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ГАНГЛИОЗИДЫ МОЗГА КРЫС ПРИ ГИПЕРБАРООКСИГЕНАЦИН 

СУЛЕЙМАНОВ А. К., БРОНОВИЦКАЯ 3. Г.

Функциональные изменения, возникающие в организме животных 
при острой кислородной интоксикации, проявляются наиболее яог - 
виде приступов судорог центрального происхождения, что святив ° 
видимому, с нарушением функции нейрональных мембран [1] Обяза 
тельными .компонентами мембран нейронов позвоночных являются 
ганглиозиды. Их содержание в нервных клетках на 2—3 пппа' 
вытает уровень в других тканях. Однако сведений о состоянии ганглио­
зидов в условиях гипербарооксигенации (ТБО) в литературе мы՜ н> 
встретили.

Было исследовано общее содержание ганглиозидов и их отдельны- 
фракций в больших полушариях и среднем мозгу крыс при действии на 
животных разных режимов ГБО.

Использовали беспородных белых крыс массой 120—140 г О 
группу животных подвергали действию кислорода под давлением 0 3 
МПа в течение 2 ч, вторую—действию 0,7 МПа до наступления судорог* 
Режим компрессии и декомпрессии—0.3 МПа О2/мин. Контрольная груп­
па находилась в условиях вивария. ‘

Ганглиозиды выделяли по методу Folch в .модификации Suzuki 
[2]. Содержание ганглиозидов определяли по количеству сиаловых кис 
лот [3]. В качестве стандарта использовали синтетическую N-ацетилней- 
раминсвую кислоту («Koch-Lighb, LTD, Великобритания) Разделяли 
ганглиозиды методом тонкослойной хроматографии на силикате™ пг 
(«Lachema», ЧССР) в системе растворителей хлороформ- метанон- во 
да: концентрированный аммиак (60:35:7:1, об/об). Хроматограммы про­
являли парами йода, фракции ганглиозидов элюировали водой

Результаты исследований представлены в таблице и на рисунке 
Содержание ганглиозидов в больших полушариях головного мозга вы­
ше по сравнению со средним мозгом на 27,7% (р<0,05), что согла­
суется с литературными данными, полученными и на других видах 
млекопитающих [4].

Указанные условия гипероксии не вызывают резких изменений 
в общем содержании ганглиозидов в обоих отделах мозга. Это связа­
но, по-видимаму, с тем, что в состав ганглиозидов входят сфингозин и, 
в основном, насыщенные жирные кислоты, устойчивые к перекисному
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окислению. Считают, что сфингозин обладает свойствами антиокси­
данта [5], способного защищать ганглиозиды от атаки свободноради­
кальными формами кислорода, которые являются основной причиной 
развития кислородной интоксикации.

При разделении ганглиозидов количественно охарактеризовано 
6 фракций (номенклатура 5уеппег1101т: Оц„ От„ Оо,ь, Оо„ Оо,а, Ом,)- 
Набор индивидуальных ганглиозидов в обоих отделах мозга кон­
трольных животных одинаков, но содержание отдельных фракций 
разное: в среднем мозгу выше количество трисиалоганглиозида О,,, 
дисиалоганглиозида Оо.ь и моносиалоганглиозида Ом„ но значительно 
меньше дисиалоганглиозида Ос,а-

Таблица

* р>0,1 по сравнению с нормой

Содержание ганглиозидов в больших полушариях и среднем мозгу крыс при разных 
режимах гипероксни (в мкг сиаловых кислот/г влажной ткани)

Большие полушария Средний мозг

|0,3 МПа О,'0,7 МПа О2 
норма 2 ч судороги норма 0,3 МПа О, 

2 ч
0,7 МПа О3 

судороги

818,0+20,9 1863, 3± 16,3*^831,2+20 > 2' 672,0+28,8 709,9+19,5* 630,5+30,5*

Гипероксия не оказывает существенногог, л ՝ ® влияния на состав инди­видуальных ганглиозидов в больших ПОЛЯшзг, . г, инди
однако, уже три действии 0,3 МПа О,'2 ч среднем мозгу,
внешне мало отличается от контроля, наблют,՜13.!'°Веден"е животных 
менения в содержании моносиалоганглиозитя с™ с-’щесгвеннь,е ”3՜ 
зида Оо1а, количество первого снижается т кк дисиалоганглио՜ 
на 56% (рисунок). При действии на крыс 0 7 ’мп0₽п° В03Растает 
острое кислородное отравление, проявляющееся чеоез р33®ИВаеТСЯ 
виде судорог. Спектр индивидуальных ганглии,,., Р ° мнн ®

“"‘ЛНОЗИДОВ В ЭТИХ УСЛОВИЯХ практически не отличается от такового ппи ~ условиях
„ , +и Действии О, в 03 МПа втечение 2 ч. Таким образом, высокое давление кис, ’ .экспозиции и относительно низкое давление с бот'10р0Ла при коР°тк°й 

зицией оказывают близкий по величине и наппт»/6 длитель'юй экспо- 
"«шравленности эйиЬект Сле дует отметить, что именно ганглиозиды И и С, - х-ле

г ггч М| ^013 обладают наиболее
высоким уровнем оомениваемости Гб]. и их ппрпч-п.н , содержание подвергается
существенным изменениям в ходе формирования ЦИС в онтогенезе [71 

Представляет интерес факт, что средний мозг по электрофизиоло­
гическим данным является центром формирования эпилептического ступа при ГБО [8], в нем же обнаружены наиболее существенные1^-' 

менения активности ряда мембранных ферментов [9. 10]. Какова мо ч ет 
быть связь указанных явлений с изменением индивидуального спект 1 
ганглиозидов среднего мозга при ГБО? Ганглиозиды обладают рядом 
важнейших функций: участвуют в связывании Са-+, К+, ,\'а + в ре­
гуляции активности аденилатциклазы и К'а՜, К+-АТРазы, являются 
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рецепторами нейромедиаторов, токсинов, вирусов, в частности Со, 
специфически связывает серотонин, См,—специфический акцептор хо­
лерного токсина, ему также присуща наибольшая антигенная актив­
ность [II] и др. Изменение соотношения моно- и дисиалоганглиозидов

Рис. Содержание отдельных фракций ганглиозидов в среднем .мозгу крыс 
при разных режимах гннербарооксигевании (в % от общего количества): 

/—норма; 2—0.3 МПа О2, 2 ч: 3—0,7 МПа О2. судорога

при ГБО должно повлечь локальное перераспределение зарядов, моди­
фикацию рецепторных и антигенных свойств мембран, изменение транс­
порта ионов и в конечном итоге привести к изменению процессов поля­
ризации II деполяризации синаптических меморан.

FFFECT OF HYPERBARIC OXYGENATION ON RAT BRAIN
gangliosides

SULEIMANOV A. K., BRONOVITSKAYA Z. G.

Chair of Biochemistry, Slate University, Rostov-on-Don

The total content of gangliosides has not essentially changed in 
cerebral hemispheres and midbrain of rats exposed to hyperbaric oxyge­
nation conditions (either 0,3 MPa during 2 hours or 0,7 MPa to induce 
convulsions). However, certain changes have been detected in the amo­
unt of individual gangliosides in mldbrain-the quantity of monosialo- 
aanMioside Omi increased 2-fold, while that of dlsialoganglioside Gon 
decreased 1 о-fold. Data obtained point to a charge redistribution in 
neuronal membranes as a result of hyperbaric oxygenation.
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