ելունների կորուստը և կենտրոնախույզ
կորիզների առկայությունը: Էթանոլի երկարաժամկետ ազդեցության պայմաններում
տեսանելի են էլ ավելի խորը դրսևորվող նեյրոդեգեներացիայի պատկերներ՝
զուգակցված քանակակական և որակական արտահայտված շեղումներով,
հյուսվածքում ի հայտ են գալիս <<ազատ տարածություններ>>, նյարդաբջջային բնորոշ
ռեակցիան վերանում է, տեսանելի է նյութափոխանակության խորը խանգարումներ:
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Էթանոլի ընդունման դադարեցումը ուղեղի կեղևի պրեֆրոնտալ հատվածում և
հիպոկամպում չի հանգեցնում տեսանելի նեյրոդեգերացիայի մորֆոլոգիական
վերականգնման, ընդհակառակը ավելի է խորացնում դեգեներատիվ
գործընթացները:

Տաուրինի ազդեցության պայմաններում տեսանելի են դրական
փոփոխություններ նյարդաբջիջների կողմից, մասնավորապես բջիջների նկատելի
վերականգնում, ուղեղի գրեթե բոլոր կառույցներում, բջջի ձևի և չափերի
վերականգնում, ֆոսֆատազային ակտիվության բարձրացում, որը ասոցացվում է
բջջային մետոբոլիզմի ավելացմամբ, տեսանելի է նյարդաբջիջների խտության
ընտրողական ավելացում կախված էթանոլի ընդումնան ժամկետից:

Էթանոլի երկարատև ընդունումից հետո վնասված նեյրոնների ամբողջական
վերականգնման համար անկասկած անհրաժեշտ է տաուրինի համակարգված և
ժամանակին կիրառումը ավելի երկար ժամանակահատվածով, ինչպես նաև փորձել
և համոզվել ավելի մեծ չափաբաժնով տաուրինի ներարկում:

Մեր հետազոտության արդյունքում եզրահանգում ենք, որ էթանոլի
ազդեցության դադարեցումը և տաուրինի համարժեք օգտագործումը հանգեցնում են
էթանոլ ինդուկցված փոփոխությունների կոմպենսացիային:

Մորֆոմետրիկ ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ էթանոլային
թունավորման պայմաններում գլխուղեղի կեղևում տեսանելի են մազանոթային
ցանցի նոսրացում: Առաջին պատասխանն անոթների կողմից արտահայտված
անոթասեղման ֆենոմենն է, անոթասեղմումն աստիճանաբար թուլանում է, որը
կարելի է բացատրել կոմպենսատոր-հարմարողական մեխանիզմներով:
Տաուրինի ներարկումը հանգենցում է մազանոթների տրամագծի լայնացման,
մազանոթային ցանցի խտացման: Ստացված տվլայները վկայում են տաուրինի
անոթալայնիչ ազդեցության մասին գլխուղեղի միկրոցիրկուլյատոր հունի վրա:
Տաուրինի ազդեցության պայմաններում օրգանիզմն ավելի հեշտությամբ է
պայքարում էթանոլ ինդուկցված նեյրոդեգեներացիայի դեմ:

Զուգահեռ անցկացված ուսումնասիրություններում ստացված տվյալները
հաստատում են տաուրինի նյարդա- և անոթապաշտպանիչ, անոթալայնիչ դրական
ազդեցությունները: Վերոնշյալ տվյալների հիման վրա ենթադրվում է տաուրինի
հնարավոր օգտագործումը կլինիկական պրակտիկայում՝ կենտրոնական նյարդային
համակարգի և գլխուղեղի արյան շրջանառության տարաբնույթ խանգարումների
ժամանակ: Ստացված տվյալները մատնաշնում են տաուրինի էֆեկտիվությունը և
ապագայում օգտագործումը վերջինիս որպես միջոց ալկոհոլամոլության և իր
հետևանքների բուժման համար:

KHACHATRYAN V.P.
STUDY OF TAURINE IMPACT ON CELLULAR STRUCTURES OF THE BRAIN IN

CONDITIONS OF ETHANOL INTOXICATION
SUMMARY

In vivo electrophysiological studies have shown that in the hippocampus, locus
coeruleus and substantia nigra in short-term intoxication there was a disappearance of excitatory
effects and a sharp decrease in the parameters of depressive post-stimulus effects. Under long-
term ethanol intoxication a significant excess of the frequency of prestimulatory activity of
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neurons of the aforementioned structures is evident, as a result of the inevitable development of
excitotoxicity with the consequent risk of apoptosis and death, and taurine successfully
ameliorated all these adverse effects.

In the aforementioned structures of the hippocampus, substantia nigra, and locus
coeruleus under ethanol intoxication, the protective effect of taurine is obvious with the
background and synaptic activity indices approaching the norm. The mechanism of action is to
activate the protective pattern of depression, which counteracts excitotoxicity.

After ethanol withdrawal in neuron's of the locus coeruleus and hippocampus, a balance
of inhibitory and excitatory responses is observed, characterized by dominance of inhibitory
tone. Pre- and post-stimulus epileptiform spike activity in single neurons of the blue spot and
hippocampus, associated with a violation of calcium signalling pathways, is detected.

Morphohistochemical study of the cellular structures of the cortex, hippocampus, locus
coeruleus, amygdala, substantia nigra and nuclei of rat hypothalamus after ethanol intoxication
revealed degenerative changes inherent in non-specific neuronal lesions. Degeneration of
neurons is the type of central chromatolysis. In the case of short-term intoxication with ethanol,

deep neurodegenerative processes are characteristic, degenerated hypertrophic, sprouted
neurons with ectopic nuclei are detected. The results of studies after prolonged use of ethanol
indicate deeper processes of neurodegeneration, quantitative and qualitative disorders: <<gaps"
are detected, characterized by a disappearance of the reaction of metabolic disorders of the cell
and the reaction of satellite glia.

Ethanol withdrawal after prolonged alcohol use does not normalize the morphological
picture of the prefrontal cortex, and vice versa exacerbates neurodegenerative processes in some
layers of the cortex. At the same time, marked damage of neurons is noted in the hippocampus;
it is the most vulnerable brain structure after ethanol withdrawal. Under action of taurine,

positive changes in the structural properties of neurons in the aforementioned structures have
been observed (cell regeneration in almost all parts of the rat brain, cell shape and size are
restored, phosphatase activity is increased (increased metabolism), a relative increase in the

density of neurons is observed depending on the duration of ethanol intake.
Our studies suggest that ethanol withdrawal and adequate treatment will compensate for

the pathological effects of a toxic dose of ethanol in some rat brain structures.
Morphometric studies showed that under ethanol intoxication, low-vascular zones and

fields with a sharply limited number of capillaries are detected in the cortex. The first reaction
of ethanol is a sharp narrowing of the lumen of the capillaries on the first day, and subsequently,
during the subsequent periods of ethanol intake, a strong spasm is replaced by a gradual
moderate expansion of the diameter of the capillaries, which can most likely be interpreted due
to the adaptive-compensatory mechanism.

After taurine injection following ethanol intake, the indices of the lumen of the

capillaries of the brain approach to norm, an increase in the density of the capillary link is
noted. The data obtained indicate a vasodilating effect of taurine on the capillary link of the

microvasculature of the brain. Under the influence of taurine, the animal's body more easily and

quickly reverses the state of intoxication.
The data obtained as a result of parallel studies confirm and indicate a positive (neuro

and angioprotective) effect of taurine on the cellular structures of the brain of rats subjected to
ethanol intoxication.The foregoing provides for the possible use of taurine in clinical practice
for various disorders of the central nervous system and cerebral circulation in connection with չՀ
its effective protection. The results indicate the effectiveness and prospects of using the amino Ազգային գրադարան

acid taurine as a metabolic therapy in the treatment of alcoholism and its consequences. I
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