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СДВИГИ В СОДЕРЖАНИИ ЦЕРЕБРОЗИДОВ В РАЗЛИЧНЫХ 
ЧАСТЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ ОДНОСТОРОННЕЙ 

ЭКСТИРПАЦИИ ВЕРХНЕГО ШЕЙНОГО УЗЛА*

* Сообщение 4-ое. Обмен гликолипидов в мозгу при различных функциональ
ных состоннних центральной нервной системы.

Распределение цереброзидов в различных частях нервной ткани \ 
различных животных изучено достаточно подробно. Многочисленными 
исследованиями установлено, что цереброзиды, включая и сульфатиды, 
представлены преимущественно в белом веществе головного и спинного 
мозга как одни из основных веществ миелиновых оболочек нервных 
волокон [6—9, 12—16]

В предыдущих исследованиях нами установлено влияние односто
ронней экстирпации верхнего шейного симпатического узла на количе
ственные сдвиги различных фракций цереброзидов в целом мозгу у крыс 
[2 -4]. Принимая во внимание неодинаковое распределение церебрози- 
21он в различных отделах головного мозга, мы поставили перед собой за
дачу выяснить более точную локализацию наблюдаемых сдвигов.

В данном сообщении приводятся результаты изучения количествен
ных сдвигов «свободных» и «связанных» цереброзидов в сером и белом 
веществах ботьшнх полушарий головного мозга, а также в мозжечке у 
кроликов.

Методы и результаты исследований

Опыты ставили на 21 взрослом кролике обоего пола, весом 2.0— 
2,5 кг. натощак. Верхний шейный симпатический узел удаляли с правой 
стороны, а контрольных животных оперировали без удаления узла. Жи
вотных умерщвляли путем декапитации. До извлечения мозга из череп
ной коробки его промывали через сонную артерию охлажденным до — 4 
физиологическим раствором Освобожденный от крови мозг симметрич
но разделяли на 2 половины. Из каждой половины больших полушарий 
мозга тщательно отделяли серое вещество от белого. Для анализа брали 
отдельно серое, белое вещество и соответствующую половину мозжечка.

Исходя из результатов наших предыдущих исследований, показы
вающих, что максимальные сдвиги в содержании цереброзидов наступа
ют через трое, тридцать суток после десимпатизаиии и уровень их содер
жания достигает нормальных величин через (>0 суток, в данной работе 
фракции цереброзидов определяли до и спустя трое, тридцать и 90 суток
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после экстирпации верхнего шейного симпатического узла. Получелш 
данные приведены в табл I. 2. Из таблицы явствует, что колнчест 
«свободных» -цереброзидов у контрольных животных в сером вещест 
составляет 5,41 ±0,28 мг на 1 г сырого веса, а в белом 49.9±5.6 мг на 
1 г сырого веса, что соответствует литературным данным [12] В моэ-

Таблица I
Сдвиги п содержании .свободных*  цереброзидов в различных частях головного .мот 
га кроликов при односто|к>инен исстрпашт верхнего шейного симпатического улл< 

(количество пырадсио в мг пл I г сирого песа)

Вещество 
нол а

Ко
нт

ро
ль

Дни экстирпации через

3 суток 30 суток 90 суток

ирапаи ленах и рати я левая правая .1С1МЯ

Серое пеше
ст тю боль
ших полу
шарии

■М֊ пт 
Р

6,4
4.9
4.9
6.3
4.8
5,2 
'..41֊ 
0.28

5.6
6.3
6.2
6.0
6.5

6,12*
0.15

2.7 
З.б
4.5 
4.9
4,5

4,ДО*  
0,35

>0,02 
<0.05

3,3 
4.1
2.2
3,7
4.2

3.51
0,36

>0,01
<0.02

2.2
5,2
3.2 
4,1 
з.з

3.6֊ 
0.52

>0,02
<0.05

5,4
4.9
4,9
5.3
4.8

5.0*
0,12

4,9
4.9
5,3 1 
5.1
4.8

՛
0.05

Белое веще- 28.8 75.6 37,8 17.3 22.1 50.4 41,4
ство боль- 44,4 63.2 34.5 21.2 15.8 54.0 .50,4
шнх полу- 54,0 77.2 36,0 15.6 17.1 51,5 41,4
шарик 43.2 88.0 55,6 16..3 14.7 43.2 49.3

63,0 113,2 23.4 14.5 13.1 40.8 .36,5
66.0
49,9- 83,4* 37,1— 16.9- 16,5* 47.9* 43.8-

М*  пт 5,6 8.09 5,1 1.14 1.53 2,53 2.63
Р — >0.02 — >0.01 >0.01 —

— <0.05 — <0.02 <0.02 —1

Мозжечок 8.8 н.о 12.1 11,3 13.1 13.5 13.5
>4 10.1 12.6 13.4 14.5 9,0 12.6

17,5 13.5 15.7 9.6 11.2 10.8 13,5
13.9 15.8 18.0 14.7 10.7 ю.з 13.0
15.3 17.5 16.6 12.3 15.4 11,3 10.2
16.6

М*  т 13.4 ֊ 13,5* 15.0֊ 12.2* 12.9* 10,9— 12.5*
Р 1.6 1,37 1.14 0.87 0.91 0.73 0,60

— —

жечке «свободные*  цереброзиды составляют 13.44-1,6 мг на I г сырого 
веса. Количество «связанных» цереброзидов соответственно составляв 
9.7±1.39 мг на 1 г. 21,6 ±2.24 мг на 1 г и 16.0 ±1.95 мг на 1 г веществ: 
сухих белков (табл. 2).

Легко заметить, что по сравнению со «свободными» цереброзидам! 
количество «связанных» цереброзидов в сером веществе больших полу
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Т а б л и ц а 2
Сдвиги в содержании .связанных՛ цереброзидов в различных частях головного .мозга 

кроликов при односторонней экстирпации верхнего шейною симпатического узла 
(количество .связанных’ цереброзидов выражено в мг на 1 г веса сухих белков)

Дни после экстирпации через

Вещество
Мозга о

3 суток 30 суток 90 суток

X 
о правая левая правая левая правая левая

Серое веще
ство боль
ших полу
шарий

М±
Р

т

9.0
13,5
3,9

11,4
11.9
8,41
9.7-
1.39

7,8
11.7
8,3
7.2
6.8

8.3*
0,87

10.8
10.8
9.2

11.4
10.5

10.5*
0.36

7,1
6.2
8.1
6,3
5.1

6,5*
0.52

6,7
4,2
5.3
6.1
5,2

5,5*
0.42

>0,02
<0,05

13,5
6,0

12,1
10,2
7,4

9,8*
1,40

14,4
12,1
7.1
9.1
8.3

10,2*
1.57

Белое веще
ство боль
ших полу
шарий

М ± 1Ո 
Р

30.8
16.2
18,0
20,6
18,8
25.6
21, 6*
2.24

20,5
21.8
18,3
20,1
17,3

19,6*  
0,81

27,9
17.5
18.1
16.2
15,3

19,0*
2,27

14.1
20,7
17,2
16,3
15,8

16,8*
1.08

18.2
16,7
17.6
14.2
I՜. 7

16,4*
0.75

>0,05
<0,1

24,7
14.4
18,7
19,3
20.3

19.4±
1. 1

15,7
10.8
17.2
16,7
21,3

16.3*
1,87

Мозжечок 13,5
7.5

19,8
17,1
19,6
18,8

24,2
18.0
13,7
15,8
18.2

11.0
13,9
17,2
21,1
14,5

19,2
15,7
18.1
14,2
15,7

16,7
14.2
18,3
13.1
19.2

18.9
13,5
15.3
12,1
16.5

18,4
18.9
16,3
13.5
14.2

м± 
Р

т 16.0*
1,95

17.9*
1.75

17.1*
1,35

16,5*  
0,90

16,3*
1,16

15,2±
1,13

16.2*
1,08

шарим мозга больше, чем в белом веществе, что, по-видммому, обуслов
лено высоким содержанием белков в сером веществе. Через 3 суток после 
дссимпатнзанни содержание «свободных» цереброзидов несколько по
вышается веером веществе десимпатизпрованнон половины и понижает
ся в интактной, в то время как на 30-е сутки их содержание понижается 
'։ обеих половинах. Через 90 суток количество «свободных» церебрози
дов в обеих половинах серого вещества мозга приближается к контроль
ным величинам.

Таким образом, характер наблюдаемых сдвигов в сером веществе 
после односторонней десимпатнзации верхнего шейного симпатического- 
узла у кроликов аналогичен сдвигам, которые наблюдались в целом моз- 
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1 у у крыс [3]. Однако, как показывает статистическая обработка получен-5 
пых данных, наблюдаемые сдвиги не всегда достоверны. Более резким 
изменениям подвергаются «свободные» цереброзиды н белом веществе 
больш и х п о л у ш а р и ։։.

Как видно из табл. I. через трое суток в десимпатнзированнрй по
ловине «свободные» цереброзиды увеличиваются почти вдвое и на 30-е 
су тки их количество в обеих половинах понижается в три раза (16,9± 1,14 
против 49.9±5,(> мг/г в контрольных опытах) Только через 90 суток ко*  
л ичестно их доходит до контрольного уровня «Свободные» п «связанные» 
цереброзиды в мозжечке почти не подвергаются количественным сдвн- 
ьтм (наблюдаемые незначительные сдвиги статистически недостоверны).

Полученные данные показывают, что увеличение и уменьшение ко
личества -свободных» цереброзидов, наступающие в мозгу после деепм- 
пптиэапни, в основном происходят в белом веществе больших полушарий 
мозга Количество «связанных» цереброзидов как плеером, гак и и белом 
веществе понижается, что особенно выражено через 30 суток после Де*  
симп.чтиз.тни Причем, как видно из табл 2. чти сдвиги достоверны1 
только в сером веществе мозга (Р<0,05)

Таким образом, после десимпатизации изменения количества .сво-ч 
иодных цереброзидов наблюдаются в основном в белом, л «связанных» ՛ 
цереброзидов—в сером веществе больших полушарии головного мозга

Необходимо указать, что в первые дни после десимпатнзации наблю
даемые сдвиги носят асимметричный характер: через 3 суток после де- ; 
симпатизапии. когда количество 'свободных цереброзидов в деенмпа- 
тизнрованнон половине резко повышается, в интактной половине наблю
дается некоторое понижение.

Результаты этих исследований полностью совпадают с данными, по
лученными нами относительно сдвигов отдельных фракций цереброзидов 
в целом мозгу после односторонней и двусторонней экстирпации верхних 
шейных симпатических узлов.

Наряду с этим приведенные данные показывают, что максимальные 
сдвиги отдельных фракции, наступающие после десимпатизацин, проис
ходят в тех отделах головного мозга, где они представлены в наиболь
шем количестве в норме.

По нашим данным, количество «свободных» цереброзидов в белом 
веществе больших полушарий мозга почти в 9 раз больше, чем в сером 
Через трое суток после дссимпатнзацнн количество «свободных • Цере
брозидов в сером веществе почти не изменяется (наблюдается лишь не
которое повышение, что статистически недостоверно), в то время как в 
белом вгни'ствс их.количество удваивается На 30 сутки после оперший! 
количество «свободных*  цереброзидов в сером веществе понижается и 
среднем на 33%. а в белом—на 68 Это бесспорно доказывает, что сдвиги 
и содержании «свободных» цереброзидов в целом мозгу в основном 
обусловливаются изменением их количества в белом веществе больших 
полушарии головного мозга. Кроме этого, наряду со значительным на
коплением свободных- цереброзидов и недостоверное понижение «соя- 
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занных» цереброзидов в белом веществе мозга, наступающее через 3 су
ток после десимпатизации, полностью подтверждает наше мнение о том. 
что мобилизация «связанной» фракции не играет существенной роли и 
повышении количества «свободных» цереброзидов.

Представляют интерес и дальнейшие сдвиги цереброзидов у опери
рованных кроликов, наблюдаемые после первых 3 суток. В наших пре
дыдущих исследованиях установлено, что в это время имеется сильное 
подавление поглощения глюкозы мозгом [I]. Как видно из вышеизложен
ного, подавление процесса поглощения глюкозы мозгом совпадает со 
снижением количества цереброзидов не только в белом, но и в сером 
веществе больших полушарий мозга, при этом заметно понижаются и 
-«связанные» цереброзиды. Это еще раз подтверждает прямое включение 
Цереброзидов в энергетический обмен мозга, причем в результате дефи
цита глюкозы обе фракции цереброзидов как в белом, так и в сером ве
ществе больших полушарий головного мозга резко уменьшаются. В ре
зультате этого степень понижения цереброзидов в целом мозгу значи- 
тё'Льно выше по сравнению со степенью их накопления в первой стадии.

Заслуживает внимания степень понижения «связанных» церебрози
дов в сером и белом веществах, наступающая через 30 суток после де- 
-симпатизанил. «Связанные» цереброзиды в сером веществе понижаются 
на -13%, между тем как в белом веществе их понижение составляет лишь 
23%. Носителями «связанных» цереброзидов являются белковые веще
ства мозга, а серое вещество более богато белками, которые во литера
турным данным усиленно распадаются при дефиците глюкозы [5. Ю. II]. 
По всей вероятности, в результате понижения белков в мозгу нарушает

ся процесс связывания цереброзидов с белками, а содержание «свобод
ных» и «связанных» цереброзидов в мозжечке остается без изменения, 
которое пока трудно объяснить.

Выводы

I. Отношение «связанных» цереброзидов к свободной фракции срав
нительно больше в сером, чем в белом веществе больших полушарий 
головного мозга.

2. При односторонней экстирпации верхних шейных симпатических 
ухюн у кроликов наблюдаются:

а) в течение первых 3 суток увеличение, а в дальнейшем резкое 
уменьшение количества «свободных» цереброзидов в белом веществе де- 
симпатизнроваиной половины больших полушарий головного мозга:

б) понижение «связанной» фракции цереброзидов в обеих полови
на՜֊; серого вещества больших полушарий головного мозга через 30 суток 
после десимпатизации.

3. Вышеупомянутые сдвиги в основном восстанавливаются только 
"(срез 90 суток после десимпатизации.

Бнолол1чйжнм журнал Армении, XIX, № 8- -3
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4. Заметных сдвигов в гликолипидной фракции мозжечка в резуль՝ 
тате десимпатизаинн не наблюдается.

Кафедра биохимии
Ереванского медицинского института Поступило 16.Х H 19651.
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Մ հր նախորդ հհւոաղոտոլթ յււլննեըռվ ա/ղացո լցված Լր, որ պարանոցա
յին վերին սիմւղտտիկ հանգույցի հեռացումը պայմանավորում է; ցերեբր/պիդ- 
ների բանակի նկտահւի տեղաշարժեր սպիտակ առնետների ուղեղում ամբող
ջությամբ վերցրած։ Նկատի ունենալով, որ ցերերրողիղները բանա կա պես 
հիմնականում տեղակայված են դլխոլղևդի սպիտակ նյութում. սույն աշիրս՝ 
սաթյան մեջ ասս։ մնա ւ/իրվ/>/ է «աղատ» և «կապված*  ցհրեբրււղիգների բա- 
հակական տեղաշարժերը ճաղարների ուղեղի մեծ կիսագնդերի սպիտակ որ. 
գորշ նյութում, ուղեղիկում, պարանոցային վերին ռիմպատիկ Հանգույցի 
միակողմ անի .եռացումից հետո, Աերերրողիդները որոշվել են ուղեղի սիմ- 
պ ո։ տ իկւււ ղ ըկ վ ած 1լ ինսւակտ կողմերի տարրեր մասերում ղուգահհոսւրարւ

Ստացված սւվյալնե րր ցույց են տալիս, որ «աղատս ց/< րե ը րո ղ ի գների 
համեմատությամբ գլխուղեղի մեծ կիսագնդերի գորշ նյութում «կապվածս 
ցերերրռղիղների րանակր ավելիի բան սպիտակ նյութում։ Ցերեբրոգիղների 
րանակական տեղաշարժերը ամբողջական աղեղում Հիմնականում պույմտնա
վորված Լ սւղիտտկ նյութում ու եղի ունեցող փոփոխություններով, ^Կապ
վածս ցերերրողիղների րանակական տեղաշարժերը ավելի ակնա
ռու են գորշ ն յոթում լ •>երե րրողիգների րանակական տեղաշարժերը ուղեղիկի 
վերաբեր (ալ Հավաստի չեն։

Ստացված արդյունքները միաժամանակ հաստատում են մեր ենթադրու
թյունը այն մասին, որ սիմ պատիկոսւղրենալային ռիստեմի դրդման հետևան
քով. գլխուղեղում «ազատ» ղI.ր/,ըրողիղների կուտակման պրոցեսում «կապ
ված» ցերերրողիղների դերը աննշան է:
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