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Муколипиды (ганглиозиды) в отличие от цереброзидов в основном 
находятся в сером веществе мозга. Количество ганглиозидов в белом ве­
ществе мозга, выраженное по нейраминовой кислоте, настолько незна­
чительно, что, по мнению Кленка, в белом веществе мозга они отсут­
ствуют [13]. Однако имеющиеся в литературе данные свидетельствуют 
? наличии небольших количеств муколипидов в белом веществе головно­
го мозга [9, 11, 14, 16, 17].

Кумингс и соавторы, определяя количество муколипидов по содер­
жанию гексозаминов, пришли к выводу, что в белом веществе они со­
ставляют Ц часть серого, причем это соотношение с изменением возра­
ста остается постоянным [8]. В мозгу крыс количество ганглиозидов уве­
личивается лишь в первые 16 дней с момента рождения, после чего оно 
довольно постоянно [12].

Изучение распределения ганглиозидов в субклеточных фракциях 
серого вещества головного мозга морских свинок показало, что наиболее 
богатой ганглиозидами является микросомная фракция, где ганглиозиды 
входят в состав мембранных структур [18, 19].

Исследования Семинарио и соавторов показали, что митохондриаль­
ная субфракция А, которая в основном представляет собой миэлин, бо­
гата цереброзидами. Субфракции С и О, представляющие собой синап­
тические окончания, отличаются друг от друга содержанием ацетилхо­
лин-холинэстеразной системы. Эта система большей частью представле­
на в субфракции С, где имеется наибольшее количество ганглиози­
доз [15].

Приведенные данные свидетельствуют о том, что гликолипиды яв­
ляются составными компонентами мембранных структур нервной систе­
мы. При этом цереброзиды в основном входят в состав миэлиновых обо­
лочек. а муколипиды, в частности, ганглиозиды—в состав мембран ми- 
хрэсом и синаптических окончаний субмитохондриальной фракции.

В предыдущих исследованиях мы установили заметные сдвиги му- 
еглипидного обмана, наступающие в целом мозгу животных после уда­
ления верхнего шейного симпатического узла [2—6]. Принимая во вни-
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мание неодинаковое распределение муколипидов в различных отдела?-; 
головного мозга, мы поставили перед собой задачу выяснить более точ­
ную локализацию наблюдаемых сдвигов. С этой целью были изучены 
количественные сдвиги «свободных» и «связанных» муколипидов в сером 
и белом веществе больших полушарий головного мозга, а также в моз­
жечке у кроликов.

Методы и результаты исследований. Опыты ставились на 21 взрос­
лом 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. Животных умерщвляли путем декапи­
тации. До извлечения из черепной коробки мозг промывали охлажден­
ным до +4°С физиологическим раствором через сонную артерию. Осво­
божденный от крови мозг симметрично разделяли на две половины. Из 
каждой половины мозга, по-возможности, отделялось серое и белое ве­
щество. Для анализа брали серое, белое вещество и соответствующую՛ 
половину мозжечка. Исследования проводили до и спустя 3. 30 и 90 су­
ток после экстирпации симпатического узла.

Имея в виду, что различные фракции муколипидов значительно от­
личаются друг от друга содержанием нейраминовой кислоты и гексоз- 
аминов, мы нашли целесообразным количество муколипидов определять 
по гексозам, предложенным М. Ш. Промысловым, т. к. в количественном 
отношении они являются более постоянными компонентами муколипи­
дов [7].

Приведенные в табл. 1 данные показывают; что количество «свобод­
ных» муколипидов, выраженное по галактозе в мг на 1 г сухого веса тка­
ни, в сером веществе мозга составляет 2,4±0,15, а в белом 0.81 ±0,14. 
т. е. в 3 раза меньше по сравнению с серым веществом.

По данным М. Ш. Промыслова [7], количество «свободных» муколи­
пидов в белом веществе человека меньше в среднем в 1,5 раза. Возмож­
но, эта разница обусловлена видовыми особенностями. Наши данные 
еще раз подтверждают наличие муколипидов в белом веществе мозга.

В мозжечке количество «свободных» муколипидов составляет 
1,58±0,19 мг/г сухого веса. Содержание «связанных» муколипидов не­
сколько выше в сером веществе по сравнению с белым веществом и моз­
жечком (табл. 2). Это, по-видимому, обусловливается различием в рас­
пределении белков в отдельных частях головного мозга. Через трое суток 
после десимпатизации происходит заметное понижение «свободных» мм- 
колипидов в сером веществе десимпатизированной половины, а в интакт­
ной — почти не изменяется. На 30-е сутки в правой, десимпатизирован­
ной половине количество «свободных» муколипидов՜ доходит до кон­
трольных величин, а в левой, интактной половине, их количество резко՛ 
возрастает (3,4±0,22 против 2,4±0,15 мг/г контрольных цифр).

После этого асимметрия не наблюдается и количество «свободных» 
муколипидов доходит до первоначального уровня. В белом веществе, 
количество «свободных» муколипидов увеличивается в течение первых: 
30 суток, что особенно заметно происходит в интактной половине мозга.
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Таблица 1 
Сдвиги в содержании „свободных* муколипидов в различных частях головного 
мозга кроликов при односторонней экстирпации верхнего шейного симпатиче­
ского узла (количество муколипидов выражено по галактозе в мг на 1 г сухо­

го веса).

Вещество 
мозга ! Контроль:

Дни после десимпатизаци и

через 3 суток через 30 суток через £0 суток

правая । левая правая левая правая левая

Серое 
вещество 
больших 
полуша­
рий

2,5
1 ,7

; 2,5
2,6

2,8

։,2 
1,5 
1,1 
1,5 
1.3

2,о
2,3
3,2
2,8
2,7

2,8
2,7
3,1
1,8
2,3

3.3
3,0
3,7
2,9
4,2

2,2
1,8
2,4
3,1
2,3

2,7
3,2
2,3
2,5
3,6

,М± т 2,4±0,15
Р 1

1,32 + 0,08 2,6±0,2 2,5 + 0,22
<0,01 — ■ -֊

3,4±0,23 
<0,02

2,3±0,21 2,8±0,23

Белое ве­
щество 
больших 
полуша­
рий

0,51 
0,60 
1,11 
1,38 
0,54 
0,72

0,99 
0,97 
1,11 
1,15 
1,00

2,52
2,16 
1,65 
1,20 
1,29

0,02 
1,32 
1,21 
1,43
0,84

1,70
2,15
1,82
2,52
1,93

1,14
1,01
1,27
1,16

0,8 
0,94 
1,17 
1,31 
0,87

М± т
Р

0,81 щО,43 1,04±0,03 1.76±0,25
>0,02 

0,05

1,14±0,11 2,02±0,14
<0,01

1,14±0,05 1,01 ±0,09

Мсзже- 
ЧОК

0.9
1,54
1.50

' 1,30
2,20

! 2-06

1,0
0.88
0,59
0,97
0,96

0,83
0,90
0,70
1,10 •
0,94

1 ,43 
2,11 
1,62 
1,37
1,25

1,92
1,75
2,25
1,82
1 ,70

1,58 
1,58 
1,47
1,11
1,92

1 ,62 
1,30 
1,75 
1,07 
2,10

1М ±т] 1,51 ±0,15 

' Р “
0,88±0,07 
<0,01

0,89±0,08
>0,01
<0,02

1,55±0,15 1,88±0,09 1,53 ±0,12 1,58±0,17

В мозжечке достоверное понижение «свободных» муколипидов отмечает­
ся з обеих половинах только через 3 суток после десимпатизации.

Таким образом, односторонняя десимпатизация вызывает сдвиги в 
содержании «свободных» муколипидов как в сером, так и в белом ве­
ществе больших полушарий головного мозга. «Связанные» муколипиды 
-акже изменяются, но, как видно из табл. 2, достоверное понижение их 
.количества наблюдается в белом веществе десимпатизированной поло­
вины мозга через 30 суток после десимпатизации.

Приведенные данные показывают, что количество «свободных» му- 
к'-липидов в сером веществе десимпатизированной половины мозга и в 
мозжечке понижается, начиная через 3 суток после десимпатизации, 

4*
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Сдвиги в содержании „связанных11 муколипидов в различных частях головного мозга 
кроликов при односторонней экстирпации՛ верхнего шейного симпатического узла 
(количество муколипидов выражено по галактозе в мг на 1 г сухого веса белков).

Таблица 2

Дни после дек:импатизации

Вещество
мозга Контроль через 3 суток через 30 суток через 90 суток

правая левая правая левая правая левая

Серое 
вещество 
больших 
полуша­
рий

10,1
13,4
9,6
8,8
7,3

10,6
11,2
11,2
10,0

13,6
14,2
10,0
7,2

7,3
8,1

10,5
8,2
7,1

10.5
9,4

12,3
8.2
9.7

8,6
9,0

12,5
13,1
Ю,7

10,0
13,0
9.2 1

10,4

М±т
Р

9,8±1,0
• .

10,5 ±0,26
__

11,2±1,63 8,2±0,6 
֊

10,0 = 0,67 10,8±0,9 10,6±0,82

Белое ве­
щество 
больших 
полуша­
рий.

5,4
7,2՜
6,1
9,1
8,7 ;

5,0
4,5
5,5
5,5 ;

՛ 4-՞ ,

4,9
4,8
4,.2
4.7
5 „8

5,3
3,2
4,2
3,7
4,5

6,2
5,0
4,2
7.1
•8.9

6,4
4.6
8.7

7,5

5,2
5,5
8,5
7,7
9,1

М ±т
Р

7,3=1=0,70 5,0±6,20
>0,02 
<0,05

4,9±0,25
>0,02
<0,05

!
4,2 = 0,37 

| >0,02 
' <0,05

6,3=0,82 7,3=0,82 7,2±0,85

Мозже­
чок

7,5
7,1
7,5
6,9
5,9

՛ 7,1
8.7

■ 6,4
8,4
9,2 .

‘ ' 6;4 ՛
՛ 6,4 ;

8,0 ՝
5,4
4,6 ՝

6,3
\ 5,9
’ 8,4
1 9,2
! 7,3 ֊֊

1 С
и О

О
 СП

 --4
 

1

1 СП
 ч С11 А

 !
1

5,6

! 8.7
; 9.2
! 6,5

6,3
1 6,2

7,8
1 8,4
1 7,0

М± т 
Р

1 
|6,9±0,29'7,9±0,41 
| _ < | —: . ՝

՛ 1
6,1Щ0,57|7,4±0,62

- [ ֊

՝7,2±0,4< |7,5 = 0,66 7,1±0,42
1 — —

после чего их количество увеличивается как в сером, так и в белом ве­
ществе больших полушарий. Количество «связанных» муколипидов по­
нижается с 3 суток, что более заметно в десимпатизированной половине 
через 30 суток после операции. Интересно, что накопление «свободных» 
муколипидов более выражено в интактной половине мозга, а понижение 
«связанных» муколипидов — в Десимпатизированной.

Как было отмечено, «свободная» фракция муколипидов через 3 суток 
после операции в сером веществе десимпатизированной половины замет­
но понижается, в то время как в белом веществе их количество увели­
чивается. Это говорит о том, что наблюдаемые сдвиги «свободных» му­
колипидов в целом мозгу в течение первых трех суток в основном об­
условлены их изменениями в серой веществе.

Не отрицая возможности'Существования прямого пути взаимного 
перехода муколипидов и цереброзидов, согласно результатам наших ис­
следований, можно думать;-!чтб- их биосинтез и распад в основном осу­
ществляется отдельными биохимическими механизмами. Наряду со зна­
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чительным увеличением количества «свободных» муколипидов в сером 
веществе больших полушарий головного мозга «связанная» фракция ко­
личественно почти не изменяется. Возможно, такая стабильность об­
условливается более важной ролью этой фракции в мембранной прони­
цаемости нервных клеток. Этого не происходит в белом веществе, где 
наряду с увеличением «свободных» количество «связанных» муколипи­
дов заметно понижается.

На основании результатов предыдущих исследований мы допускаем 
возможность перераспределения отдельных фракций муколипидов в це­
лом мозгу при различных функциональных состояниях центральной 
нервной системы. Результаты этих исследований еще раз указывают на 
то. что увеличение «свободной» фракции муколипидов зачастую может 
обусловливаться уменьшением их «связанной» фракции.

В то же время эти исследования показывают, что понижение «свя­
занной» фракции муколипидов в целом мозгу происходит за счет пони­
жения и количества в белом веществе мозга. Определенный интерес 
представляет накопление «свободных» муколипидов в сером веществе 
мозга, имеющее место спустя несколько суток после десимпатизации. 
Нами установлено, что в течение послеоперационного периода резко по­
давляется процесс поглощения глюкозы у собак [1]. Установлено также, 
что муколипиды, полученные из .мозга человека, угнетают процесс по­
глощения глюкозы срезами коры мозга, не изменяя интенсивности дыха­
ния. Причем, мы показали, что in vitro муколипиды способны войти в хи­
мическое взаимодействие с глюкозой [6].

На основании этих данных можно предположить, что муколипиды 
играют определенную роль в процессе мембранной проницаемости глю­
козы и что увеличение их количества в сером веществе мозга имеет пря­
мое отношение в механизме подавления процесса поглощения глюкозы 
мозгом.

Выводы

1. При односторонней экстирпации верхних шейных симпатических 
узлов, у кроликов наблюдается:

а) понижение количества «связанной» фракции муколипидов в се­
дом веществе через 3 суток и дальнейшее повышение их количества в 
сером и белом веществах. Наблюдаемые сдвиги более выражены в ин­
тактной половине больших полушарий;

б) понижение количества «связанных» муколипидов в белом веще- 
.тве в течение первых 30 суток, что особенно заметно в десимпатизиро- 
занной половине больших полушарий;

в) в мозжечке происходит понижение количества «свободных» му- 
золипидов только через 3 суток после десимпатизации.

2. Вышеупомянутые сдвиги з основном восстанавливаются только 
через 90 суток после экстирпации верхних шейных симпатических узлов. 
Ереванский медицинский институт,

кафедра биохимии Поступило 11.11 1966 г.
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է. Ե. 1րԽԵՅԱՆՄՈՒԿՈԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ԱՌԱՆՋԻՆ ՖՐԱԿՑԻԱՆԵՐԻ ՔԱՆԱԿԱԿԱՆ ՏԵՂԱՇԱՐԺԵՐԸ ՃԱԳԱՐՆԵՐԻ ՈՒՂԵՂԻ ՏԱՐՐԵՐ ՄԱՍԵՐՈՒՄ ՊԱՐԱՆՈՑԱՅԻՆ ՎԵՐԻՆՍԻՄՊԱՏԻԿ ՀԱՆԳՈՒՅՑԻ ՄԻԱԿՈՂՄԱՆԻ ԿԵՌԱՑՈՒՄԻՑ ԿԵՏՈԱմփոփում
Ուսումնասիրվել են ((ազատ)) և ((կապված), Ա ռւկոչիպիգների քանակական 

տեղաշարժերը ճագարների գլխուղեղի մեծ կիսագնդերի սպիտակ ու գորւ նյու֊ 
թերում, ինչպես նաե, ուղեղիկում' պարանոցային վերին սիմ պատիկ հանգույցի 
միակողմանի հե ռացումից 3, 30 և 90 օր հետո ս իմ պա տրկազրկված ոլինտակտ 
կողմ երում զուգահե ռարար; Ուսումնասիրության արդւոէնքն երը ցույց են տվել, 
որ ուղեղի գորշ նյութում Տազատ)) մ ո ւկո լի պի դն ե րի քանակը չոլթ£ 3 անգամ 
գերակշռում 'է նրանց պարունակությանը սպիտակ նյութում: Վերին սիմ պա֊ 
աիկ հս/^գոլյցը հեռացնելուց 3 օր հետո «ազատ:> մոլկոլիպիգեերի քանակը 
պակւսսում է գլխուղեղի մեծ կիսագնդերի ս իմ պատիկազրկված կողմի գորշ 
նյութում, իսկ 30 օր անց նկատվում է նրանց քանակի ավելացում ինտակտ 
կողմի գորշ նյութում։ «Աղւսսւ» մ ո ւկո լի պի գն ե րի քանակն սպիտակ նյութում 
ավելանում Լ առաջին 30 օրվա ընթացքում, նույն ժամանակաշրջանում սպի­
տակ նջութում պակասում է չկապված» մ ուկո լիպիդների քանակը: Սույն հե­
տազոտությունների արդյունքները վկայում են աքն մասին, որ րազասռ մուկս՝ 
[իպիդների տեղաշարժերը ամբողջական ուղեղում հիմնականում պա/մանա- 
վորված են գորշ նյութում կատարվող նրանց քանակական փոփո (ս ո ւթ/ո լն - 
ներով։ նշված փոփոխությունները, հա մ ագրե լով նախորդ հետազոտությունների 
արդյունքներին, կապված վերին սիմպաւոիկ հանգույցի հեռացնելուց հետո 
ուղեղի կողմից գլյուկոզա յի կլանման փոփոխությունների հետ, ավԿՒ հավա­
նական է դա ռն ո ւմ գլյուկոզա յի թա/իանյյեյիութ յան պրո ցե սում մուկոլիպիգեերե 
ունեցած դերի մասին ենթադրությունը)
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