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Активация ПОЛ является универсальной реакцией на патоло­
гическое воздействие. Это,как правило, везет к поражению мембран 
клеток и накоплению продуктов ПОЛ. Показано, что подобные из­
менения в тканях мозга экспериментальных животных происходят 
при развитии эпилептической активности [1], эмоционально-боле­
вом стрессе [2, 3], паркинсониче-.ком синдроме [4] и других пато­
логических состояниях головного мозга.

В нашей лаборатории ранее исследовалось содержание малоно­
вого диальдсгида (МДА) в полушариях и стволе мозга кроликов пос­
ле черепно-мозговой травмы средней тяжести [5]. Однако для более 
полкой характеристики окислительных процессов мы сочли необхо­
димым исследовать накопление и других продуктов ПОЛ—диеновых 
конъюгатов (ДК) и оснований Шиффа (ОШ).՜ равно как и суммар­
ную антиоксидантную активность (АОА) ткани мозга кроликов в 
условиях опыта.

Определение МДА в ткани мозга мы сочли целесообразным про­
водить по методу ОшЬаса и соавт. [6], который, как показано в ра­
боте Гаврилова и соавт. [7], является наиболее универсальным. Объ­
ектом исследования в работе были кролики-самцы породы шиншил­
ла, массой 2.5—3 кг.

Черепно-мозговую травму средней степени тяжести наносили 
стандартным методом [8] -посредством свободного падения груза 
массой 500 <• высоты 2.2 м на голову фиксированного в станке жи­
вотного. Крыс забивали воздушной эмболией через сутки пос­
ле нанесения травмы, что связано с максимальным нарушением про­
цессов дыхания и окислительного фосфорилирования мозга в этот 
период времени [9]. Извлечение мозга и все последующие операции 
с ним проводили на холоде. Ткань мозга гомогенизировали в фос­
фатно-солевом буфере (pH 7,4) при соотношении ткань мозга—бу­
фер (1:9).

Экстракцию липидов проводили по методу Фолча [10]. Содер­
жание ДК определяли на спектрофотометре «СФ-26» по поглощению 
растворов липидов в системе метанол гексан 5:1 при /||1и.,=232 нм 
[II]. Основания Шиффа ре> пегрировалп по ингенеивности флуорес­
ценции хлороформных растворе»!։ липидов на спектрофлуорометре
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«НИасЫ-МРЕ-2а» при длине волны возбуждающего свеча 360 нм и 
максимуме напускании 420—440 нм. Контролем служила флуорес­
ценция сернокислого хинина в 0,1 н. серной кислоте (1 мг/мл), ин­
тенсивность которой принимается за 100% [12].

Суммарная АОЛ определялась по торможению накопления МДА 
при инкубации модельной системы при 37° в течение 60 мин.

В качестве субстрата окисления нами была выбрана линолено­
вая кислота, которая входит в состав фосфолипидов мозга и содер­
жит 3 двойные связи, поэтому все образующиеся при окислении кис­
лоты продукты ПО аналогичны соединениям, возникающим в мозго­
вой ткани в процессе ПОЛ. В литературе же описано использование 
в этом качестве линолевой кислоты [13], содержащей 2 двойные свя­
зи, что делает ее, как нам кажется, менее подходящей для цели дан­
ного эксперимента.

Предложенная нами модельная система для определения АОА 
сострит в следующем: к 50 мл дистиллированной воды добавляли 
50 мкл тритона Х-100 и 10 мкл линоленовой кислоты. Смесь тщатель­
но 'встряхивали до получения однородной эмульсии. Все описанные 
выше манипуляции проводили в атмосфере՜ азота. Затем в каждую 
пробу (У= 1 мл) приливали по 50 мкл 0,01 мМ раствора сульфата 
железа (II) и 100 мкл исследуемого гомогената мозга и ставили на 
инкубацию параллельно с модельной пробой. АОА вычисляли в про­
центах по формуле, где за 100% принимается активность такого ан­
тиоксиданта, который полностью подавляет образование МДА в мо­
дельной системе за один час инкубации.

АОА = 1 ֊ |МДА||П|60’-1МДАаП|0’ 
[МДА„|60'֊ (МДА։т]0- 

где [МДА:оП ]—содержание МДА в модельной системе с добавкой 
гомогената мозга, [МДА.. ]—содержание МДА в растворе линоле­
новой кислоты соответственно в начальный момент времени (0՜) к 
после часовой инкубации (60')-

В ходе эксперимента было выявлено достоверное повышение со­
держания начальных продуктов ПОЛ-гидропсрскиссй полиеновых 
липидов у травмированных животных во всех исследованных отделах

Перекисные соединения липидов и общая антиоксидантная активность и 
различных отделах мозга кроликов при черепно-мозговой травме

Таблица

полушарие СТВОЛ мозжечок

норма травма норма травма норма травма

ДК нм,/100мг 
сырой ткани

МДА ни/100 
мг сырой 
ткани 
ОШ в %

АОА в %

17 ,6+ 1 .4 
п=6

Р<
5,6+ 0.8 
п — Т

Р< 
95,3+19,2 
п=5

Р< 
50.2+14.5 
п—4

Р՛

33.8+ 4.4 
п--8

<0.01
8,3+ 0.6 
п=13

<0.05
177,2+24.2 

п=5
<0,05

0 
п=6

<0,0 5

19.8+ 1,9 
п—6

Р<
8.4+ 0.8 
п=7

Р>
164.7+54.8 

п-=5
Р> 

60,3+13,5 
п=4

Р>

31,7+ 3.0 
п=8

0.01
8.7+ 0 7 
п=7

0.05
192.7+39.0 

п-5
0.05
20,3+16.9 
п-6

0,05

17.3+ 1.7 
и = 6

4.1 + о-7

1
75.7 + 23.2 

п • 5
Р

58.4+14-■ 
п=4

Р

39,2+ 2-0 
п -8

<0.01
6.1+ 0.5
П — !3

<.0,05
168-2+30.0

п 5
<0 05 

0
11=6

<0.05
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мозга (таблица), что позволяет сделать заключение об активации 
процессов ПОЛ при черепно-мозговой травме. Однако следует отме­
тить, что увеличение концентрации МДА и ОШ наблюдается лишь 
в полушариях и мозжечке, а в стволе остается в пределах нормы. 
Следовательно, в ткани ствола мозга процесс ПОЛ как бы останав­
ливается на образовании сопряженных диенов и не доходит до обра­
зования наиболее токсичных продуктов—карбонильных соединений, 
что, вероятно, связано с достаточно высокой остаточной ЛОА ткани 
ствола мозга травмированных животных. Это. в известной мере, под- 
твсржтас-тся и тем, что количество ОШ при травме в ткани ствола 
мозга о -тало, ь на уровне нормы. В то же время ЛОА в полушариях 
мозга и в. мозжечке падает до нулевых значений.

Из анализа полученных данных следует, что при черепно-мозго­
вой травме в мозгу резко подавляется одна из важнейших защитных 
реакций этого органа—АОА и нарастает количество перекисных сое­
динений липидов. Это, как было показано памп ранее, сопровождает­
ся разрушением целостности митохондрий клеток мозга и соответст­
венно нарушением его энергетического обмена [14].

LIPID PEROXIDATION AFTER BRAIN TRAUMA
DEMCHUK M L , LEVCHENKO L I., PROMYSLOV M SH.

Burdenko Institute of Neurosurgery, USSR Academy of Medical Sciences, Moscow

We have examined (I) changes In ihe activity of reactions leading 
to the formation of lipid peroxides and (2) total antloxldatlve activity 
of rabbit brain 24 hours after brain trauma. The content of diene conju­
gates, malonic arid diildehyde and Shift bases I icreased In the hemis­
pheres and cerebellum, whereas the total antioxidant activity decreased 
In the studied parts of the brain.
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