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Уникальность нейрохимической организации головного мозга, за
ключающаяся в исключительно высоком содержании низко- и высоко
молекулярных соединений, специфических субстратов и продуктов их 
превращений, обладающих нейро- и вазоактнвностью, наряду с функ
ционально детерминированной мозаичностью распределения нейро
медиаторных, пептидергических и нейромодуляторных систем явилась 
основной предпосылкой сформулирования концепции нейрохимическо
го контроля мозгового кровотока (’).

Одним из убедительных подтверждений состоятельности этой 
концепции следует считать обнаружение впервые нами у важнейших 
компонентов нейрональных мембран липидной природы—ганглиози
дов наряду с нейрохимической и нейрофизиологической функциями 
способности оказывать выраженное действие на мозговые сосуды (2).

Совокупность полученных данных позволила рассматривать ганг
лиозиды в качестве одного из факторов, участвующих в механизмах 
расстройств мозгового кровообращения (3). Одновременно было уста
новлено, что констрикторным действием в отношении церебральных 
сосудов обладают и нейтральные гликолипиды—цереброзиды (4).

Указанные отправные предпосылки определили дальнейшее на
правление наших исследований—изучение количественного содержания 
и фракционного состава гликосфинголинидов в крови больных с раз
личными формами нарушений мозгового кровообращения.

Полученные данные свидетельствуют, что у больных с начальны
ми проявлениями недостаточности кровоснабжения мозга (ППНКМ) 
содержание ганглиозидов и цереброзидов в крови выше, чем у прак
тически здоровых людей (рис. 1). При преходящих нарушениях моз
гового кровообращения (ПНМК) отмечается дальнейший прирост со
держания исследуемых гликосфинголинидов в плазме и форменных 
элементах.

Исключительно высокий уровень кислых и нейтральных глико- 
сфинголипидов выявлен в крови больных с острыми нарушениями 
мозгового кровообращения (ОПМК) но типу ишемического и гемор
рагического инсультов. Здесь обращает на себя внимание, ч го прирост 
количества ганглиозидов обусловлен исключительно высоким уровнем 
галактозы, по не нейраминовой кислоты. Аналогичная закономерность 
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Установлена и V больных с геморрагическим инсультом. При анализе 
данных, касающихся цереброзидов, нетрудно убедиться в том, что при 
обеих формах ОНМК количество последних в форменных элементах 
достигает одинаково высоких величин, между тем как в плазме содер
жание цереброзидов при кровоизлияниях значительно выше, чем при 
инфарктах мозга.

Рис. 1. Содержание кислых (ганглиозиды) и нейтральных 
(цереброзиды) гликосфинголипидов в крови больных с со
судистыми заболеваниями головного мозга: /—практически 
здоровые лица (контроль); 2— начальные проявления недос
таточности кровоснабжения мозга; 3 -преходящие нарушения 
мозгового кровообращения; ■/—ишемический инсульт; 5—ге
моррагический инсульт. Г—галактоза, НК—нейраминовая 
кислота (в мкмоль г сухого веса). Гликосфннголипиды экс
трагировали по (5). Содержание галактозы определяли антро
новым методом (®), нейраминовой кислоты—тнобарбитуровым 

методом (7)

Таким образом, следует считать установленным, что при различ
ных формах нарушений мозгового кровообращения, и особенно при 
таких грозных формах сосудистой катастрофы мозга, как ишемичес
кий и геморрагический инсульт, в крови больных резко увеличивается 
содержание кислых и нейтральных гликосфинголипидов. Одновремен
ное определение галактозы и нейраминовой кислоты молекулы ганг
лиозидов дает основание считать, что при сосудистых поражениях го
ловного мозга наряду с количественным ростом содержания ганглио
зидов в крови меняется и их фракционный состав, что проявляется в 
увеличении удельной доли ганглиозидов с малым числом сиаловых 
кислот и асиалогаиглиозидов. При мозговых инсультах вследствие 
развития деструктивных поражений из мозговой ткани может 
происходить усиленное высвобождение относительно низкомо
лекулярных фракций ганглиозидов, а также цереброзидов, которые в 
условиях поврежденного ГЭБ способны проникать в кровь. Об этом 
свидетельствуют результаты исследований по изучению фракционного 
состава гексозилцерамидов крови больных с инфарктом мозга. Уста- 
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новлено, что доминирующим нейтральным гликосфинголипидом фор
менных элементов крови практически здоровых людей является тетра- 
гсксозилцсрамид, далее идут ди-, три- и моногексозилцерамиды. В на
именьших количествах обнаруживается моногексозилцерамид. Обра
щает на себя внимание, что в крови больных с инфарктом мозга в 
основном увеличивается фракция моногексозилцерамида, содержаща
яся в большом количестве в белом веществе мозга. Следовательно, 
получены прямые доказательства увеличения при ОНМК в крови гли
косфинголипидов мозгового происхождения.

Выявленные факты дают основание рассматривать типергликос- 
финголипидемню в качестве одного из патогенетических факторов в 
сложной цепи нейрогуморальных и местнометаболических механизмов 
развития нарушений мозгового кровообращения, поскольку способ
ностью увеличивать сопротивление мозговых сосудов и уменьшать ин
тенсивность церебрального кровотока обладают нс только ганглиози
ды, но и другие церамидсодержащие соединения, а также свободные 
сфингозиновые основания, являющиеся специфическими компонентами 
церамидного фрагмента молекулы гликосфинголипидов. Наконец ус
тановлено, что вазоактивность в отношении мозговых сосудов прояв- %
ляют и кислые гликосфинголипиды, выделенные из самой крови.

Изучалось также количественное содержание кислых и нейтраль
ных гликосфинголипидов в крови больных прч остром инфаркте мио
карда (ОИМ) и постинфарктном кардиосклерозе. Установлено, что у 
больных ОИМ в плазме и форменных элементах крови содержание 
кислых гликосфинголипидов значительно выше, чем у практически 
здоровых лиц (рис. 2). Существенным является то обстоятельство, что 
при ОИМ в отличие от ОНМК наряду с увеличением количества га
лактозы возрастает значительно и уровень липидсвязанной нейрами
новой кислоты, причем увеличение количества последней происходит в
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Рис. 2. Содержание кислых и нейтральных гликосфинголи- 
пидов в плазме и форменных элементах крови больных при 
остром инфаркте миокарда и постннфарктном кардиосклеро
зе: /—практически здоровые липа (контроль); 2—острый ин 
фаркт миокарда; 5-постинфарктный кардиосклероз. Г-га- 
лактозз, НК-нейраминовая кислота (в мкмоль г сухою вси)
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большей степени, чем галактозы. Это свидетельствует о преимущест
венном увеличении в крови больных ОИМ кислых гликосфинголипи
дов с большим содержанием сиаловых кислот. Наряду с увеличением 
содержания и изменением фракционного состава кислых гликосфии- 
голипидов. при ОИМ обнаруживается выраженный рост уровня цере
брозидов.

р глюкозми

Рис. 3 Активность ^-галактозидазы 
и 3-глюкозидазы лейкоцитов крови 
при остром инфаркте миокарда и 
постинфарктном кардиосклерозе: /— 
практически здоровые лица (кон
троль); 2—острый инфаркт миокарда; 
3— постинфарктный кардиосклероз. 
Общую активность ферментов опре
деляли по (’). Активность выражали 
в нмоль освобожденного р-ннтрофе- 
нола на 1 мг белка за 1,5 ч инкуба
ции при 37°. В качестве субстратов 
использовали р-нитрофеннл —3՜ 
1)-галакго- ( для ^-галактозидазы ) 
н глюкопиранознд (“-глюкозидазы) 

фирмы .РеапаР

Выявленное накопление избыточных количеств кислых и нейтраль
ных гликосфинголипидов, особенно в плазме крови, является, по-ви- 
димому, следствием их высвобождения из кардиомиоцитарных мемб
ран, подвергающихся при ОИМ деструктивным изменениям. Имеются 
основания допустить, что возрастание уровня гликосфинголипидов 
может происходить также в результате угнетения активности фермен
тов, участвующих в их распаде.

Как видно из рис. 3, в лейкоцитах крови больных ОИМ актив
ность ₽-галактозидазы при pH 3,6 почти в 2,5 раза ниже, чем у прак
тически здоровых людей. Диаметрально противоположная картине 
наблюдается со стороны активности Р-галактоз<идазы с максимумом 
действия при pH 5,5. Активность последней при ОИМ возрастает поч
ти в 1,5 раза. Аналогичная картина выявлена со стороны Р-глюкози- 
дазы, причем ее активность при обоих значениях pH увеличивается.

Таким образом, не исключается возможность, что одной из при
чин увеличения содержания гликосфипголипидов при ОИМ может 
явиться понижение активности гликосфинголипидспецифической Р-га- 
лактозидазы. с развитием своеобразного блока распада церамидсо
держащих соединений. С другой стороны, избыток гликосфинголипн- 
дов может оказать стабилизирующее влияние на мембранные струк- 
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туры лизосом, с нарушением образования фермент-субстратного комп
лекса.

Активация Р-галактозидазы с максимумом действия при pH 5 5 
вероятно, обусловлена ее индукцией повышенным количеством в кро
ви неспецифических субстратов, содержащих Р-галактозидные связи 
(кератансульфат, гликозаминогликаны) и накапливающихся в крови 
при резорбционно-некротическом синдроме (9). Не исключается так
же, что указанная форма фермента активируется вследствие разви
вающейся тканевой гипоксии (10н).

Поскольку основными причинами расстройств мозгового и коро
нарного кровообращения являются гипертоническая болезнь и атеро
склероз, одной из задач настоящего исследования явилось изучение 
содержания и фракционного состава гликосфинголипидов при гипер
тонической болезни.

Проведенные исследования показали, что в плазме и форменных 
элементах крови больных гипертонической болезнью определяется 
высокий уровень кислых гликосфинголипидов. При анализе количест
венных сдвигов со стороны различных компонентов их молекулы бро
сается в глаза то обстоятельство, что по галактозе количество кислых 
гликосфинголипидов нарастает более чем в 3 раза, по нейраминовой 
кислоте—в 1,5 раза, а по сфингозину в значительно меньшей степени. 
Эти изменения дают основание считать, что повышение уровня кислых 
гликосфинголипидов в крови больных гипертонической болезнью со
провождается изменениями их фракционного состава за счет увеличе
ния фракций с большим числом сиаловых кислот и гексоз, приходя
щихся на молекулу сфингозина. При рассмотрении данных изучения 
цереброзидов существенным является то обстоятельство, что рост их 
уровня как в плазме, так и в форменных элементах происходит в зна
чительно меньшей степени, чем ганглиозидов, причем прирост отме
чается лишь за счет галактозы, но не сфингозина. Это указывает на 
преимущественное повышение в крови концентрации лактозил- и по- 
лигексозил церамидов.

Рис. 4. Содержание кислых и ней
тральных глнкосфннголинидов в 
плазме и форменных элементах кро
ви больных гипертонической болез
нью: темная часть- практически здо
ровые лица, светлая—больные. Г— 
галактоза, Сф.—сфингозин, НК—ней
раминовая кислота (в мкмоль I сухо
го веса). Количество сфингозина оп

ределяли по (1։)
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Действительно, как показали результаты изучения фракционного 
состава нейтральных гликосфинголипидов крови, у больных гиперто
нической болезнью в плазме перераспределение фракционного соста
ва проявляется в виде уменьшения тетра- и моногексозилцерамидов, 
при одновременном увеличении ди- и трнгсксозилиерамидов. В фор
менных элементах указанных больных в отличие от плазмы в боль
шей степени увеличивается фракция моногексозилцерамидов (рис. 4).

Таким образом, в результате предпринятых исследований получе
ны новые факты, свидетельствующие о том, что при нарушениях ре
гионарной и системной гемодинамики существенная роль может при
надлежать изменению обмена гликосфинголипидов—соединений, ко
торым сше два десятилетия назад приписывалась лишь пластическая 
функция.
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հԻպ երտոնիկ հ ի վան դո ։թ յա մ բ տառապող 
շատ անում է մեծ քանա կություն պարունակով 
թթու գլի կո սֆին դո լի պ ի դն երի քանակը։

Նշված հիվանդների արքան պլադմ ալում

մ արդ կան у մոտ արյան մեջ 
սիալաթթուներ և դե կսո զներ

նեյտրալ r/լի կո սֆին գոլիպի դ-
ներից դե րա կշռում են դի- և տրի դ ե կ ս ո դ ի լց ե ր ա մ ի դն ե րր, իՍկ տարերային 
էլևմենտներում մոնոդեկսողիլցերամիդային ֆրակցիան։
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