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Нарушение мозгового кровообращения вызывает ряд изменений 
•метаболизма нервной ткани, выраженность которых зависит от сте­
пени и длительности ишемизации мозга. Перевязка общих сонных ар­
терий, приводящая к неполной ишемии головного мозга, вызывает 
значительное снижение интенсивности обмена фосфолипидов больших 
полушарий, тогда как содержание их практически не меняется [1]. 
В отличие от общих фосфолипидов полифбсфоинознтиды (ПФИ), 
-являясь минорным компонентом биологических мембран, характери­
зуются более высокой метаболической активностью [2]. Ишемия го­
ловного мозга у собак приводит к резкому снижению содержания ди- 
и трифосфоинозитидов (ДФИ и ТФИ) в первые 3 мин после перевязки 
•сонных артерий [3].

В данной работе исследовали содержание и интенсивность обме­
на фосфатных групп ПФИ больших полушарий головного мозга крыс 
в разные сроки неполной ишемии, вызванной перевязкой общих сон­
ных артерий.

Были использованы белые крысы линии Вистар масёЪй 200—220 г. Неполная 
ишемия головного мозга достигалась одномоментным наложением лигатур на общие 
-сонные артерии. Для изучения интенсивности обмена ПФИ крысам внутрибрюшинно 
■вводили радиоактивный ортофосфат натрия. Животных декапитнровалн через 10, 
■30, 60, 90, 120, 240 и 300 мин после наложения лигатур. Ложноопернроваииые крысы 
служили контролем. Большие полушария быстро извлекали, растирали в ступке со 
•смесью хлороформа и метанола (1:9). ПФИ экстрагировали подкисленной смесью 
хлороформа и метанола по методике, описанной Киселевым [4]. Фосфоинозитиды 
разделяли на фракции хроматографией на обработанной формалином бумаге. Пятна, 
соответствующие отдельным фракциям, вырезали и помещали в сцинтилляционный 
счетчик, где измеряли интенсивность излучения 32Р, в них же после минерализации 
определяли количество фосфата. Интенсивность обмена фосфатных групп рассчиты­
вали по отношению величины УР ДФИ или ТФИ к величине УР фосфата.

Данные по изменению содержания ДФИ и ТФИ в различные 
сроки ишемии представлены в таблице. В первые 10 мин ишемии об- 
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Содержание полнфосфоинознтндов в различные сроки ишемии (в мкг фосфат/г сырой массы ткани)
Таблица

Вещество
Статистиче­
ский показа­

тель
Контроль

Ишемия (мин)

5 ' 10 30 • 60 90 1 120 . 240 300

Трифосфои но- 
зитид

п 
X+S 

% к контролю 
р

85
33,9+0,07

6
39,2±1.0

115,6
<0,01

12
43,3+1,9 

127,7
<0.01

20
36,4+1,3 

107,4
<0,1

18
32,8+1,2

96,8

13
25,8±1.3

76,1 
<0,01

20
25,2+1,3

74,3
<0,01

6
28,7+3,1

84.7 
>0,1

Дифосфоино­
зитид

п 
X±S 

% й контролю 
р

78
22,3+0,5

6
25,5+1,6 

114,3
<0,1

12
27,0+1,1 

,21,1
<0,01

20
22,9+0,7

102,7

12
20,5+0,8 

9L9
<0,1

12
20,6+0,8

92,4
<0,1

12
17,7+0,7

79,4 
<0,01

7
19,8+1,1

88,8 
<0,1

8
20,1+1,7

90.1
>0,1



наружено значительное увеличение содержания ХДФП от 22,3 до 
27,0 мкг фосфата/г ткани, что превышает 21%, Содержание ТФИ воз­
растало от 35,4 до 43,3 мкг фосфата/г ткани, что соответствует повы­
шению на 27,7%. В период 30-минутной ишемии содержание ПФИ 
достигало контрольного уровня, а дальнейшая ишемия (60—300 мин) 
приводила к стабильному снижению содержания ДФИ на 10—15% 
и ТФИ на 25%. Содержание фосфатидилипозитидов в исследованные 
сроки ишемии практически нс отличалось от их содержания в ткани 
мозга ложнооперированных животных. Как показано па рисунке, во 
все изученные сроки ишемии интенсивность обмена ДФИ и ТФИ сни­
жена на 15—30%.

Рис. Изменения ОУР ди- и трифосфопнозптидов (в %) в различные сро­
ки (мин) после перевязки общих сонных артерий. 1—дпфосфоииозитиды, 

2—трифосфопнозитиды

В течение первого часа ишемии происходит резкая перестройка 
метаболизма всех внутриклеточных процессов. Это касается как ди­
намики мозгового кровоснабжения, так и химических реакций- проте­
кающих в нервных клетках. Наблюдается резкое снижение содержа­
ния высокоэнергетических фосфатов при значительном накоплении 
продуктов гликолиза [5—8]. Обнаружено также резкое возрастание 
содержания сАМР в первые минуты ишемии головного мозга с после­
дующим снижением [7]. Наряду с уменьшением интенсивности обме­
на в период 10-минутной ишемии установлено увеличение содержания 
ПФИ (таблица). В настоящее время обсуждается возможное участие 
ПФИ. связанных с фосфопротсинами, в синаптической передаче, ре­
гулируемой сАМР [9, 10]. С другой стороны, среди факторов, 
влияющих на уровень кровоснабжения мозга, определенную роль 
играют ионы кальция [И]. ПФИ, обладая анионными фосфатными 
группами, имеют высокое сродство к двухвалентным катионам [12]. 
и возрастание их содержания может повышать количество связанного 
с мембранами кальция. Стабилизация функциональной и метаболиче­
ской активности мозга в период 1—5 ч ишемии с установлением и 
поддерживанием её па качественно новом уровне отражается в сни­
жении метаболизма ПФИ, что свидетельствует о формировании ка­
ких-то устойчивых регуляторных механизмов.
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METABOLISM OF BRAIN POLYPHOSPHOINOSITIDES IN' 
ISCHEMIA

TULKOVA E. 1., PAVLINOVA L. I.

1. P. Pavlov Institute of Physiology of the USSR Academy of Sciences, 
Leningrad

Arte ria carotis ligation-induced rat brain ischemia leads to the con­
siderable increase in di- and triphosphoinositide content in big hemis­
pheres during first 10 min. During next 20 min of ischemia the content 
of these phospholipids is back to the normal level and then decreases 
for 15 —20%remaining at this level until 300 min of ischemia. At alb 
time periods studied intensivity of polyphosphoinositide metabolism was- 
considerably diminished.
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