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При окислительном стрессе в нейронной структуре центральной нервной системы по-
средством свободных радикалов, таких как супероксид-анион (O2–), гидроксильный ра-
дикал (OH–) и перекись водорода (H2O2), с наибольшей вероятностью происходит моди-
фикация аминокислот, таких как цистеин, метионин, тирозин, гистидин и триптофан [1],
а также липидных молекул. Нарушение структуры глутаматных рецепторов и мембраны,
вызванное действием свободных радикалов, способно привести к изменению их свойств
и поведения в нейронной сети, которое связывают с развитием нейродегенеративных за-
болеваний [2].

Для оценки воздействия свободных радикалов на структуру глутаматных рецепторов
было проведено молекулярно-динамическое моделирование рецепторов NMDA, имею-
щих в своей структуре единичные модифицированные аминокислотные остатки (Trp607
и Trp752) и содержащих несколько одновременно (Tyr731, Cys765, 819 и Trp607, 752),
а также изменения в структуре мембраны (POPC) [3]. В качестве исходных трёхмерных
моделей рецепторов из базы PDB были выбраны структуры 6WHT в активном конформа-
ционном состоянии и 6WHR в неактивной форме.

С применением модельного подхода [4] нами было показано влияние изменения гео-
метрии канала на свойства нейронной сети гиппокампа. Локальный потенциал нейронной
популяции модели сети изменяется в зависимости от локализации и типа повреждения.
Учитывая различную проводимость рецепторных каналов определены значения коллек-
тивных ритмов (тета и гамма) сети гиппокампа при окислительной модификации амино-
кислотных остатков рецепторных белков и мембран нервных клеток.
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