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А. А. САРКИСЯН, Г. А. НАВАСАРДЯНОСОБЕННОСТИ ИЗМЕНЕНИЯ СОДЕРЖАНИЯ ГЛИКОГЕНА И РАСЩЕПЛЯЮЩЕЙ СПОСОБНОСТИ а-ГЛЮКАН- ФОСФОРИЛАЗЫ В ГОЛОВНОМ МОЗГУ В ПРОЦЕССЕ УМИРАНИЯ И ВОССТАНОВЛЕНИЯ ЖИЗНЕННЫХ ФУНКЦИИ ОРГАНИЗМА ПРИ КОМБИНИРОВАННОМ ПОРАЖЕНИИОдним из веществ, относящихся к энергетическим источникам мозговой ткани, является гликоген [1, 2, 5, 6, 8, 10, 14]. Фермент а-глюкан-фос- •форилаза играет активную роль в обменных процессах гликогена головного мозга [5, 12, 15].В настоящей работе преследовалась цель изучить особенности в изменении содержания гликогена и активности а-глюкан-фосфорилазы в коре головного мозга при умирании и восстановлении жизненных функций организма в условиях комбинированного поражения.Исследования проведены в двух сериях опытов на взрослых собаках-самцах.В I серии опытов, которая служила контрольной, изучались изменения количества гликогена и активность а-глюкан-фосфорилазы при умирании от «чистой» кровопотери.Во второй серии опытов изучили те же ингредиенты в условиях комбинированного поражения.Ожоги П и III а степени наносились контактным путем площадью поражения 12—15% поверхности тела животных.В контрольной группе собак в начале опыта и после нанесения ожога во второй серии под морфин-эфирным наркозом производилась препаровка бедренных сосудов для регистрации артериального давления, кровопускания и последующего нагнетания крови. Затем производилась трепанация черепа для взятия проб коры больших полушарий. Клиническая смерть вызывалась свободным вытеканием крови через канюлю. Началом клинической смерти считался момент последнего агонального вдоха. Оживление организма производилось по комплексному методу В. А. Неговского.Наши исследования показали, что на исходном наркозном фоне у ожоговых собак уровень гликогена коры головного мозга в среднем составлял 72,65 ±4,88 мг%, а у контрольных животных—87,6 ±5,8 мг%. Это различие мы объясняем тем, что наркоз в этой группе животным давался после нанесения термической травмы. При этом наблюдалось рез



4 А. А. Саркисян, Г. А. Навасардянкое возбуждение, которое, несомненно, сопровождалось гиперадренали- немией, а последняя, в свою очередь, могла привести к некоторому распаду гликогена в тканях, в том числе и в коре головного мозга. На этом фоне после дачи морфин-эфирного наркоза, который сопровождается в некоторой степени гипоксией, можно было ожидать и сравнительно низкое содержание гликогена в мозгу.В период агонии, как и в первой группе опытов, мы наблюдали снижение гликогена в мозгу (34,17 мг%). Надо отметить, что это снижение составляло 53,2% исходного наркозного фона (Р<0,001), а в контрольной группе оно составляло 46,6%. Следовательно, при комбинированном поражении во время агонии энергетические затраты происходят интенсивнее. На 3-й мин. клинической смерти при комбинированном поражении содержание гликогена составляло 21,3 мг%, на 6-ой—14,1 мг%. Сравнивая эти данные с результатами первой группы (26,1 мг%, 19,4 мг%), нетрудно заметить, что при ожоге и кровотечении уже на 3-й мин. клинической смерти содержание гликогена приближается к его содержанию на 6-й мин. клинической смерти первой группы собак. Отсюда можно сделать предположение, что при комбинированном поражении расход гликогена в первые минуты клинической смерти происходит быстрее, и уже на 3—4-й мин. содержание его подходит к минимальному уровню, который все еще может обеспечить возврат нервных клеток к жизни.Интересны также данные о содержании гликогена после оживления организма при комбинированном поражении. При восстановлении самостоятельного дыхания в этой группе содержание гликогена составляло 25,2 мг%, что превышает таковое в первой группе собак (20.28 мг%). Это расхождение можно объяснить, имея ввиду то обстоятельство, что в этой группе собак мы оживление производили после трехминутной клинической смерти, т. е. на фоне сравнительно большого уровня гликогена мозга, по сравнению с первой (после 6-минутной клинической смерти, когда содержание гликогена было 19,4 мг%). На самом деле, синтетические способности мозга в отношении гликогена на этом фоне ничем не отличаются от такового первой группы, т. е. почти отсутствуют. Через час после оживления в этой группе содержание гликогена составляло в среднем 54,8 мг%, т. е. восстановление уровня гликогена при комбинированном поражении происходит медленнее, чем у собак с «чистой» кровопотерей.Итак, мы установили, что в процессе умирания в коре головного мозга собак обеих групп происходит быстрое и резкое уменьшение содержания гликогена. Можно предположить, что убыль гликогена связана с изменением активности энзимов, катализирующих процессы обмена его. Несомненно, в этом имело большое значение изменение активности «-глюкан-фосфорилазы коры головного мозга. Этому и были посвящены нижеизложенные исследования. Мы определяли активность а- глюкан-фосфорилазы (расщепляющая способность) коры как у собак с «чистой» кровопотерей, так и при комбинированном поражении.



Изменения в содзрканин глик о гена и активность а-глюкан-фосфорилазы коры головного мозга собак при умирании и оживлении организма
Таблица I

Этапы

Контрольная группа Ожоговая группа

гликоген (мг°/0) а-глюкан-фосфорилаза 
в |iM HP на 1 г тк./час гликоген (мг °/0) а-глюкан-фосфорнлаза 

в рМ HP на 1 г тк./час

М±т Р< М±ш Р М± Р М± Р

Исходный наркозный фон (п=7) . • • • • 

Конец агонии ................................................ •

3-я мин. клинической смерти ....................

87,6 ±5,8

46,4 ±1,9

26,1 ±1,35

0,001

0,001

7,68±0,73

3,9 ±0,24 0,001

72,65+4,38

34,17±2,9

21,3 ±2,3

0,001 

0,02

8,1±0,55

3,8±0,71
0,001

6-ая мин. клинической смерти.................... 19,4 +3,08 0,1 — 0,01 14,1 +1,9 0,02 —

Восстановление самостоятельного дыхания 20,28±3,07 0.05 9,4 ±0,69 0,001 22,2 ±0,49 0,5 10.4±0,66
0,05

Через час после оживления......................... 71,9 ±4,95 0,001 7,55±0,78 0,02 54,8 ±1,14 0,001 9,5+0,75



6 А. А. Саркисян, Г. А. НавасардянРезультаты исследований собак с комбинированным поражением показали, что расщепляющая способность а-глюкан-фосфорилазы в их головном мозгу в основном претерпевает те же изменения, что и у собак с «чистой» кровопотерей. Однако выявлены некоторые особенности. Во-первых, на исходном наркозном фоне у этих животных активность фермента больше выражена (8,1 ±0,55 цМ/г ткани/час), чем в первой группе (7,68±0,73 иМ/г ткани/час|. Это различие мы объясняем наличием у подопытных животных ожоговой травмы, которая сопровождается интенсивной болью и повышением секреции адреналина (симпатическим эффектом). Адреналин же повышает активность фермента. На последующих этапах (клиническая смерть и период восстановления дыхания) мы наблюдали те же изменения, что и в контрольной группе. Во время клинической смерти активность а-глюкан-фосфорила- зы понижалась (4,15 цМ/г ткани/час), а при восстановлении самостоятельного дыхания повышалась (10,4 рМ/г ткани/час). Но через час после оживления активность фермента в этой группе, в противоположность контрольной группе, продолжала оставаться выше исходного наркозного уровня.Таким образом, результаты вышеуказанных исследований показывают, что при комбинированном поражении в процессе умирания в коре головного мозга наблюдается более резкое и быстрое снижение содержания гликогена и достоверное понижение расщепляющей способности о-глюкан-фосфорилазы, чем у собак с «чистой» кровопотерей. Восстановление гликогена после оживления организма затрудняется и замедляется по сравнению с контрольной группой. ,
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Ամփոփում
Մեր կողմից հետազոտվել են շների ուղեղում գքիկոդենի քանակական 

և ^-~1էԱուկաե-ֆոսֆորիլազայի ակտիվության տեղաշարժերի առանձնահատ
կությունները օրգանիզմի մ ահ ացմ ան և վերակենդանացման պրոցեսում, սուր 
արյունահոսության և այրվածքի զուգորդման պայմաններում։ Այրվածքային 
տրավման ուղեկցվում է ուղեղի կեղևում գլի կողեն ի քանակության նվազումով 
և Օ—գլյուկան֊ֆոսֆորիլազայի ակտիվության բարձրացումով։ Մեր ուսումնա
սիրություններից պարզվել է, որ կոմբինացված ախտահարման ժամանակ շը- 
ների ուղեղի կեղևում օրգանիզմի սահմանային շրջաններում գլիկոգենի նվա-
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ղումը ավելի արագ և կտրուկ է կատարվում, քան ոմաքուր» արյունահոսությու
նից մահացման ժամանակ։ Կլինիկական մահվան ժամանակ ընկճվում է 
ֆերմենտի ակտիվությունը։

Վերակենդանացման վաղ շրջաններում, կոմբինացված ախտահարման 
ենթարկված շների մոտ նշված կոմպոնենտների վերականգնումը ավելի դան
դաղ է տեղի ունենում, քան ստուգիչ խմբում։
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