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В СВЕТЕ ЯВЛЕНИЙ МЕЖПОЛУШАРНОЙ АСИММЕТРИИ 

Аннотация: в данной статье автор приводит результаты обследования 

больных в остром периоде ЧМТ различной локализации и степени тяжести (356 

пациентов с благоприятным течением и 128 пациентов с развитием осложне-

ний воспалительного характера в виде пневмоний (98) и менингитов (30) в усло-

виях городского нейрохирургического центра. Исследование проводилось в рам-

ках изучения нейрохимической функциональной асимметрии головного мозга – 

одной из наиболее актуальных и широко обсуждаемых проблем современной 

неврологии, биохимии, патофизиологии. Выявлено, что для ранней диагностики 

воспалительных осложнений (до появления клинических, рентгенологических и 

общепринятых биохимических их признаков), прогнозирования и с высокой веро-

ятностью определения предположительной локализации (внутричерепной или 

внечерепной) с учетом выявленных особенностей нейрохимической межполу-

шарной асимметрии, целесообразно использовать параллельное исследование 

динамики изменения содержания про‐ и противовоспалительных гуморальных 

факторов в сыворотке крови и ликворе. 
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Актуальность. 

Одним из патогенетических механизмов, определяющих течение и исход 

ЧМТ, является баланс про‐ и противовоспалительных гуморальных факторов 

[49, 51, 54, 57, 69, 60]. Дисбаланс в выработке цитокинов может нарушить суще-

ствующие как организме в целом, так и в локальной системе (мозговой ткани) 

взаимосвязи, что в результате ведет к возникновению воспалительных осложне-

ний как внутричерепной, так и внечерепной локализации с дальнейшей генера-

лизацией инфекции [38, 40, 42, 50, 55, 57, 83]. Это может быть одной из ведущих 

причин высокой летальности у больных в остром периоде ЧМТ особенно сред-

ней и тяжелой степени тяжести [21 – 24, 41, 47]. 

Патологический процесс, возникающий в мозге в ответ на механическое по-

вреждение, является эволюционно выработанной тканевой реакцией, несущей в 

своей природе все признаки воспаления [54, 57, 58, 75]. Практически любая 

клетка активирует синтез белков теплового шока в ответ на повреждение [76, 79] 

поэтому, одновременно с выработкой про‐ и противовоспалительных цитокинов 

в ответ на травму включаются и другие защитные и репаративные механизмы 

[4, 8, 49, 51–53, 57, 58, 67, 68, 75, 78]. 

Известно, что одной из приоритетных задач в учении о мозге принадлежит 

проблеме межполушарной асимметрии, межполушарному взаимодействию, 

функциональной специализации. Решение этих задач возникло в неврологии и 

развивалось в процессе клинического изучения многообразных локальных и со-

судистых поражений мозга. Несмотря на важность этой проблемы для нейрофи-

зиологии формирование доминантности или асимметрии изучены недостаточно 

[45, 64, 65, 69, 70, 82,84]. 
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Изучение нейрохимической функциональной асимметрии головного 

мозга – одна из наиболее актуальных и широко обсуждаемых проблем современ-

ной неврологии, биохимии, патофизиологии. 

Исследованию базисных свойств головного мозга, одним из которых явля-

ется межполушарная асимметрия, посвящено множество исследований, и лите-

ратурные данные последних 20 лет свидетельствуют о значительном росте ис-

следований по данной проблеме [2, 3, 6, 11, 14, 15, 16,20, 28, 32, 34, 48, 62,63, 66]. 

Результаты изучения нейрохимических различий правого и левого полуша-

рий мозга выявили отчетливую межполушарную нейрохимическую асиммет-

рию, а именно, связь активности левого полушария с работой катехоламинерги-

ческой системы, а правого – серотонинергической [33, 44]. Исследования на био-

химическом уровне свидетельствуют о неодинаковом распределении различных 

нейрометаболитов и медиаторов в ассоциативных и проекционных отделах слу-

хового анализатора в левом и правом полушариях мозга. Так, например, в поле 

22 было обнаружено более высокое содержание ацетилхолина и глюкозы в левом 

полушарии мозга по сравнению с правым, а при сравнении проекционного и ас-

социативного отделов было выявлено увеличение концентрации ацетилхолина в 

ассоциативном поле 22 по сравнению с полем 41 [72]. 

Биохимические и гистохимические исследования, очевидно, представляют 

большой интерес и определяют перспективность данного подхода к изучению 

корковых структур, поскольку биохимические показатели характеризуют интен-

сивность метаболических процессов и связанную с ними степень функциональ-

ной активности анализируемой корковой структуры [1,5, 12, 77]. 

Спецификой нервной ткани является высокое содержание и разнообразие 

липидных соединений, среди которых количественно доминируют фосфоли-

пиды. Наряду с фундаментальной структурной функцией, характерной для фос-

фолипидов всех тканей, нейрональные фосфолипиды выполняют ряд специфи-

ческих, непосредственно обеспечивающих работу ЦНС, функций: участвуют 
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в механизмах синаптической передачи нервного импульса и аксонального про-

ведения потенциала действия, в рецепции центральных медиаторов и формиро-

вании памяти [7, 61, 71]. 

Согласно многочисленным данным последних десятилетий, нарушения ме-

таболизма и состава фосфолипидов (и их жирных кислот) играют решающую 

роль в патогенезе таких психических и нейродегенеративных заболеваний как 

шизофрения, депрессия различной этиологии, болезнь Альцгей- 

мера и т. д [71, 73, 74]. 

Полученные Новоселовой Н.Ю. с соавт., 2014г, данные дополняют приве-

денные выше сведения о биохимических изменениях в мозге при инфаркте мио-

карда и согласуются с результатами других исследователей, свидетельствую-

щими о снижении количества и подавлении обмена фосфолипидов в мозге крыс 

при гипоксии и ишемии мозга [10, 13, 29,30,56]. При этом О.Н. Замуруев, опира-

ясь на результаты, полученные им при изучении обмена и содержания фосфоли-

пидов в условиях ишемии мозга, и на литературные данные, делает вывод: «чем 

резче ухудшение мозгового кровоснабжения, тем выраженнее нарушения фос-

фолипидного обмена и тем раньше они наступают» [13]. 

Интерпретацией обнаруженного нами более выраженного дефицита фосфо-

липидов в синаптосомах правого полушария при ЭИМ может служить ранее вы-

двинутая Н.Н. Наливаевой и соавторами гипотеза о повышенной уязвимости 

этого полушария к гипоксии [26, 80]. Так, в экспериментах на взрослых крысах‐

самцах, подвергнутых действию гипоксической гипоксии, наряду с изменениями 

ряда других биохимических показателей (повышением активности ацетилхолинсте-

разы, уменьшением активности аденилатциклазы и Na+, K+‐АТФазы) выявлено нали-

чие дефицита фосфолипидов синаптосом правого полушария, в то время как все от-

меченные показатели в левом полушарии оставались без изменений [80]. Преиму-

щественные или избирательные сдвиги ряда биохимических параметров (актив-

ности аденилатциклазы, содержания ганглиозидов и Na+, K+‐АТФазы) 

в P2‐фракции правого полушария мозга эмбрионов крыс при гипоксической 

гипоксии обнаружены также в последующих экспериментах [26]. Повышенная 
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чувствительность правого полушария к церебральной ишемии продемонстриро-

вана в более ранних работах других исследователей. Так, Pediconi М.F. и Rodri-

guez de Turco E.B. показали, что резкое высвобождение свободных жирных кис-

лот в правом полушарии мозга мышей, вызванное постдекапитационной ише-

мией, осуществлялось значительно быстрее – в течение 10 сек после декапита-

ции животных, в то время как в левом полушарии этот показатель в интервале 

времени 2‐20 сек вообще не менялся [81]. 

Выяснение особенностей межполушарных взаимодействий, возможной их 

нейрохимической обусловленности и выяснение их значения в развитии ослож-

ненного течения ЧМТ представляет в настоящее время особый интерес в связи 

со значительным ростом данной патологии и увеличением летальности при ней. 

Свободнорадикальные процессы (СРП) объективно характеризуют тяжесть 

патологического процесса и физиологического напряжения травмированного 

мозга [9, 17, 27]. Известно, что по мере активации СРП и увеличения скорости 

генерации продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ), нарастает степень 

дезинтегративных преобразований мембранных структур клеток, существенно 

нарушается их функция [19,20]. Этот процесс может являться причиной более 

тяжелого течения ЧМТ [12, 27, 39, 46]. 

Обратимость и степень выраженности метаболических нарушений тесно 

связывают со взаимоотношением процессов ПОЛ и антиоксидантной защиты 

(АОЗ) [12, 27,35–37, 43, 53]. 

ЧМТ приводит к существенным изменениям гомеостаза и выяснение общих 

закономерностей биохимических изменений (изучение динамики ПОЛ‐АОС; об-

мена фосфолипидов, цитокинового баланса, лежащих в основе явлений межпо-

лушарной асимметрии, позволило бы прогнозировать обратимость негативно 

направленных иммунобиохимических процессов, угрозу развития внутри‐ и вне-

черепных осложнений воспалительного характера, исход острого периода ЧМТ. 

Целью работы явилось изучение динамики изменения содержания гумо-

ральных факторов и маркеров повреждения гематоэнцефалического барьера 
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в сыворотке крови и ликворе у больных в остром периоде ЧМТ при право‐ и ле-

вополушарной локализации повреждений при благоприятном и осложненном те-

чении. 

Организация исследования. 

В условиях городского нейрохирургического центра обследованы больные 

в остром периоде травмы (на 1–3, 4–7, 8–14,и на 15–30 сутки) различной локали-

зации и степени тяжести (356 пациентов с благоприятным течением и 128 паци-

ентов с развитием осложнений воспалительного характера в виде пневмоний (98) 

и менингитов (30). 

Группа сравнения состояла из 20 человек (здоровых). Тяжесть состояния об-

следуемых пациентов определяли по общепринятой классификации. 

Всем больным проводилось комплексное общесоматическое и неврологиче-

ское обследование, рентгенологическое исследование. Локализация очагов пора-

жения подтверждена данными КТ или МРТ головного мозга 

Интенсивность процессов ПОЛ в сыворотке крови оценивали по накопле-

нию в них первичных (диеновые конъюгаты), вторичных (кетодиены и сопря-

женные триены) и конечных (Шиффовы основания) продуктов липидной перок-

сидации. 

Для определения продуктов ПОЛ и АОС пользовались методами: 

1. Определение продуктов ПОЛ в гептан‐изопропанольных экстрактах био-

логического материала производилось спектро‐фотометрическим методом по 

Волчегорскому И.А. с соавт.(1989, 2000). Результаты рассчитывались в виде ин-

дексов окисления – Е232/Е220 и Е278/Е220, которые отражают относительный уро-

вень первичных и вторичных продуктов ПОЛ соответственно. 

2. Определение конечных продуктов перекисного окисления липидов по ве-

личине оптической плотности гептановых и изопропанольных фаз липидных 

экстрактов при 400 нм (толщина оптического слоя 2 см) по Львовской Е.И. с со-

авт. (1991). Относительное содержание шиффовых оснований рассчитывали 
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по отношению поглощения при 400 нм к оптической плотности при 220 нм. По-

следняя величина является функцией содержания изолированных двойных свя-

зей в экстрагированных липидах, которые являются субстратами ПОЛ. 

3. Определение интенсивности аскорбат‐индуцированного ПОЛ по Львов-

ской Е.И. (1998). Окисляемость липидных экстрактов оценивалось по соотноше-

нию величин оптических плотностей Е232/Е220, Е278/Е220 определяемых до и после 

внесения инициирующей ПОЛ смеси, которые выражали в процентах по отно-

шению к исходному уровню. 

Количественное измерение уровня провоспалительного цитокина IL‐1β 

и IL‐6 в сыворотке крови и спинномозговой жидкости осуществлялось методи-

кой твердофазного хемолюминесцентного иммуноанализа в автоматическом 

анализаторе IMMULITE Automated Immunoassay System и «сэндвич» методом ИФА. 

Определение фракций фосфолипидов в сыворотке крови проводилось твер-

дофазным неконкурентным иммуноферментным методом. 

Результаты исследований и их обсуждение. 

Следует отметить, что общей реакцией мозга на повреждение явилась акти-

вация процессов ПОЛ, которая сопровождалась ростом первичных, вторичных и 

конечных продуктов липопероксидации. 

Выявлено, что проявления синдрома межполушарной асимметрии выража-

ются в различной интенсивности активации процессов ПОЛ и АОС. 

При левополушарной локализации очагов ушиба и гематом легкой, средней 

и тяжелой степени тяжести характерно более значительное повышение уровня 

всех категорий гептанрастворимых и изопропанол‐растворимых продуктов ПОЛ 

в сыворотке крови, чем при правополушарной. 

Так, содержание первичных гептанрастворимых липопероксидов в сыво-

ротке крови при левополушарной локализации в остром периоде ЧМТ превы-

шало их уровень в контрольной группе при легкой степени тяжести в 1,99 раз, 

при средней степени тяжести в 2,2 раз, при тяжелой – в 2,27 раз. 
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При правополушарном поражении превышение содержания в сыворотке 

крови первичных гептанрастворимых липопероксидов по сравнению с их уров-

нем в контрольной группе при легкой степени в 1,72 раз, при средней и тяжелой – 

в 2,05 и 2,16 раз соответственно. 

Содержание вторичных гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке 

крови при левополушарной локализации легкой степени превысило их содержа-

ние в контрольной группе в 2,9 раз, при средней степени тяжести – в 2,96 раз, 

при тяжелой – в 2,99 раз соответственно. 

При правополушарном поражении легкой степени содержание вторичных 

гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови превысило их содержа-

ние в контрольной группе в 2,26 раз, при средней и тяжелой – в 2,83 и в 2,92 раза 

соответственно. 

Содержание первичных изопропанолрастворимых липопероксидов в сыво-

ротке крови при левополушарной локализации ЧМТ легкой степени тяжести пре-

высило их содержание в контрольной группе в 2,26 раза, при средней степени 

тяжести – в 2,64 раз и при тяжелой – в 3,17 раз соответственно. 

При правополушарном поражении легкой степени содержание первичных 

изопропанолрастворимых липопероксидов в сыворотке крови превысило их со-

держание в контрольной группе в 1,96 раз, средней и тяжелой соответственно 

в 2,15 и 2,49 раз. 

Содержание вторичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в сыво-

ротке крови при левополушарной локализации легкой степени превысило их со-

держание в контрольной группе в 2,51 раз, при средней степени тяжести – 

в 3,46 раз, при тяжелой в 3,87 раз. При правополушарном поражении содержание 

вторичных изопропанолрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови при 

ушибах легкой степени превысило их содержание в контрольной группе 

в 2,37 раз, при средней и тяжелой степени ЧМТ – в 3,26 и 3,61 раз соответ-

ственно. 

Отмечено также достоверное увеличение уровня конечных продуктов ПОЛ 

в сыворотке крови соответственно со степенью тяжести ЧМТ. 
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При исследовании системы антиоксидантной защиты было обнаружено, что 

у больных с левополушарной локализацией очагов ушибов накопление продук-

тов ПОЛ происходило на фоне высокой активности АОС, но, уже в первые сутки, 

происходило истощение АОЗ. Отсутствие ограничений со стороны АОС приво-

дило к «лавинообразному» усилению ПОЛ и нарастанию содержания токсиче-

ских продуктов этих реакций. 

При правостороннем же поражении наблюдались противоположные резуль-

таты: происходило постепенное нарастание уровня АОС, что проявилось менее 

значительным увеличением продуктов липопероксидации. 

При развитии осложнений воспалительного характера в виде пневмоний и 

менингитов выявлялось раннее и значительное (за 3‐5 суток до четких клинико‐

рентгенологических проявлений) повышение уровня всех категорий изопропа-

нол‐ и гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови, что составляло 

в 5,12 – 8,64 раза превышало их значения в контрольной группе (степень повы-

шения также зависела от степени тяжести ЧМТ). Это отмечалось на фоне резкого 

снижения антиокислительной активности сыворотки крови. 

Развитие пневмоний и менингитов также было отмечено на фоне резкого 

снижения активности ПОЛ (уровня всех категорий изопропанол‐ и гептанраство-

римых продуктов ПОЛ в сыворотке крови в 1,32 – 4,45 раза по сравнению с груп-

пой контроля), что отмечалось также на фоне прогрессивного падения антиокис-

лительной активности сыворотки крови. Данные признаки свидетельствовали о 

неблагоприятном исходе (летальные случаи) и отмечались у пациентов с уши-

бами тяжелой степени. 

В отличие от пневмоний, при менингитах выявлялось более значительное 

повышение уровня всех категорий продуктов ПОЛ в ликворе, чем в сыворотке 

крови, что могло быть использовано для определения локализации (внутриче-

репной или внечерепной воспалительный процесс) на ранних (доклинических) 

этапах развития осложнений и могло быть использовано для прогнозирования и 

ранней диагностики развития осложнений. 
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Конечно, в какой‐то степени активация ПОЛ является саногенным механиз-

мом. В литературе имеются данные о том, что значительное снижение содержа-

ния продуктов ПОЛ при наличии соответствующей клиники тяжелого заболева-

ния может быть неблагоприятным прогностическим симптомом, поскольку низ-

кий уровень продуктов липопероксидации отражает угнетение многих биохими-

ческих процессов при истощении функциональных возможностей организма, 

что согласуется с полученными нами данными. 

В результате проведенных исследований выявлено, что проявления син-

дрома межполушарной асимметрии выражаются в различной динамике цитоки-

нового ответа при право‐ и левополушарной локализации травматического очага. 

Морфологически локализация поражения мозга была подтверждена данными 

компьютерной томографии головного мозга. 

 

 

Рис. 1 

IL‐1beta крови при ушибах и внутричерепных травматических гематомах 

при левополушарной локализации очага поражения головного мозга. 
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Рис.2 

IL‐1beta ликвора при ушибах и внутричерепных травматических гематомах 

при левополушарной локализации очага поражения головного мозга. 

В группе больных с левополушарной локализацией очагов ушибов и гема-

том было отмечено незначительное повышение уровня IL‐β как в крови, так и 

минимальное повышение его значений в ликворе (рис.1, 2).  

При левополушарной локализации патологического процесса данный про-

воспалительный цитокин начинает повышаться более выражено к 4‐7 суткам, не 

достигая значительных цифр. Наиболее значительный уровень повышения IL‐β 

в крови и ликворе при этой локализации отмечается только при ушибах тяжелой 

степени с обширным полушарным поражением и отеком головного мозга. 

У пациентов с левополушарной локализацией очагов поражения головного 

мозга мы наблюдали большее количество как внутричерепных, так и внечереп-

ных осложнений воспалительного характера, у них был более выражен синдром 

вторичного иммунодефицита. 

Для правополушарной локализации очагов поражения головного мозга ха-

рактерен быстрый подъем значений данного показателя, как в крови, так и в лик-

воре (рис. 3, 4). Это сопровождалось развернутым и выраженным острофазовым 

ответом в первые – вторые сутки заболевания с дальнейшим уменьшением и 

быстрой нормализацией значений IL‐1β как в крови, так и в ликворе. 
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При правополушарной локализации мозговых очагов выявлялось меньшее 

общее количество воспалительных осложнений, чем при левополушарной лока-

лизации процесса. 

При правосторонней локализации очагов мозгового повреждения был менее 

выражен вторичный иммунодефицит в посттравматическом периоде, но прева-

лировали аутоиммунные процессы. Этим, вероятно, можно объяснить на фоне 

общего меньшего числа вне‐ и внутричерепных осложнений воспалительного ха-

рактера более частое развитие при правополушарных поражениях головного 

мозга внутричерепных воспалительных осложнений. 

В отличие от динамики изменений ИЛ‐1β, концентрация IL‐6 крови сохра-

нялась повышенной до трех недель после черепно‐мозговой травмы с полной 

нормализацией его показателей к концу месяца; увеличение его значений отме-

чалось с первых часов после травмы и максимальные величины получены в 

сроки от 2 до 7 суток. Большая концентрация  

 

Рис.3 

IL‐1beta крови при ушибах и внутричерепных травматических гематомах 

при правополушарной локализации очага поражения головного мозга 
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Рис.4 

IL‐1beta ликвора при ушибах и внутричерепных травматических гематомах 

при правополушарной локализации очага поражения головного мозга 

зарегистрирована в спинномозговой жидкости, чем в сыворотке крови. 

Выявлена четкая корреляция степени повышения концентрации IL‐6 и тя-

жести черепно‐мозговой травмы (степени мозгового повреждения). 

Увеличение показателей IL‐1β и IL‐6 в исследуемых средах в сотни раз от-

мечалось при отеке головного мозга с явлениями дислокации и воспалительных 

осложнениях (посттравматических менингитах, энцефалитах, пневмониях). 

При осложнениях в остром периоде черепно‐мозговой травмы отмечается 

значительное повышение уровней провоспалительных цитокинов как в перифе-

рической крови, так и в спинно‐мозговой жидкости. 

Диагностическое и прогностическое значение может иметь параллельное 

исследование значений цитокинов в периферической крови и ликворе. 

Так при посттравматических менингоэнцефалитах имеется более значитель-

ный подъем содержания цитокинов в ликворе, чем в периферической крови. При 

пневмониях наблюдается противоположный характер изменений. 

Поскольку основные события при ЧМТ происходят в мозговой ткани и моз-

говых оболочках, то баланс про‐ и противовоспалительных защитных факторов 

в ликворе точнее отражает особенности течения заболевания, зависит от тяжести 

травматического повреждения. 
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Наши данные еще раз подтверждают значение «интрацеребральной» выра-

ботки данного цитокина (глиальными элементами мозговой ткани). 

Именно этим возможно объяснить тот факт, что при левополушарной лока-

лизации поражения головного мозга cодержание IL‐1β в ликворе возрастает зна-

чительно медленнее, чем при правополушарной, что косвенно доказывает «де-

фицит» его «локального» производства. Ведь в сыворотке крови динамика нарас-

тания его содержания при левополушарной локализации процесса все‐таки более 

адекватная, хотя и менее выраженная, чем при правополушарной локализации. 

Выявленная нами динамика изменения содержания провоспалительных ци-

токинов IL‐1β и IL‐6 в сыворотке крови и спинно‐мозговой жидкости у пациен-

тов с право‐ и левополушарной локализацией траматического повреждения го-

ловного мозга в остром периоде черепно‐мозговой травмы дала возможность 

предположить, что локальная травма мозга с присущими ей симптомами и про-

явлениями межполушарной асимметрии является стимулом для местной продук-

ции IL‐1( в поврежденных структурах мозга. 

Об этом свидетельствует динамика изменений содержания его в спинно‐

мозговой жидкости пациентов с различной локализацией очагов поражения го-

ловного мозга и увеличение показателей IL‐1β в исследуемых средах с превали-

рованием их повышения в гуморальной среде, ближайшей к очагу повреждения. 

Так при развитии воспалительных осложнений (как внутричерепных, так и 

внечерепных) содержание провоспалительных цитокинов IL‐1β и IL‐6 было по-

вышенным в сотни раз во всех исследованных нами гуморальных средах. 

Но при внутричерепных осложнениях (посттравматических менингитах, эн-

цефалитах, абсцессах) более значительное повышение отмечалось в ликворе, а 

при внечерепных осложнениях (остеомиелитах и пневмониях) более значитель-

ное повышение их значений отмечалось в сыворотке крови. 

При исследовании динамики выработки провоспалительных цитокинов при 

IL‐1β и IL‐6 при различной локализации патологического процесса в остром пе-

риоде черепно‐мозговой травмы и с учетом анализа динамики его выработки при 
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осложненном и не осложненном течении, был предложен «Способ прогнозиро-

вания присоединения воспалительных осложнений в остром периоде черепно‐

мозговой травмы и способ их профилактики» (Патент РФ на изобретение 

№2214602). 

Поскольку интерлейкины – IL‐1β и IL‐6 являются важными патофизиологи-

ческими посредниками острого воспалительного ответа, высокие уровни их в 

нашем исследовании коррелировали с пиковыми уровнями в периферической 

крови белков острой стадии и эффекторных клеток воспаления. 

Присоединение воспалительного осложнения при правополушарной и лево-

полушарной локализации очагов повреждения прогнозируют с 1 по 14 сутки по-

сле возникновения черепно‐мозговой травмы при определенных для каждой ло-

кализации значениях IL‐1β и IL‐6 в крови и ликворе. 

Одним из важнейших патологических феноменов при черепно‐мозговой 

травме является изменение спектрального состава фосфолипидов, свидетель-

ствующее об активации фосфолиполиза и нарушении механизмов регулирова-

ния физико‐функциональных свойств мембран. 

Уменьшение содержания фосфатидилсерина (ФС), фосфотидилхолина 

(ФХ), сфингомиелина (СМ) на первой неделе посттравматического периода сви-

детельствует о фосфолипидном гидролизе и изменение конформационных 

свойств мембран. 

Ко второй неделе повышенное содержание лизолецитина (ЛЛ), вероятно, 

свидетельствовало о значительном повреждающем действии этой фракции на 

мембраны клеток. Снижение уровня СМ наблюдалось на протяжении первых 

двух недель посттравматического периода. С 14–21 суток регистрировалась тен-

денция к увеличению ФХ, при этом изменения спектрального состава фосфоли-

пидов зависели от степени тяжести ЧМТ и наличия осложнений внечерепных и 

внутричерепных. 
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Явления нейрохимической межполушарной асимметрии проявлялись и в 

различной степени выраженности снижения содержания фосфолипидов в сыво-

ротке крови у пациентов с левополушарным и правополушарным поражением 

головного мозга в течение первых двух недель после тяжелых ЧМТ. 

При левополушарных поражениях выявлялось меньшее снижение содержа-

ния фосфолипидов в сыворотке крови, особенно сфингомиелина (СМ) и фосфо-

тидилхолина (ФХ), чем при правополушарных. 

Эти изменения, вероятно, могут лежать в основе различной степени восста-

новления нейрональной пластичности при одинаковых по размерам очагах пора-

жения в левом и правом полушариях головного мозга за счет различной степени 

нейрохимических нарушений механизмов восстановления клеточных мембран. 

Заключение 

1. В остром периоде ЧМТ выявляются особенности реакции системы ПОЛ‐

АОС при лево‐ и правополушарных поражениях головного мозга, которые 

можно характеризовать как проявления синдрома нейрохимической межполу-

шарной асимметрии. 

При левополушарной локализации очагов ушибов и гематом легкой, сред-

ней и тяжелой степени тяжести характерно более значительное повышение 

уровня всех категорий продуктов ПОЛ в сыворотке крови. 

Повышение содержания продуктов липопероксидации при локализациии 

очагов травматического повреждения головного мозга слева происходит быст-

рее, чем при правостороннем поражении. 

При правополушарной локализации травмы происходит постепенное увели-

чение мощности АОС, что проявляется в возрастании уровня АОА сыворотки 

крови. 

При левополушарной локализации – АОС довольно быстро истощается и 

мощности АОЗ становится недостаточно, чтобы остановить «лавинообразный» 

рост ПОЛ. 

2. Межполушарная асимметрия влияет не только на величину сдвигов раз-

личных параметров, характеризующих систему ПОЛ‐АОС, но и направленность 
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этих сдвигов, возникающих в ответ на травму, при развитии осложнений воспа-

лительного характера выявляемые изменения в системе ПОЛ‐АОС необходимо 

оценивать также с позиций явлений нейрохимической межполушарной асиммет-

рии, что может помочь в ранней диагностике и прогнозирования течения воспа-

лительных осложнений. 

При развитии осложнений воспалительного характера в виде пневмоний вы-

является раннее и значительное повышение уровня всех категорий изопропанол‐ 

и гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови в 5,12–8,64 раза по 

сравнению с группой контроля (процент повышения также зависел от степени 

тяжести ЧМТ). Это отмечалось на фоне резкого снижения антиокислительной 

активности сыворотки крови. 

Развитие пневмоний также было отмечено на фоне прогрессирующего в ди-

намике резкого снижения активности ПОЛ (уровня всех категорий изопропанол‐ 

и гептанрастворимых продуктов ПОЛ в сыворотке крови в 1,32–4,45 раза по 

сравнению с группой контроля), что отмечалось также на фоне снижения анти-

окислительной активности сыворотки крови. Данные признаки свидетельство-

вали о неблагоприятном исходе (летальные случаи) и отмечались у пациентов с 

ушибами тяжелой степени, чаще с левосторонней локализацией поражений го-

ловного мозга. 

Таким образом, реакция организма зависит не только от степени тяжести 

ЧМТ, но и от локализации очага поражения. 

Нами выявлено также наличие явления межполушарной асимметрии цито-

кинового ответа в остром периоде черепно‐мозговой травмы, позволяющие про-

гнозировать присоединение воспалительных осложнений. 

Такая различная реакция организма при поражении левого и правого полу-

шария головного мозга, возможно, связана с генетической детерминированно-

стью развития различных структур головного мозга. 
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