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Обследовано 15 случаев менингоэнцефалита, которые различались как по своей 
агиологии, так и по степени тяжести. Наиболее выраженное снижение концентрация 
ганглиозидов наблюдалось у детей, умерших от поражений, вызванных вирусом гер­
песа .При поражении мозга менингококками или вирусом гриппа также наблюдалось 
значительное снижение концентрации ганглиозидов в сером вещгстзе мозга, свиде­
тельствующее о деструкции нервных клеток. Результаты биохимического анализа хо­
рошо согласовались с данными морфологического изучения мозга при этих пораже­
ниях. Достоверные изменения состава выявлены о ткани мозга только лишь при .ме­
нингоэнцефалитах герпетического происхождения. Относительное содержание ганглио­
зида Со։։> » сером веществе мозга этих больных было значительно выше по срав­
нению с контролем. Содержание ганглиозидов в сосудистых сплетениях мозга было, 
напротив, намного выше, чем в контроляч (в 3—8 раз), при их дистрофических из­
менениях, что, возможно, имеет защитное значение. Комплексное изучение биохими­
ческих и морфологических изменений при менингоэнцефалитах в сочетании с клиниче­
ским и этиологическим изучением тех же случаев существенно для понимании пато­
генетических механизмов поражения мозга и сосудистых сплетений при этих болезнях.

Ганглиозиды представляют собой сложные гликосфинголипиды, со­
держащие сиаловые кислоты. Они являются характерными компонен­
тами мембран нервных клеток позвоночных, в том числе и человека. 
Содержание и состав ганглиозидов нервных клеток изменяется в зави­
симости от возраста и при различных поражениях ЦНС.

В настоящее время установлено, что содержание ганглиозидов в 
нервной ткани является адекватным критерием для количественной 
оценки количества синапсов и массы плазматических мембран нейронов 
[1, 2]. Определение активности ферментов обмена ганглиозидов и со­
става этих липидов при болезнях Тея-Сакса, Сандхоффа и других фор­
мах липидозов позволяет проводить дифференциальную диагностику 
наследственных нарушений метаболизма липидов [3, 4]. Изучению мо­
лекулярной организации ганглиозидов при инфекционных заболеваниях 
посвящены пока лишь единичные исследования.
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Менингоэнцефалиты представляют собой группу широко распрост­
раненных инфекционных болезней различной этиологии 45]. Работ, 
посвященных изучению ганглиозидов при этих формах болезней, в ли­
тературе мы не нашли. Между тем. использование такого биохимиче­
ского показателя, как содержание ганглиозидов в нервной ткани для 
оценки степени поражения нервных клеток при различных формах ме­
нингоэнцефалитов представляет значительный интерес. Изучение соста­
ва ганглиозидоз при инфекционных поражениях ЦНС приобретает осо­
бую значимость в связи с имеющимися в современной литературе дан­
ными о ганглиозидной природе ряда вирусных рецепторов [6. 7, 8].

Целью настоящей работы является изучение содержания и состава 
ганглиозидов головного мозга и сосудистых сплетений мозга у детей, 
умерших от менингоэнцефалитов, и сопоставление полученных данных с 
результатами клинического, морфологического и этнологического изуче­
ния этих случаев.

Материалы и методы

Нами было изучено 15 случаев менингоэнцефалитов различной 
этиологии и различной степени тяжести у детей разных возрастных 
групп. В качестве контроля служил мозг детей, погибших в результате- 
травмы или от заболеваний, нс связанных с поражением ЦНС.

Для биохимических исследований на вскрытии из серого и белого 
вещества лобной доли головного мозга брались навески по 1—3 г, а из 
хориоидальных сплетений боковых желудочков по 0.25 0,5 г. Содер­
жание ганглиозидов определяли по реакции с резорцином и выражали 
в мкг ЭД-ацетилнейраминовой кислоты [9, 10]. Разделяли ганглиозиды 
на индивидуальные фракции методом восходящей тонкослойной хрома­
тографии. как это было описано ранее [И]-

Для гистологического исследования кусочки серого и белого ве­
щества лобной доли головного мозга и других участков мозга фиксиро­
вали в растворе Кайзерлинга и заливали в неллоидин-парафпн. Срезы 
окрашивались гематоксилином-эозином. азурэозином, тионином по Ннсслю. 
а при необходимости и с помощью ДРУГИХ методов. Определение этио­
логии процесса базировалось на иммунофлуоресцентных исследованиях 
материала из легких и головного мозга, серологических исследованиях 
крови и ликвора, а также подробного бактерио логического изучения. 
В результате исследований по определению этиологического фактора 
оказалось, что изученные нами случаи менингоэнцефалитов были выз­
ваны менингококком, микоплазмой, вирусом герпеса и различными штам­
мами вируса гриппа. .

Результаты исследований
Обследовано 15 случаев менингоэнцефалитов, различающихся. по 

своей этиологии. Наиболее выраженное снижение концентрации ганглио­
зидов в сером веществе мозга наблюдалось у детей, умерших от по­
ражений, вызванных вирусом герпеса по сравнению с контролями 
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(446±56 и 833±32 мкг соответственно, см. табл.). В одном из слу­
чаев содержание ганглиозидов снижалось до уровня, характерного для 
белого вещества .мозга, что указывает на распад серого вещества. Наб­
людалась тенденция к снижению содержания ганглиозидов в белом 
веществе мозга, однако достоверных изменении не было выявлено. Эти 
данные свидетельствуют о далеко зашедшем процессе дегенеративного 
распада нервных клеток при .менингоэнцефалитах этой этиология. Во 
всех трех случаях морфологические исследования также показали силь­
но выраженные некротические процессы в сером веществе (рис. 1, а. 
б. i). Клинические симптомы свидетельствовали о тяжелых поражениях 
не только оболочек мозга, но и самой ЦНС при менингоэнцефалитах, 
вызванных вирусом герпеса.

В тех случаях, когда болезнь была вызвана менингококками или 
вирусом гриппа, также наблюдалось достоверное снижение концентра­
ции ганглиозидов в кере мозга, но не в белом веществе по сравнению 
с контрольными величинами, однако оно было менее выражено, чем 
при герпетическом поражении (табл.). Эти результаты свидетельствуют 
о дегенерации значительного числа нервных клеток при этих формах 
болезни. По данным, полученным с помощью гистологических методов, 
в случаях менингоэнцефалитов, вызванных менингококками или вируса­
ми гриппа, наблюдаются ишемические и дистрофические поражения ней­
ронов. И, наконец, при одном из случаев менингококковой инфекции 
(больной Н.. 8 мес.) содержание ганглиозидов как в белом, так и в се­
ром веществе мозга находилось в пределах колебаний контрольных ве­
личин, то есть не отличалось от этих показателей в мозгу детей, не 
имеющих поражений ЦНС. Данные морфологического анализа также 
свидетельствуют о том. что в этом случае имели место лишь слабые 
изменения нервных клеток (рис. 1. в).

Особую группу болезней составляли менингоэнцефалиты, вызван­
ные микоплазменной инфекцией. Нами обследовано 4 случая новорож­
денных детей, умерших от этой инфекции. В сером и в белом веществе 
мозга не наблюдалось достоверных изменений в концентрации ганглио­
зидов по сравнению с мозгом детей того же возраста, умерших от при­
чин. не вызывающих поражения ЦНС (таблица). Гистологическим։։ 
методами также не выявлено некротических и выраженных дистрофиче­
ских изменений нервных клеток при этой форме инфекции.

Нами также были изучены концентрации ганглиозидов в сосудистых 
сплетениях боковых желудочков, которые особенно поражаются при ме­
нингоэнцефалитах. A priori можно было бы ожидать снижение содер­
жания ганглиозидов в сосудистых сплетениях мозга в результате де­
структивных изменений, входящих в их состав эпендимоцитов (рис. 1. 
г, д), развивающихся как и нейроны из клеток нервной трубки. Однако, 
как оказалось, содержание ганглиозидов в сосудистых сплетениях боль; 
ных менингоэнцефалитом, напротив, выше, чем в норме (табл.). Инте­
ресно отметить, что самая высокая концентрация ганглиозидов в хо- 

՛ риоидальных сплетениях наблюдалась у больных с наиболее выраженным

399



Таблица
Содержание ганглиозидов п головном мозгу и в сосудистых 
сплетениях при менингоэнцефалитах различной этиологии

Этиология болезни
Степень поражения мозга 
по данным гистологиче­

ского анализа

Число 
наблюде­

ний

Концентрация ганглиозидов мкг 
Н*ацетил11ойрамнновон кислоты 1 г 

сырого веса мозга

Серое 
иещ-во

Белое
ВС1Ц-ВО

Сосудистое 
сплетение

Вирус герпеса (Herpes simplex 
virus 1)

Некротические поражения 
нейронов

3 446+56 
р <0,01

192+51 
р>0,1

92+42

Менингококковая инфекция
(Neisseria meningitidis В)

Вирус гриппа (Myxovirus 
influencae)

Ишемические и дистрофи­
чески': поражения ней­
ронив

3

4

574+27

р<0,01

290+13

р>0,1

51+10

Менингококковая инфекция 
(Neisseria meningitidis В)

Слабые изменения нейро­
нов

1 704 237 63

Контроль—10 лет Без поражения ЦНС 5 833+32 255+41 18+1,5

Микоплазменная инфекция 
(Mycoplasma hominis)

Слабые изменения нейро­
нов

4 448+82 401+22,4 —

Контроль - новорожденные Без поражений ЦНС 2 394 420



Рис. /. Морфологические изменения головного мозга при менингоэнцефа­
литах различной этиологии: а—обширные некрозы и периваскулярная ин­
фильтрация при герпетическом менингоэнцефалите (окраска гематоксилн- 
иом-эззином. X 375): б—внутриядерные базофильные включения и нерв 
ной клетке ири герпетическом менингоэнцефалите (окраска гематоксилин- 
эозином. X 945): в—дистрофические изменения, увеличение в объеме и 
базофилия цитоплазмы нервных клеток при гриппозном менингоэнцефали­
те (окраска по I |исслю. X 750): ։слушивание. дн трофические изме­
нения и мелко։ Лыбчатый ра.птд ядер эпендим цитсп бокового желудочка 
при герпетическом мепиш бэниефа \ите (окраска гематоксилином-эозином. 
X 450): ,1 небольшая пролиферация клет.«к вы.тилкн сосудистого спле­
тения при нейротоксикозс на фоне остр ՝и вирусной респираторной ин­

фекции (окраска гематокенлииом-эознном, X 375)



некротическим распадом нейронов. Так. у больного Б. (8 лет, у кото­
рого наблюдался почти полный распад серого вещества), содержание 
ганглиозидов в сосудистых сплетениях увеличено почти в 10 раз. 
В 2—3 раза была увеличена концентрация в хориоидальном сплетении 
и в других случаях болезни, вызванных вирусом герпеса, для которых 
характерен менее выраженный некротический распад нейронов. У боль­
ных менингоэнцефалитом, вызванным менингококковой инфекцией или 
вирусом гриппа, содержание ганглиозидов в сосудистых сплетениях ко­
лебалось от величин, незначительно превышающих .контрольные вели­
чины. до 4—5-кратного увеличения этих гликолипидов. Значительное 
увеличение концентрации ганглиозидов (до 63 мкг/1 г ткани) обнару­
жено у одного из больных с менингококковой инфекцией, у которого 
наблюдались лишь слабые изменения нейронов и содержание ганглио­
зидов находилось в пределах индивидуальных колебаний у детей без 
поражения ЦНС (табл.).

энцефалитах (мкг сиаловой кислоты ганглиозидов/1 г сырой ткани): а— 
сосудистые сплетения с дистрофическим изменением: б—сосудистые силе 

тения без деструктивных изменений
Рис. 3. Содержание фракции ганглиозида О'о։ь « сером веществе головного 
мозга больных герпетическим менингоэнцефалитом (% ст суммы сиаловой 

кислоты ганглиозидов)

На рис. 2 изученные случаи подразделены не в зависимости от 
этиологии и степени поражения нервной ткани, а по результатам гисто­
логического посмертного обследования состояния сосудистых сплетений. 
В тех случаях, когда на основании гистологического исследования были 
обнаружены дистрофические изменения хориоидальных сплетений, когда 
можно было говорить о дистрофических изменениях эпендимоцитов. о 
нарушении обычных контактов между ними, уровень ганглиозидов был 
в 3—10 раз выше ио сравнению с нормой и составлял 62 178 мкг 
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сиаловой кислоты ганглиозидов. Другие наолюдения показали, что ког­
да гистологическая картина позволяла говорить об относительной со­
хранности сосудистого сплетения при поражении корь։ головного мозга, 
уровень ганглиозидов был лишь незначительно выше возрастной нормы 
(рис. 2, б).

Состав ганглиозидов к коре и в белом веществе головного мозга 
с менингоэнцефалитами, вызванными вирусом гриппа или менингокок­
ковой инфекцией, не отличался сколько-нибудь существенно от контроль­
ных величин. Не обнаружено выраженных изменений состава ганглио­
зидов по сравнению с контролямн и при микоплазменной инфекции. 
Как в норме, так и при этих формах болезни на долю ганглиозидов 
С'лп, Сои» Сщь и Си приходилось 80—90% от суммы сиаловой 
кислоты ганглиозидоз. *

Достоверные изменения состава выявлены в ткани мозга только 
лишь при менингоэнцефалитах герпетического происхождения. Относи­
тельное содержание ганглиозида Сои, в сером веществе мозга этих 
больных было значительно выше по сравнению с контролем (рис. 3).

Обсуждение результатов

Данные по содержанию ганглиозидов в сером и в белом веществе 
мозга человека в норме (табл.) согласуются с литературными данными 
[12. 13].

Нами найдено, что содержание ганглиозидоз в хориоидальных спле­
тениях человека в ,40—50 раз ниже, чем в коре мозга. В литературе све­
дений о содержании ганглиозидов в сосудистых сплетениях нам не встре­
тилось, но полученные величины хорошо укладываются в интервал ко­
лебаний, характерных для других органов и тканей. Как правило, в эк- 
странейрональных тканях содержание ганглиозидов на 1—2 порядка 
ниже, чем в нервной ткани [14. 15].

Содержание ганглиозидов в ткани мозга снижается существенно 
при старческом слабоумия и ряде других неврологических болезней, 
связанных с деградацией нейронов [13. 16. 17]. Обучение, напротив, 
может сопровождаться достоверным увеличением содержания и скоро­
сти обмена ганглиозидов, что показано в опытах на животных [18, 19].

При менингоэнцефалитах имеет место нарушение кровоснабжения 
мозга, что приводит к гипоксическим состояниям. В литературе имеют­
ся данные о том, что гипоксические состояния не вызывают достовер­
ных изменений концентрации ганглиозидов в ткани мозга [20]. Поэ­
тому снижение содержания ганглиозидов при менингоэнцефалитах не 
связаны, очевидно, даже частично, с развитием гипоксических состояний, 
которые имеют место при данной болезни. Некоторые вирусы, напри­
мер, вирус гриппа, обладают нейраминидазной активностью, однако в ли­
тературе нет указаний на существенные изменения содержания и со­
става ганглиозидов в ткани мозга под влиянием нейраминидазы виру­
сов, в том числе вируса гриппа [21]. Нами не найдено сколько-нибудь 
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выраженных изменений состава ганглиозидов серого и белого вещества 
головного мозга под влиянием вируса гриппа, которые бы свидетель­
ствовали о влиянии нейраминидазы вируса на состав ганглиозидов 
мозга. В свете этих данных снижение содержания ганглиозидов в мозгу 
при менингоэнцефалитах различной этиологии, особенно выраженной при 
герпетических поражениях мозга. представляет собой показатель, 
который является адекватным биохимическим критерием для количест­
венной опенки степени деградации нервных клеток. Данные проведен­
ных биохимических исследований, показавшие снижение содержания 
ганглиозидов, при всех формах менингоэнцефалитов хорошо согласуют­
ся с результатами гистологических анализов.

При герпетических поражениях мозга во всех трех исследованных 
случаях обнаружено увеличение содержания дисиалоганглиозида во1ь 
по сравнению с контролями того же возраста в 1.6—2 раза. При менин­
гоэнцефалитах другой этиологии существенных изменений нами нс было 
выявлено. Изменение состава ганглиозидов под влиянием нейраминида­
зы вирусного происхождения в случае менингоэнцефалитов, вызванных 
вирусом герпеса, представляется маловероятным, так как основным 
продуктом реакции под воздействием этого фермента являются, как 
правило, моносиалоганглиозиды [22]. Логичнее предположить, что ви­
рус герпеса обладает способностью избирательно ингибировать сиалйл- 
трансферазу. осуществляющую перенос Х'-ацетилнейраминовой кислоты на 
Сэи, в результате чего этот ганглиозид не утилизируется и накапли­
вается.

При менингоэнцефалитах различной этиологии сосудистые сплете­
ния боковых желудочков являются местами серьезных поражений. В 
состав этих структур, основной функцией которых является образование 
цереброспинальной жидкости, входят мелкие артерии, переходящие в 
капиллярные сплетения и окутывающие их эпендимоциты. В настоящее 
время трудно объяснить, чем вызвано увеличение содержания ганглио­
зидов в сосудистых сплетениях мозга. Можно предположить, что проис­
ходит накопление этих липидов в составе мембранных цитоплазматиче­
ских телец. Накопление ганглиозидов в клетках различных органов и 
тканей показано для наследственных болезней, вызванных нарушением 
обмена ганглиозидов [23].

Возможно, «то увеличение содержания ганглиозидов в хориоидаль­
ных сплетениях связано с тем. что при массивном некрозе мозговой тка­
ни, в том числе и в паравентрикулярных областях, часть веществ, осво­
бодившихся в результате распада нервной ткани, попадает в ликвор, а 
оттуда в сосудистые сплетения. Причина изменении в содержании ганг­
лиозидов в сосудистых сплетениях требует дальнейшего изучения, од­
нако нельзя исключить, что их повышение имеет какое-то защитное зна­
чение. \
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STUDY OF BRAIN AND VASCULAR PLEXIS GANGLIOSIDES 
IN MENINGOENCEPHALITES OF DIFFERENT ETIOLOGY

KARPOVA О. B.. AVROVA N. F.. 'TSINZERLING V. A.
1. M. Sechenov Institute of Evolutionary Physiology and Biochemistry, 

USSR Academy of Sciences, Leningrad
•Research Institute of Infantile Infections. Leningrad

The amount of brain gangliosides and their composition have been 
studied in 15 cases of meningoencephalitis of various etiology and de­
gree of disease. The most pronouced decrease of ganglioside concentra­
tion was found in brain tissue of children, who died from disease 
caused by herpes virus. Considerable decrease of ganglioside concen­
tration was revealed in the grey matter of brain tissue in patients with 
influenzia virus or meningococcus infection but not in patients with 
mycoplasma infection. These data provide evidence of nerve cell des­
truction in brain tissue due to meningoencephalitis of various etiology. 
The biochemical data obtained are in good agreement with the results 
of the morphological studies. Significant changes of ganglioside compo­
sition were revealed only in brain tissue of children infected by herpes 
virus: relative content of disialoganglioside Gdii» in grey matter of the­
se patients was much higher compared to control values.

Ganglioside content in vascular plexes of patients with meningo­
encephalitis was, on the contrary, much higher (3—8 fold than in the 
controls). The increase of gangliosides in distrophic vascular plexes may 
have a protective role. Complex studies of biochemical and morphologi­
cal changes in meningoencephalitis in combination with clinical and etio­
logical studies of the same cases are of importance for better under­
standing of the pathogenesis of various forms of thiese diseases.
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