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Проведен анализ отдельных показателей перекисно-антиоксидантного баланса в условиях возраст-
ной физиологической нормы (30 обследуемых) и при развитии травматической болезни спинного мозга 
(60 больных). Во всех группах обследуемых состояние процессов липопероксидации оценивали по содержа-
нию малонового диальдегида, антиоксидантной защиты – по уровню церулоплазмина и супероксиддисмута-
зы. В условиях нормы по мере увеличения возраста обследуемых выявлена тенденция активации процессов 
пероксидации и снижение активности ферментных антиоксидантных систем. При развитии травматической 
болезни спинного мозга отмечена активация как механизмов липопероксидации, так и деятельности фер-
ментных антиоксидантных систем. Полученные данные свидетельствуют о различиях метаболического от-
вета в нормальных и патологических условиях.
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An analysis of selected indicators peroxide-antioxidant balancein the age of the physiological norm (30 
subjects) and the development of traumatic spinal cord disease (60 patients). In all groups surveyed the state 
of lipid peroxidation was evaluated on the content of malondialdehyde, antioxidant protection – on the level 
ofceruloplasminand superoxidedismutase. In normal conditions with increasing age subjects revealed tendention 
of activationprocesses of peroxidation and antioxidant enzyme activityreduction systems. With the development of 
traumatic disease of the spinal cord is marked activation of both mechanisms of lipid peroxidation and antioxidant 
enzyme activity systems. The data indicate differences in the metabolic response in normal andpathological 
conditions.
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Свободные радикалы являются актив-
ными участниками большого числа химиче-
ских реакций, протекающих в живых клет-
ках, играют важную роль в ферментативных 
процессах. Свободнорадикальное окисле-
ние при достаточно низкой его интенсив-
ности относится к физиологическим мета-
болическим процессам, предохраняющим 
организм от накопления токсичных про-
дуктов (липоперекисей, альдегидов, кето-
нов, оксикислот) в концентрациях, опасных 
для жизнедеятельности клеток. Механизм 
липидного окисления характеризуется дей-
ствием производных свободных кислород-
ных радикалов, таких как ОН–, на длинные 
цепочки полиненасыщенных жирных кис-
лот клеточных фосфолипидов, которые осо-
бенно склонны к поражению из-за наличия 
одинарных и двойных связей. Общеприня-
тым маркером липидного окисления являет-
ся определяемый в периферической крови-
малоновый диальдегид (МДА) [2–4, 9, 11]. 
Существующая в организме антиоксидант-
ная система осуществляет блокировку цеп-
ных реакций и противостоит накоплению 

избыточного количества активных кисло-
родных метаболитов. Ферментное звено 
антиоксидантной системы представлено 
пулом внутри- и внеклеточных ферментов, 
в частности, супероксиддисмутазой (СОД) 
и церулоплазмином (ЦП) [5, 6, 8].

С возрастом в сыворотке крови прак-
тически здоровых людей происходит на-
копление промежуточных и конечных про-
дуктов липопероксидации, в частности, 
увеличение концентрации ТБК-активных 
продуктов. Интенсификация процессов 
перекисного окисления липидов в старших 
возрастных группах сопровождается разно-
направленными изменениями активности 
антиоксидантных ферментов, что обеспечи-
вает поддержание метаболического гомео-
стаза на новом уровне в пределах возраст-
ной нормы[1, 7, 10, 13].

Изменения метаболического гомеоста-
за, в том числе и показателей перекисно-ан-
тиоксидантного баланса, всегда возникают 
в условиях патологии любого генеза. Так, 
неспецифическая защитно-приспособи-
тельная перестройка, происходящая в орга-
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низме при любой травме, в том числе и при 
позвоночно-спинномозговой, направлена 
на обеспечение жизнедеятельности орга-
низма в новых метаболических условиях 
с последующим восстановлением нарушен-
ных морфофункциональных структур [12].

Известно, что активация процессов пере-
кисного окисления липидов является ярким 
показателем степени нарушения метаболи-
ческих процессов как в организме в целом, 
так и в поврежденных органах, в том чис-
ле и в спинном мозге. Однако в доступной 
литературе нами не обнаружены сведения 
о динамическом изменении перекисно-анти-
оксидантного баланса в остром и раннем 
периодах травматической болезни спинно-
го мозга в зависимости от тяжести течения 
посттравматического периода [14, 15].

Целью исследования явилось изучение 
особенностей перекисно-антиоксидантного 
баланса в условиях возрастной физиологи-
ческой нормы и их нарушений при разви-
тии травматической болезни спинного моз-
га и ее осложнений.

Материал и методы исследования
Объектом исследования явились 90 мужчин, из 

которых 30 практически здоровых лиц в возрасте от 
17 до 65 и 60 лиц с травматической болезнью спин-
ного мозга такого же возраста. Здоровые лица были 
разделены на 3 подгруппы по 10 человек согласно 
классификации периодизации жизни взрослого че-
ловека (Смирнов В.М., 2001).Состояние процессов 
липопероксидации оценивали по содержанию МДА 
в реакции с тиобарбитуровой кислотой (Сталь-
ная И.Д., Гаришвили Т.Т., 1977), а антиоксидантной 
защиты – по концентрации ЦП, определяемого турбо-
диметрической специфической реакцией (набор фир-
мы Sentineldiagnostics, Italy) и по уровню Cu/ZnSOD, 
определяемой иммуноферментным методом (набор 
фирмы BenderMedSystems).Оценку перекисно-анти-
оксидантного баланса у практически здоровых лиц 
проводили однократно, а у пациентов с травматиче-
ской болезнью спинного мозга – в динамике на 1-4-е, 
7-е, 14-е, 21-е и 30-е сутки после получения травмы.

Статистическую обработку полученных дан-
ных осуществляли при помощи пакета программ 
Statistica 6.0. Проверяли гипотезы о виде распреде-
лений (критерий Шапиро-Уилкса). Большинство на-
ших данных не соответствовали закону нормального 
распределения, поэтому для сравнения значений ис-
пользовался U-критерий Манна-Уитни, на основании 
которого рассчитывался Z–критерий Фишера и пока-
затель достоверности (p).

Результаты исследования 
и их обсуждение

При изучении особенностей перекисно-
антиоксидантного баланса в условиях воз-
растной физиологической нормы нами было 
выявлено, что уже в первом периоде зре-
лого возраста абсолютные значения МДА 
были выше таковых в юношеском возрасте, 
однако это повышение было статистически 

недостоверным. Во втором периоде зрелого 
возраста уровень МДА практически не от-
личался от содержания его у лиц первого 
зрелого возраста. Обнаружена также тен-
денция снижения абсолютных значений 
уровня ЦП в зрелом возрасте по сравне-
нию с юношеским, а также концентрации 
Cu/ZnSOD во втором периоде зрелого воз-
раста, однако эти изменения также были 
статистически недостоверными. Учитывая 
отсутствие достоверной разницы в показа-
телях перекисно-антиоксидантного баланса 
у здоровых людей различных возрастных 
групп, мы сочли возможным объединить 
всех обследованных лиц в одну группу, рас-
считав в ней среднее значение и в дальней-
шем показатели у больных с травматиче-
ской болезнью спинного мозга сравнивали 
с рассчитанной усредненной цифрой.

Динамика концентраций МДА, ЦП 
и Cu/ZnSOD в сыворотке крови больных 
в остром и раннем периодах травматиче-
ской болезни спинного мозга представле-
на в таблице. Исходя из полученных дан-
ных концентрация МДА резко возрастала 
в 5,29 раз (р = 0,000001) уже на 1-е сутки по 
сравнению с контрольной группой и оста-
валась повышенной вплоть до 30-х суток 
с момента травмы включительно. Одна-
ко к 30-м суткам уровень МДА начинал 
снижаться по сравнению с 21 сутками 
в 1,41 раза (р = 0,000001), но не достигал 
контрольных значений.

Согласно данным этой же таблицы про-
изошло повышение в 1,5 раза (р = 0,000001) 
по сравнению с нормальными показателями 
концентрации ЦП в сыворотке крови уже на 
1-4-е сутки травматической болезни. Содер-
жание его в сыворотке крови оставалось на 
одном и том же уровне вплоть до 14-х суток, 
а к 21-м суткам наблюдалось некоторое сни-
жение показателя по сравнению с 1–4 сутка-
ми (р = 0,001236) и снижение к 30-м суткам 
практически до нормальных значений.

По данным таблицы, уже на 1-4-е сутки 
травматической болезни обнаруживалось 
значительное (почти в 5 раз) повышение 
(р = 0,000001) концентрации супероксид-
дисмутазы в сыворотке крови по сравнению 
с показателями практически здоровых лиц. 
В дальнейшем наблюдалось прогрессиру-
ющее снижение этого показателя вплоть до 
конца периода наблюдения.

В результате проведенного исследова-
ния уточнены нормальные уровни отдель-
ных показателей перекисно-антиоксидант-
ного баланса у практически здоровых лиц 
юношеского и зрелого возраста и его дина-
мические изменения у больных того же воз-
раста в остром и раннем периодах травма-
тической болезни спинного мозга. 
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Динамика концентраций малонового диальдегида, церулоплазмина 
и супероксид дисмутазы в сыворотке крови больных в остром и раннем 

периодах травматической болезни спинного мозга1

Малоновый 
диальдегид, мкмоль/л Церулоплазмин, мг/дл Супероксид 

дисмутаза, (нг/мл)
Контрольная группа 1,13 (0,88;1,48) 24 (22; 25) 36,0 (32; 38,4)
1-4-е сутки после травмы 5,98(5,87;6,03)

Z1 = 6,65;
p1 = 0,000001

36,5 (34; 38)
Z1 = 6,65;

p1 = 0,000001

187,0 (127,4; 256,1)
Z1 = 6,65;

p1 = 0,000001
7-е сутки после травмы 4,98 (4,89;5,02)

Z1 = 6,65;
p1 = 0,000001;

Z2 = 5,65;
p2 = 0,000001

35 (33; 38)
Z1 = 6,65;

p1 = 0,000001;
Z2 = 1,08;

p2 = 0,277190

78,2 (70,0; 81,1)
Z1 = 6,65;

p1 = 0,000001;
Z2 = 6,65;

p2 = 0,000001
14-е сутки после травмы 3,49 (3,45;3,58)

Z1 = 6,65;
p1 = 0,000001;

Z2 = 6,65;
p2 = 0,000001;

Z3 = 6,29;
p3 = 0,000001

35 (32; 37)
Z1 = 6,65;

p1 = 0,000001;
Z2 = 1,73;

p2 = 0,082358;
Z3 = 0,54;

p3 = 0,579295

58,1 (54,1; 62)
Z1 = 6,65;

p1 = 0,000001;
Z2 = 6,65;

p2 = 0,000001;
Z3 = 6,60;

p3 = 0,000001

21-е сутки после травмы 2,51 (2,34; 2,65)
Z1 = 6,65;

p1 = 0,000001;
Z2 = 6,65;

p2 = 0,000001;
Z3 = 6,65;

p3 = 0,000001;
Z4 = 6,18;

p4 = 0,000001

32 (30; 34)
Z1 = 6,65;

p1 = 0,000001;
Z2 = 4,79;

p2 = 0,000002;
Z3 = 3,65;

p3 = 0,000253;
Z4 = 3,23;

p4 = 0,001236

43,6 (41,3; 46,0)
Z1 = 6,07;

p1 = 0,000001;
Z2 = 6,65;

p2 = 0,000001;
Z3 = 6,65;

p3 = 0,000001;
Z4 = 6,65;

p4 = 0,000001

30-е сутки после травмы 1,78 (1,58; 1,96)
Z1 = 5,45;

p1 = 0,000001;
Z2 = 6,65;

p2 = 0,000001;
Z3 = 6,65;

p3 = 0,000001; Z4 = 6,65;
p4 = 0,000001;

Z5 = 6,15;
p5 = 0,000001

23 (21; 25)
Z1 = 1,28;

p1 = 0,198359;
Z2 = 6,65;

p2 = 0,000001;
Z3 = 6,65;

p3 = 0,000001; 
Z4 = 6,65;

p4 = 0,000001;
Z5 = 6,61;

p5 = 0,000001

33,2 (27,1; 37,8)
Z1 = 1,61;

p1 = 0,105471;
Z2 = 6,65;

p2 = 0,000001;
Z3 = 6,65;

p3 = 0,000001; 
Z4 = 6,65;

p4 = 0,000001;
Z5 = 6,43;

p5 = 0,000001

П р и м е ч а н и е .  В каждом случае приведены медиана, нижний и верхний квартили(25;75 %) 
Z – критерий Фишера, и показатель достоверности – р. Значения Z1, p1 – по сравнению с группой кон-
троля; Z2, p2 – по сравнению с 1-4 сутками после травмы; Z3, p3 – по сравнению с 7 сутками после трав-
мы; Z4, p4 – по сравнению с 14 сутками после травмы; Z5,  p5 – по сравнению с 21 сутками после травмы.

При обследовании практически здоро-
вых лиц различных возрастных групп об-
наружено некоторое нарастание абсолют-
ного значения концентрации МДА, а также 
тенденция к снижению уровня ЦП и СОД 
в сыворотке крови у лиц пожилого и стар-
ческого возраста. Это в определенной мере 
согласуется с данными литературы о том, 
что у людей пожилого и старческого воз-
раста процессы липопероксидации усили-
ваются и снижается эффективность фер-
ментного звена антиоксидантной защиты. 
Однако указанные сведения приводятся 
только в отношении старших возрастных 

групп, а у обследованных же нами мужчин 
среднего возраста имелась лишь направ-
ленность этих изменений. 

Согласно полученным нами данным, 
при развитии травматической болезни в ор-
ганизме пострадавших развивается пере-
кисно-антиоксидантный дисбаланс. В ответ 
на полученную травму в очаге поврежде-
ния происходит продукция активных мета-
болитов кислорода, ферментов внутрикле-
точных органелл, ненасыщенных жирных 
кислот. Возникший метаболический дисба-
ланс приводит к активации процессов пере-
кисного окисления липидов. Это приводит 
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к повреждению клеточных мембран и про-
никновению биологически активных мета-
болитов во внутриклеточный сектор жиз-
ненно важных органов. При этом в остром 
и раннем периодах травматической болезни 
спинного мозга, в сыворотке крови обсле-
дованных нами больных обнаруживалось 
значительное повышение уровня МДА – 
конечного продукта липопероксидации. 
С целью нейтрализации продуктов перок-
сидации, образующихся при травматиче-
ской болезни спинного мозга, в организме 
пострадавших происходит интенсификация 
деятельности ферментных систем антиок-
сидантной защиты, которые препятствуют 
развитию вторичных повреждений в орга-
нах и тканях. Это подтверждалось некото-
рым повышением концентраций ЦП и СОД 
в крови обследованных больных. Однако 
отсутствие значительного повышения ЦП 
и СОД свидетельствовало об имеющейся 
относительной недостаточности фермент-
ного звена антиоксидантной системы.

Таким образом, в физиологических усло-
виях состояние перекисно-антиоксидантного 
баланса с возрастом изменяется, о чем свиде-
тельствует увеличение абсолютного значения 
МДА и снижение абсолютного значения ЦП 
и СОД. У больных в остром и раннем пери-
одах травматической болезни спинного моз-
га развивается перекисно-антиоксидантный 
дисбаланс, характеризующийся активацией 
процессов липопероксидации и относитель-
ной недостаточностью ферментного звена 
антиоксидантной системы, что проявляется 
увеличении в содержания МДА, несмотря на 
некоторое повышение уровня ЦП и СОД.
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