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Проведено исследование по определению общей и липидсвязанной нейра-
миновой кислоты в головном мозге животных с экспериментальным отеком моз-
га. Обнаружено уменьшение как общей, так и связанной с липидами N- aцетил-
нейраминовой кислоты в головном мозге животных с экспериментальным отеком 
мозга. В сыворотке крови наблюдается противоположная картина: увеличивается 
как общая, так и липидсвязанная нейраминовая кислота. 

  
N-ацетилнейраминовая кислота  отек мозга  сыворотка крови 

 
àõëáõÙÝ³ëÇñí»É ¿ ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ ¢ ÉÇåÇ¹Ï³åí³Í Ý»Ûñ³ÙÇÝ³ÃÃáõÝ»ñÇ ù³Ý³ÏÁ  

·ÉËáõÕ»ÕáõÙ ÷áñÓ³ñ³ñ³Ï³Ý ³ÛïáõóÇ Å³Ù³Ý³Ï: òáõÛó ¿ ïñí»É, áñ ·ÉËáõÕ»ÕáõÙ 
Ýí³½áõÙ ¿ ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ ¢ ÉÇåÇ¹Ï³åí³Í Ý»Ûñ³ÙÇÝ³ÃÃáõÝ»ñÇ ù³Ý³ÏÁ, ÇëÏ ³ñÛ³Ý 
ßÇ×áõÏáõÙ, ÁÝ¹Ñ³Ï³é³Ï, ³í»É³ÝáõÙ ¿: 

 
Ü»Ûñ³ÙÇÝ³ÃÃáõ  ·ÉËáõÕ»ÕÇ  ³Ûïáõó  ³ñÛ³Ý ßÇ×áõÏ 

 
Amount of  the total (protein and lipid-bound) neuraminic acid in brain and  blood 

sera of animals with experimental cerebral edema was studied. The concentration of 
total neuraminic acids and  lipid-bound neuraminic acids has decreased in both general 
and related lipids neuraminic acid in the brains of animals with experimental cerebral 
edema. In serum, on the contrary, the amount of neuraminic acids has increased. 

 
 Neuraminic acids   brain edema  blood serum 

 
В современной медицинской биохимии проблема гипоксии и коррекция ги- 

поксических нарушений является одной из ведущих. Особый интерес представляют 
так называемые экстремальные и критические состояния, при которых гипоксия как 
неспецифическое проявление  выдвигается на первый план. Гипоксическая патоло-
гия мозга может проявляться как самостоятельное заболевание (вследствие окклю-
зии сосудов, кровоснабжающих головной мозг) или как осложнение при травме го-
ловного мозга и возникающих при этом гематомах и других формах его сдавливания 
(компрессиях), приводящих к развитию отека мозга.  В результате сдавливания огра-
ниченных участков поверхности головного мозга возникает фокальная ишемия, со-
провождающаяся деструкцией коры и формированием отека мозга [2]. Проблема 
ишемического повреждения головного мозга, а также фармакологической коррек-
ции данной патологии является в настоящее время одной из основных проблем экс-
периментальной и клинической неврологии и нейрохирургии [6,8]. 
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N-ацетилнейраминовые (сиаловые) кислоты являются полифункциональными 

соединениями с сильными кислотными свойствами. Как правило, в свободном виде 
в норме они не встречаются, а входят в состав различных углеводсодержащих ве-
ществ. Занимая в молекулах этих веществ концевое положение, нейраминовые  кис-
лоты оказывают значительное влияние на их физико-химические свойства и биоло-
гическую активность. N-ацетилнейраминовая кислота входит в состав ганглиозидов, 
относящихся к классу гликосфинголипидов, являющихся одним из основных компо-
нентов нейрональных мембран, особенно синаптических (61%), и участвующих во 
всех основных функциях нейрона и межнейрональном взаимодействии (синаптоге-
нез, регуляция ионного микроокружения, мембранный электрогенез и др.).  

Гликопротеины также являются важнейшими участниками межклеточных 
контактов, обеспечивая взаимное узнавание и адгезию определенных нейронов, 
участвуют в синаптической передаче, рецепторных реакциях, формировании и хра-
нении памяти. Они входят в состав сложных надмолекулярных образований синап-
тических мембран. 

Исходя из вышеизложенного, нами проведено сравнительное исследование 
содержания общей и липидсвязанной нейраминовой кислоты в головном мозге крыс 
с отеком мозга. 

 
Материал и методика. Исследование проводили на беспородных белых крысах, обоего 

пола, массой 170-200 г, содержащихся в условиях вивария. 
Токсический отек головного мозга вызывали внутрибрюшинным введением тетраэти-

лолова в дозе 10 мг на 1 кг массы животного. Критерием развития отека мозга служили выра-
женная гидратация мозговой ткани и показатели микроскопического исследования [4]. О со-
держании воды судили по сухому остатку ткани мозга после высушивания при 1100С до пос-
тоянной массы. 

 Животные были распределены на 2 группы по 10  в каждой: 1– интактные; 2 – животные 
с воспроизведенным отеком мозга. 

Общую нейраминовую кислоту определяли резорциновым методом по модифицирован-
ной методике Свеннерхольма [9].   

Для определения липидсвязанной сиаловой кислоты проводили экстракцию метанол-
хлороформенной смесью (1:2). Супернатант с экстрагированными в нем липидами собирали, а 
осадок реэкстрагировали трижды. К объединенному липидному экстрату добавляли холодную 
дистиллированную воду (в количестве 1/5 от общего экстракта), смесь тщательно перемешивали 
и центрифугировали (при 3000 об/мин 10 мин). Нижний хлороформенный слой, состоящий из 
фосфолипидов и нейтральных гликосфинголипидов, отделяли от верхнего водно-метанолового 
слоя, содержащего ганглиозиды, который подвергали диализу против дистиллированной воды в 
течениe 2 сут  при 4°С, с частой заменой воды в диализаторе. Полученный после диализа раст-
вор ганглиозидов выпаривали на ротационном испарителе и наносили на колонку  с ДЕАЕ-сефа-
дексом А-25. Содержание нейраминовой  кислоты во всей пробе определяли  периодат–резор-
циновым методом [3]. Полученные данные обрабатывали статистически с использованием                    
t-критерия Стьюдента, сравнивая с калибровочной кривой, выражали в мг %. 

 
Результаты и обсуждение. Как показали результаты исследования у жи-

вотных с отеком головного мозга наблюдается уменьшение содержания как 
общей, так и липидсвязанной сиаловой кислот, что, по всей видимости, связано с 
увеличением активности фермента нейраминидазы, которая отщепляет N-ацетил 
нейрами-новую кислоту из гликопротеинов и гликолипидов (рис.1). 

Отщепление N-ацетилнейраминовой кислоты из гликолипидов и гликопро-
теинов происходит ферментом нейраминидазой (сиалидазой). Устраняя нейрами-
новую кислоту из компонентов клеточных мембран, этот фермент изменяет струк-
туру и общий заряд мембраны. Исследования последних лет показывают, что именно 
нейраминидаза, ассоциированная с плазматической мембраной клетки, имеет важное  
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физиологическое значение для клеток нервной системы человека [7]. Нейрами-
нидаза, изменяя качественный и количественный состав  гликопротеинов и ганглио-
зидов в мембранах клеток, модулирует активность киназ, и, следовательно, реакцию 
клетки на определенные сигналы. Некоторые авторы предполагают, что нейрами-
нидаза, локализованная в плазматической мембране, способна прямо активировать 
рецептор к тирозинкиназе А, отщепляя остаток сиаловой кислоты [10].  

В головном мозге контрольных животных общее содержание  N-ацетилнейра-
миновой кислоты составляло  85,3 мг%, а с отеком мозга 64,7 мг%; аналогичная кар-
тина наблюдалась и при изучении липидсвязанной нейраминовой кислоты, где пока-
затели в контроле составили 75,8 мг % , а у животных с отеком мозга 63,2 мг %. По-
лученные данные показывают, что в головном мозге с отеком происходит десиали-
рование гликопротеинов и гликолипидов. В сыворотке крови наблюдается противо-
положная картина: увеличивается как общая, так и липидсвязанная нейраминовая 
кислота (рис.1). 
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ОНК  - общая нейраминовая кислота 
ЛСНК – липидсвязанная нейраминовая кислота 

         
Рис. 1. Содержание общей и липидсвязанной нейраминовой кислоты в головном 

мозге и в сыворотке крови крыс с экспериментальным отеком (мг %). 
(n=7), * - р < 0,01 

 
В последнее время появились данные о том, что повышение уровня нейрами-

новых кислот в биологических жидкостях отражает процессы разрушения мембран-
ных структур мозговой ткани  [5].  В связи с этим содержание N- ацетилнейрамино-
вой кислоты может быть использовано в качестве биохимического маркера апоптоза 
и некротического повреждения [1]. В некоторых работах  показано повышение со-
держания N -ацетилнейраминовой кислоты в цероспинальной жидкости больных с 
инсультами, высокое содержание N-ацетилнейраминовой кислоты в 1-е сутки кор-
релирует с тяжестью состояния больных и обширностью ишемизированной зоны 
мозга [10] и отражает интенсивность процессов разрушения нейрональных мембран, 
сопровождающих некротическое повреждение.  

Таким образом, результаты проведенных нами исследований свидетельству-
ют о том, что в головном мозге животных с отеком наблюдается распад углеводсо-
держащих молекул (гликопротеидов и гликолипидов) и увеличение их в сыворотке 
крови. 
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