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Отек мозга-֊ {еребр<.՝и ՛—сульфа гиды- ■ганелис'уи/.’ы

-Известна исключительная функциональная тачимость [1. 5, 111 ли 
колипндов. особенно в транспорте ионон через биологические мембра­
ны в рецепции нейромедиаторов, вирусов, токсинов Являясь обяза­
тельными компонентами плазматических мембран, они во многом от
ределя ют межклстоиные взаимодейсгния. процессы дифференцировки
нервных клеток, в чем определенная роль принадлежи* электрической
активности поверхностей раздела. Отрицательная заряженпость на 
ружной поверхности клеточных мембран ՛.՛. наибольшей мере обуслов
лена присутствием в составе сиаловых кислот свободных карбоксиль
пых групп, что. ко-виднмому, в значительной степени зависит от коли
чесгг.енных изменений мембранных гликолипидов, особенно при раз
яичных экстремальных и патологических состояниях организма.

Исходя из вышеизложенного, мы заинтересоза.чись изучением ко
личественного 
с;- льфатидов)

состава гл и ко л » п к дов (ганглпозпдор, 1 „греб роз и дов
в норме и при экспериментальном отеке мозга

Материал и методика. Токсический отек мозга вызывали о. утрйбрнш1ПП1ым н*к 
дсннем тетра.э-.-Платой и дозе 10 мг па ! кг массы жизсл/мс. Критерием развитая 
ои-ка служили увели i.-ине в мозговой гкали содержания общей нолы и показатели 
ес микроскопического вослед.жания. О содержании водь су.;сл| по сухому остатку
мегового вещества тщательно высушенного пр;: t ПО3 постоянной массы Жи

.

«очных дехзпнтпровали. из быстро изолированного м зга лтоапл л.на.-.ны.։ экстракт 
по Фодчу [8] После промывки верхний водно-метэиальный с.ил эхе։ акта ЛСПОЛЬ 
зоналп для определения : а игл Шмидов. а нижний .хлороформный сул; фатидов 
цереброзидов. Смесь цс-р.-бромцов и ечлъфокср.брол;-.- :а выделял • :и лГмиего ли 
пидного экстракта, освобождали от фосфолипидов хромаим-рзф: вали я гонком 
слое силикагеля в системе растворителей хлороформ -м՛.՛-а՛. .линтрвронанпы
аммиак (80:20:0.4), Количество цереброзидов определяли по углевидному компокен 
ту реакцией с ре оргиком [7]. а сульфамидов- по сульфатной ■ :y.. i . а реакции 
.муром 1 [2]. Раствор га.глно-илов после диализ, лнофил;: <..а . сз божденин от 
фосфолипидов проводили 'с.-ре. колонку г ДЕАЕ сет i;՝.- ксом Л.-2:', :.-<гле чего содер 
жнмое хроматографпр пал. и сканным выше м. .оло.м t: снег.-м paei с.:>:л՛.; 
роформ—метанол аммиак 2.՜ м (60:35:801 0 содержа ни- : дн։л<’::?ял<н1 судилй по
N-ацстилпснраминогой кислого [2].
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Результаты и обсуждение. Как показали результаты исследова­
нии. экспериментальный огек мозга характеризуется статистически до- 
•стгжериым увеличением количества сульфо цереброзидов (сульфатнда 

I и 2) (табл I). Количество же цереброзида 2 уменьшается в отли­

Та 6л и на I. Содержание сульфатндов (мкгсеры . 
ткани) и цереброзидов (мкг галактозы г ткани) 

« мозгояой ткани в норме и при экспериментальном 
отеке (п~15)

Вил 1 .:пк- 1ИП11ДЛ К»и»Т| <>/ ь 'CLJ г

Сульфа-ид 1 I). 11+0 ՛ 05 0 16+0.01 
Р«) 001

Сульфа: мд 2 0.17+0.005 0.24+0,61)5 
Р О.001

Цереброзид 1 0.97x0 1 1.32+0.09
Р 0.02

Цере' ро ։и । 2 1 .<4±U.U4 О.бб+Од.05 
Р 0.001

чие о; содержания цереброзид;: 1. Известно [б], что цереброзиды 
преимущественно локализованы г. миелине, тогда как сульфатиды вы­
являются главным -образом в немнелиновой части белого вещества. 
Донором .активированного сульфат является фосфоаденозиифбсфо- 
су.'ьфат. Перенос его на цереброзиды катализируется цереброзил- 
су.1.ы|и։трансферзн!'й, деяс: вующей в микросомах, г не исключено, что 
Л1Н отеке мозга имеет место активирование указанной ферментной 
системы.

При изучения г^'ч щсзидиого состава мозга нами были фракниг 
нированы и количественно охарактеризованы 5 фракций :ан:-.111.1 + Д"В 
(табл 2). Установлено, что при экспериментальном отеке мозга умень­

Таблица 2. Содержание ганглиозидов (мк: сиаловых 
ькслот/г ткани) в мозговой ткани в норме к при

ее экспериментальном отеке (п~15)

Виа । айкалир.ид.1 Контроль Опыт

Мои хна .<)! ли. .՝.» > 1(3 II 1.75+5.6 80.61+8.3 
Р<0.01

Дневало!аягдиознд 305.19+7 0 228.12+5.9
Р 0.001

Диснллогаигяиозня 119.40+6 8 75.33+6 4
Р <0.002

Трп.-иалогапглио ՝ид 285.65+7 ՛- 260 17+6.5
Р<0.05

Тетраси тлеглш.пгоз мл 37 25+5.3 40.13+7 2 
Р<0.5

Сумма 859.54 684.41

шается содержание моно- и дисиалоганглиозидов без существенного 
изменения количества три- и тетрасиалоган гл иозидов. Следует отме­
тить, что именно моно- и дисиало! ннглиозидь; обладают наиболее вы­
соким уровнем обменизаемости [-1] Карбоксильные группы \-аце- 
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тилнейраминовои кислоты создают на мембранной поверхности отри­
цательный ՝аряд; фиксированные заряды важны з катионообменных 
процессах биологической мембраны, Ганглиозиды связынлют Na՜ и К՛, 
изменяя распределение ионов в мозговой ткани [9. 12]. В транспор- 
:< этих ионон из водной фазы в липидную ганглиозиды действуют в 
согласии с акшвиымп центрами АТФ-азы [10]. В нейрональной мем­
бране большое «качение имеет взаимопревращение полисиилоганглио- 
тндов в ди- и моносналоганглиозиды, что приводит к увеличению или 
уменьшению ионосвязывающей функции мембраны Не менее важна 
способность ганглиозидов обратимо связывать ионы Са2+, причем они 
• ■существляют эти гораздо эффективнее, чем фосфолипиды. Более то- 
.1.՝, в капюно.чротонном обмене ганглиозидов <’а-‘, оказывается в 20 
раз эффективнее, чем Ха и К [3]. В покос ганглиозиды связаны с 
С а2 . а вытеснение его из анионных .-рупп Ха՜ или К՜ является нача- 
л-.м струн՜урвий перестройки в мембране, приводящей к увеличению 
. ;и.ницаемости для катионов [12]. Вода является связующим звеном 
между анионными группами ганглиозидов я одно-и двухвалентными ка­
тионам is. Не исключено, ".то отмеченные ними изменения моно-.и ди- 
сиалсч ан-лиозидив при экспериментальном отеке имеют прямое отно­
шение к нарушению ионного обмена. ՛:;■•. ио-видимому. играет сущест­
венную роль н локальном перераспределении зарядов и изменении про- 
песет*. проницаемости мембранных структур.
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