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Таким образом, на основании полученных 
данных можно заключить, что имеет место вы-
раженная специфика динамики содержания ФИ у 
больных в остром периоде инфаркта миокарда, 
что позволяет получать принципиально новую 
информацию о состоянии обменных процессов 
при этой патологии и использовать ее в диагности-
ке и оценке эффективности восстановительного 
лечения ишемической болезни сердца. 
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CHANGES OF PHOSPHATIDYL-INOSITOL CONTENT IN 
PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION 

N. P. Lopina, N. G. Bykovskaya, A. V. Kargupolov, 
V. V. Anikin, G. N. Yastrebov 

Medical Institute, Tver 

The changes of phosphatidylinositol content in blood of pa-
tients with myocardial infarction was studied. A procedure is 
developed for multiple estimation of- phosphatidylinositol 
content within short-t ime intervals which enabled one to 
obtain additional data on the functional s tate of biomembranes. 
In the clinical practice the data obtained may be used for 
diagnosis and evaluation of efficiency of ischemic heart disease 
t rea tment . 
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В. П. Пархомец, //. Г. Чопик, И. Г. Васильева 

ИЗМЕНЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ ЖИРНЫХ КИС-
ЛОТ В ПОЛУШАРИЯХ БОЛЬШОГО МОЗГА 
КРОЛИКОВ В ДИНАМИКЕ ЭКСПЕРИМЕН-
ТАЛЬНОГО СОТРЯСЕНИЯ 

НИИ нейрохирургии Минздрава УССР, Киев 

Жирные кислоты являются важным компонен-
том липидного слоя биологических мембран. Ка-
чественный и количественный состав жирных кис-
лот является специфическим для различных тка-
ней. Изменение липидного слоя мембран сущест-
венно модифицирует их свойства. Известно, что 
активность К + , № + - А Т Ф а з ы и СА2 +-АТФазы, 
активность а- и (^-рецепторов, электрофизиоло-
гические свойства зависят от фосфолипидного 
состава липидного слоя мембран [1, 3, 5]. 
Различные патологические состояния оказывают 
2. 

влияние на липидный обмен и приводят к измене-
нию жирнокислотного спектра. Исследование ха-
рактера этих изменений указывает на направлен-
ность патологического процесса и степень наруше-
ний липидного обмена [12, 13]. 

Ряд работ указывает на изменения липидно-
го обмена при черепно-мозговой травме, затраги-
вающие уровень содержания холестерина и его 
эфиров, триглицеридов и фосфолипидов в плазме 
крови [4, 9] . Морфологические исследования 
указывают на структурные изменения в мембранах 
нервных клеток головного мозга. Характерной 
особенностью этих изменений является умень-
шение билипидного слоя биологических мембран 
нервных клеток [10| . 

Настоящая работа посвящена изучению качест-
венного и количественного состава жирных кислот 
в полушариях большого мозга (ПБМ) кроликов в 
динамике экспериментального сотрясения мозга 
(ЭСМ). 

М е т о д и к а . В эксперименте использовали кроликов-
самцов породы серый великан массой 2,5 3 кг, содер-
жавшихся на стандартном рационе вивария. ЭСМ вызывали 
пружинным ударником конструкции Лукьянова но методике, 
описанной ранее [10). Через 15 мин, 2 ч, 1, 3 и 7 сут жи-
вотных декапитировали, мозг замораживали в жидком азо-
те и растирали. В опыт брали 500 мг растертой ткани, 
добавляли 100 мкг внутреннего стандарта (бегеновая кис-
лота, С22:о)» проводили экстракцию и метилирование по ме-
тоду [11]. Газохроматографическое определение метиловых 
эфиров жирных кислот осуществляли на хроматографе 
«Chrom-5» с плазмеино-ионизационным детектором. Неподвиж-
ная фаза — 1 % SE-30 на хромосорбе DMCS. Тем-
пература испарителя и детектора 260 °С, температура колон-
ки задавалась программой 160 220 °С с приращением 
4 °С и 220 260 °С с приращением 5 °С и 20 мин 
260 °С. 

Идентификацию жидных кислот осуществляли путем срав-
нения рассчитанных значений их эквивалентных длин цепей с 
величинами эквивалентных длин цепей реперных соединений, а 
также по отношению площадей пиков жирных кислот к пло-
щади пика внутреннего стандарта. 

Статистический анализ проводили с использованием крите-
рия t Стыодента. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е . В табл. 1 
представлены данные по исследованию состава и 
содержания жирных кислот в ПБМ кроликов в ди-
намике ЭСМ. Через 15 мин после нанесения ЭСМ 
содержание мириетиновой и миристолевой кислот 
имеет тенденцию к снижению, а через 2 ч после 
нанесения ЭСМ содержание этих кислот снижает-
ся в 3 раза по сравнению с контрольным значе-
нием и остается на этом уровне через 1 сут. 
В последующие сроки содержание этих кислот 
возрастает, но и через 7 сут остается ниже конт-
рольного значения в 1,9 раза. 

Содержание пальмитолевой и пальмитиновой 
кислот в ткани ПБМ кроликов через 15 мин 
после нанесения ЭСМ имеет тенденцию к уве-
личению, а через 2 ч — к снижению, кото-
рое становится достоверным через 7 сут (в 2 раза 
ниже контрольного значения). Содержание гепта-
деканолевой кислоты через 15 мим после нанесе-
ния ЭСМ имеет тенденцию к увеличению, но уже 
через 2 ч снижается и остается на этом уровне 
через 7 сут после нанесения ЭСМ. Содер-
жание маргариновой кислоты имеет тенденцию к 
увеличению через 15 мин после нанесения ЭСМ, 
после чего следует снижение, которое достигает 
своего максимального значения через 7 сут (в 2,9 
раза ниже контрольного значения). Содержание 



Т а б л и ц а I 
Содержание жирных кислот (в мкг/г ткани) в динамике ЭСМ у кроликов (п—4) 

Жирная кислота Контроль 
Время после нанесения ЭСМ 

Жирная кислота Контроль 
15 мин 2 ч 1 сут 3 сут 7 сут 

Миристиновая -{- миристолевая 4 3 ± 8 39 ± 6 1 4 ± 2 * 1 2 ± 1* 1 9 ± 3 * 2 3 ± 3 * 
Пальмитолевая пальмитино-

вая 1339 ± 2 8 9 17704-202 8 7 0 ± 120 7 3 2 ± 188 7 4 6 ± 5 4 636±105* 
Гептадекаиолсвая 774-16 1 1 7 ± 15 404-5* 3 5 ± 1 * 61 ± 9 41 ± 7 
Маргариновая 1 4 9 + 2 8 201 ± 2 7 8 9 ± 14 6 8 ± 5 * 113±22 5 2 ± 1 4 * 
Олеиновая линолевая 16054-421 2452 ± 2 7 8 11324-88 8 6 4 ± 162 8284-47 761 ± 1 3 9 
Стеариновая 1822-h513 26374-253 И) 45 ± 3 6 3 1 149±254 11724-92 1077±219 
Арахидоноваи 490 ± 7 4 6 2 8 ± 101 3 0 0 ± 5 3 3 0 9 ± 4 0 * 3 0 6 ± 3 6 * 2994-45* 
Гомо-у-л и нолевая 134 ± 11 2 2 9 ± 6 8 7 5 ± 9 * 8 5 ± 16* 9 3 ± 5 * 71 ± 12* 
Генейкозолевая -}- тенейкозано-

вая 8 6 9 ± 1 3 4 1068±139 591 ± 7 3 5 2 9 ± 156 5 1 5 ± 4 8 * 4 9 4 ± 6 9 * 

П р и м е ч а н и е . Звездочка р < 0 , 0 5 . 
Т а б л и ц а 2 

Соотношение CI4 — С21 жирных кислот (в %) в динамике ЭСМ у кроликов 

Жирная кислота Контроль 
Время после нанесения ЭСМ 

Жирная кислота Контроль 
15 мин 2 ч 1 сут 3 сут 7 сут 14 сут 

Миристиновая -J- миристолевая 0,66 0,43 
Пальмитолевая -+- пальмитиновая 20,51 19,37 
Гептадеканолевая 1,18 1,28 
Маргариновая 2,28 2,20 
Олеиновая -f- линолевая 24,59 26,82 
Стеариновая 27,92 28,85 
Арахидоновая 7,50 6,87 
Гомо-у-лииоленовая 2,05 2,51 
Генейкозолевая -}- генейкозановая 13,31 1 1,68 

0,34 0,32 0,49 0,68 0,38 
20,93 19,36 19,36 18,41 20,39 

0,95 0,93 1,57 1,18 1,74 
2,15 1,79 2,92 1,49 1,98 

27,24 22,84 21,49 22,05 20,98 
25,14 30,37 30,42 31,18 26,31 

7,21 8,16 7,94 8,65 6,96 
1,80 2,26 2,42 2,05 4,73 

14,22 13,97 13,38 14,31 16,53 

олеиновой и линолевой кислот имеет тенденцию к 
повышению через 15 мин после нанесения ЭСМ, 
после чего выявлено постепенное снижение со-
держания до 7-х суток (в 2,1 раза ниже контроль-
ного значения). Содержание стеариновой кислоты 
имеет тенденцию к повышению через 15 мин после 
нанесения ЭСМ, после чего обнаружено постепен-
ное снижение содержания через 7 сут (в 1,3 раза 
ниже контроля). 

Содержание арахидоновой кислоты в полуша-
риях большого мозга кроликов через 15 мин после 
нанесения ЭСМ незначительно увеличивается и в 
дальнейшем снижается (через 2 ч после нанесения 
ЭСМ в 1,6 раза ниже контрольного значения) и 
остается на этом уровне во все исследованные 
сроки. Содержание гомо-у-линоленовой кислоты 
через 15 мин после нанесения ЭСМ имеет 
тенденцию к увеличению, через 2 ч снижается (в 
1,8 раза ниже контрольного значения) и остается 
на этом уровне через 7 сут после нанесения 
ЭСМ. Содержание генейкозолевой и генейкозано-
вой кислот через 15 мин после нанесения ЭСМ 
имеет тенденцию к повышению с дальнейшим сни-
жением, которое достигает своего минимального 
значения через 7 сут после нанесения ЭСМ 
(в 1,8 раза ниже контрольного значения). 

На рисунке представлены данные изменения 
суммарного содержания жирных кислот в ПБМ 
кроликов в динамике ЭСМ. Как видно, суммарное 
содержание жирных кислот через 15 мин после 
нанесения ЭСМ увеличивается в 1,4 раза, через 2 ч 
снижается (в 1,4 раза ниже контрольного значе-
ния) и достигает своего минимума через 7 сут 
(в 1,8 раза ниже контрольного значения). 

В табл. 2 представлено процентное соотно-
шение жирных кислот в исследованные сроки. 

Как видно из этой таблицы, процентное соотно-
шение кислот практически не изменяется в дина-
мике ЭСМ, что, по всей видимости, свидетель-
ствует о пропорциональном разрушении жирных 
кислот, содержащихся в клетках. 

Возможны два пути утилизации жирных кислот: 
интенсификация перекисного окисления, что каса-
ется в основном ненасыщенных жирных кислот, 
и интенсификация р-окисления жирных кислот. 
Количественные изменения жирных кислот могут 
быть также обусловлены снижением скорости их 
синтеза [7]. 

Как показано, при черепно-мозговой травме 
понижается соотношение АТФ/АДФ, что свиде-
тельствует о снижении энергетического заряда 
клетки [6]. Это подтверждают и данные о разоб-
щении окислительного фосфорилирования [8]. 
Подобный энергетический фон приводит к угнете-
нию всех энергозависимых процессов в клетке, в 
частности к снижению синтеза жирных кислот. 
С другой стороны, существует целый ряд данных о 
нарушении обмена кальция в нервной ткани после 
черепно-мозговой травмы, что может привести к 
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Суммарное содержание жирных кислот в ПБМ кроликов в 
динамике ЭСМ. 
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нарушению регуляции активности фосфолипаз и, 
следовательно, активации липолиза и снижению 
содержания жирных кислот в фосфолипидах 
мембран [2]. Освободившиеся жирные кислоты 
могут использоваться как источник энергии по-
средством их р-окисления, что в свою очередь при-
водит к снижению их содержания. 

Таким образом, черепно-мозговая травма при-
водит к существенным изменениям содержания 
жирных кислот в нервной ткани, что может 
быть одним из важнейших звеньев патологиче-
ского процесса травматической болезни в остром и 
отдаленном ее периоде. 
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ALTERATIONS IN CONTENT O F FATTY ACIDS IN RABBIT 

BRAIN H E M I S P H E R E S IN DYNAMICS OF EXPERIMENTAL 

BRAIN C O N C U S S I O N 

V. P. Parkhometz, N. G. Chopik, /. G. Vasilyeva 

Inst i tute of Neurosurgery , Ministry of Public Health of the 
Ukra in ian SSR, Kiev. 

Content of fatty acids in rabbit brain hemispheres in 
dynamics of experimental brain concussion was est imated by 
means of gas liquid chromatography. Content of fatty 
acids was increased within 15 min af ter experimental 
brain concussion and then it decreased reaching minimal 
values within 7 days. The phenomenon observed is a patho-
genetically important factor in the t raumat ic disease. 
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А. Г. Глоба, //. В. Зайцева, В. Г. Тепляков, 
А. А. Карелин 

ОБРАЗОВАНИЕ ПЛАЗМАМЕМБРАН НОГО 
СИГНАЛЬНОГО АТФ АКТИВИРОВАННЫМИ 
НЕЙТРОФИЛАМИ И МАКРОФАГАМИ: СВЯЗЬ 
С ПРОДУКЦИЕЙ СУПЕРОКСИДА И СОСТОЯ-
НИЕМ РЕЦЕПТОРОВ К ФОРМИЛПЕПТИДАМ 

Институт хирургии им. А. В. Вишневского АМН СССР, Москва 

Известно, что нейтрофилы под действием раз-
личных активаторов способны производить супер-
оксидные радикалы, которые участвуют в киллин-
ге и разрушении микроорганизмов [14]. Актива-
ции нейтрофилов предшествует ряд событий на 
их плазматических мембранах. Хемоатрактант 
форм ил пептид Ы-формил-и-метионил-Ь-лейцил-Ь-
фенилаланин ( Ф М Л Ф ) , связываясь со своими спе-
цифическими рецепторами на поверхности нейтро-
филов, инициирует транспорт ионов |25] и акти-
вирует процессы фосфорилирования ключевых ре-
гуляторных белков мембраны [12]. Одним из ко-
нечных событий этого процесса является актива-
ция супероксидгенерирующей NADPH-оксидазы 
посредством ее фосфорилирования. Эта реакция 
протекает с участием фосфолипид- и Са 2 + -зави-
симой протеинкиназы С и АТФ [27]. Таким об-
разом, АТФ оказывается необходимым компонен-
том для целой серии каскадных биохимических 
реакций, приводящих к активации нейтрофилов. 
Ранее нами сообщалось о способности плазма-
тических мембран нейтрофилов синтезировать 
транзиторный АТФ под действием Ф М Л Ф [5]. 
По нашим предположениям, этот плазмамембран-
ный сигнальный АТФ играет роль передатчика 
гормонального сигнала [1—6]. 

При различных видах хирургической инфекции 
наблюдается подавление как миграционной, так и 
фагоцитарной функции нейтрофилов [9], однако 
причины этого еще не выявлены. При исследо-
вании препаратов, обогащенных плазматическими 
мембранами частиц (ОГ1МЧ) нейтрофилов, взятых 
у больных с раневой инфекцией, мы выявили 
угнетение синтеза плазмамембранного АТФ, что 
коррелировало с тяжестью протекания инфекцион-
ного процесса [5]. Настоящее исследование про-
ведено с целью выяснения роли плазмамембран-
ного сигнального АТФ в передаче сигнала к ак-
тивации нейтрофилов. 

М е т о д и к а . Использованные реактивы: аденозин-5'-ди-
фосфата натриевая соль, NAD, NADH («Reanal», Венгрия), 
D, L-p-оксимасляной кислоты натриевая соль («Loba Chernie», 
Австрия), d-глюкоза, ротенон (BDH, Англия), HADP, глицил-
глицин, трис-оксиметиламинометан, бычий сывороточный аль-
бумин (фракция V) , цитохром с из сердца лошади, антими-
цин А, нафталин, смола Дауэкс 1 X 8 (100 200 мин), 
H E P E S («Serva», Германия) , гексокиназа (КФ 2.7.1.1), 
дифенил-оксазол («Fluka», Швейцария) , глюкозо-б-фосфатде-
гидрогеназа (КФ 1.1.49), супероксиддисмутаза («Boehringer», 
Германия) , Ф М Л Ф , 5'-фторсульфонилбензоиладенозин, фе-
нилметилсульфонил-фюрид («Calbiochem- Boh ringer Corp.,» 
CIJIA), 3 Н-ФМЛФ, удельная радиоактивность 
2086,2 ГБк/ммоль (NEN, Англия), И С-АТФ, удельная радио-
активность 17,02 ГКб/ммоль (V, Чехо-Словакия) , фиколл-400 
(«Pharmacia» , Швеция) , верографин («Spofa» Чехо-Слова-
кия), дифенилоксазолилбензол, сахароза, NaCI, КН2РО4, 
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