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ПОКАЗАТЕЛИ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ У 
БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ В ЗАВИСИМОСТИ 

ОТ ТИПА КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ
АНАПРИЛИНОМ И ГИПОТИАЗИДОМ

Согласно литературным данным, у больных гипертонической бо
лезнью (ГБ) в большинстве случаев выявлено повышение уровня ■пе
рекисного окисления липидов (ПОЛ) в крови, а также изменение ак
тивности ферментных и неферментных систем, участвующих в утили
зации кислородных радикалов и липопероксидов [3, 4, 7, 15]. Пред
полагается, что интенсификация ПОЛ имеет определенное значение в 
патогенезе ГБ. Известно, что при ГБ наблюдается гемодинамическая 
неоднородность, и одним из патогенетических механизмов, способ
ствующих .прогрессированию ГБ и стабилизации артериального дав
ления (АД) на высоком уровне, является изменение регуляции кро
вообращения. Однако состояние ПОЛ у больных ГБ в зависимости от 
типа кровообращения не изучено.

В литературе появились единичные сообщения о влиянии бета- 
адреноблокаторов на процессы ПОЛ [1, 2]. В то же время практи
чески нет публикаций о действии диуретиков на свободнорадикаль- 

•ное окисление липидов и состояние антиоксидантной системы (АОС). 
Между тем установлено, что длительное применение анаприлина или 
гипотиазида ведет к гиперлипидемии, что оказывает влияние на про
грессирование атеросклероза [5, 11, 13, 16]. Процессы ПОЛ и АОС 
находятся в тесной взаимосвязи с обменом липопротеидов.

Цель нашего исследования—изучить состояние ПОЛ и АОС у 
больных ГБ в зависимости от типа кровообращения, а также измене
ние их показателей у больных ГБ при разных гемодинамических ти
пах в процессе комбинированной терапии анаприлином и гипотиазн- 

.дом.
Материал и методы. Обследовано 38 больных ГБ П стадии (по 

классификации ВОЗ) обоего пола (22 мужчин и 16 женщин), без со
путствующих заболеваний. Давность заболевания составила 8,4±0,69 
года, возраст больных в среднем—42,4±0,64 года. Большинство из 
них в течение нескольких лет нерегулярно принимали различные ги
потензивные препараты без существенного гипотензивного эффекта. 
:В качестве контроля обследовано 30 практически здоровых лиц, при 
этом контрольная группа была сопоставима с основной по полу и 
возрасту.

Содержание продуктов ПОЛ определяли по методу Placer [12] 
■ с использованием метода спектрофотометрии: исследование диено
вых конъюгатов (ДК) проводили по характерному поглощению в об
ласти 232 нм, а концентрацию малонового диальдегида (МДА) одре-
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деляли в реакции с 2-тиобарбитуровой кислотой. Уровни восстанов
ленного (ВГ) и окисленного (ОГ) глутатионов в крови изучали яо 
методу ЕПтап [10]. Концентрацию витаминов А и Е определяли 
флуорометрическим методом [14]. Изменения содержания МДА, ДК, 
ОГ и ВГ проводили на спектрофотометре СФ-26, витаминов А и Е— 
на флуориметре БИАН-130.

Исследования гемодинамики проводили методом тетраполярной 
трудной реографии по методике Кубичека, модифицированной Ю. Т. 
Пушкарем и соавт- [6], на аппарате РПГ 2-02. Регистрировали ка
либровочные основную и модифицированную грудные реограммы, 
ЭКГ, ФКГ на аппарате 6-ЫЕК. Рассчитывали систолическое артери
альное давление (САД), диастолическое артериальное давление 
(ДАД), число сердечных сокращений (ЧСС), ударный объем крови 
(УОК), минутный объем крепи (МОК), ударный индекс (УИ), сер
дечный индекс (СИ), общее периферическое сопротивление (ОПС), 
удельное периферическое сопротивление (УПС).

У больных ГБ проводили биохимические и реографические ис
следования до и после стационарного лечения анаприлином и гипо- 
тиазидом- Курс лечения продолжался 15—19 дней, в среднем соста
вил 16,9 койко-дня. Суточные дозы препаратов составили: 60— 
120 мг анаприлина в сутки и 25—50 мг гипотиазида 1 раз в 3 дня, 
оба препарата назначали одновременно, доза их зависела от исход
ного уровня АД. Эффективность терапии оценивали по динамике 
клинических данных, показателей ПОЛ и центральной гемодинамики. 

Результаты и их обсуждение. На основании проведенных иссле
дований эукинетичеокий тип гемодинамики установлен у II больных. 
ГБ гиперкинетический—у 14 и гипокинетический—у 13 больных.

Как показали результаты исследования, лечение анаприлином и 
гипотиазидом больных ГБ способствовало улучшению самочувствия 
и статистически достоверному снижению САД и ДАД. Среднее зна
чение САД в целом по группе больных составило до лечения 188 мм. 
рт. ст, после лечения—156 мм рт. ст., ДАД соответственно: 108 и 89 мм ■ 
рт- ст. У 3 больных (2—с гипокинетическим и 1—с эукинетичеаким ՛ 
типом) проводимое лечение было неэффективным. Хорошие и удов
летворительные результаты получены у 35 (92,1%) из 38 больных.

На нормализацию уровня АД при назначении анаприлина и ги
потиазида оказывал .влияние тип центральной гемодинамики. При. 
гиперкинетическом типе АД снижалось в основном за счет уменьше
ния УОК (с 87,3±4,05 мл до 74,1 ±4,3 мл; Р<0,05), МОК (с 5,4± 
0,21 л/мин до 4,7±0,23 л/мин; Р<0,05) и СИ (с 3,6±0,2 л/м2до 3,0± 
0,2 л/мин/м2; Р<0,05). Наблюдалось незначительное уменьшение: 
ЧСС, а ОПС и УПС даже несколько возросло соответственно (с 
1434,6±133,9 дин-с-см՜5 до 1816± 127,8 дин-с-см՜5; Р>0,05 ц с՜ 
36,1±2,3 усл. ед. до 41,8±3,1 уел. ед.; Р>0,05). Аналогичные изме
нения показателей гемодинамики при лечении больных ГБ бета-ад
реноблокаторами наблюдали и другие авторы [8, 9]. У больных с
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гипокинетическим типом кровообращения снижение уровня АД про
исходило преимущественно за счет снижения ОПС (с 3492,5± 158,7 
дин-с-см՜® до 3006,±142,7 дин-с-см֊5; Р<0,05) и УПС (с 61,3± 
±3,4 усл. ед. до 52,1 ±2,1 усл. ед-; Р<0,05), а также замедления 
ЧОС (с 78 до 73 в 1')- У больных с эукннетическим типом гемодина
мики АД снижалось в основном за счет урежения ЧОС при отсут
ствии существенных изменений УОК, МОК, СИ, ОПС и УПС.

Перед назначением гипотензивной терапии уровень 'продуктов 
ПОЛ был повышен у 83% обследованных больных ГБ, в среднем у 
больных -концентрация МДА и ДК была -достоверно выше, чем в груп
пе здоровых лиц. Контрольное значение МДА равнялось 2,92± 
0,09 мкмоль/л, уровень МДА у больных ГБ с гиперкинетическим ти
пом составил 3,31±0,08 мкмоль'л (Р<0,05), эукинетнческим—3,41± 
0,07 мкмоль/л (Р<0,05)^ гипокинетическим—т3,43±0,07 мкмоль/л 
(Р<0,05). Концентрация ДК в контрольной пруте была 17,28± 
0,16 мкмоль/л, их содержание у больных ГБ с гипер-, эу- и гипокине- 
ским гемодинамическими типами составило соответственно; 18,01 ± 
0,23 м!кмоль/л (Р<0,05), 18,16±0,24 мкмоль/л (Р<0,05) и 18,19± 
0,23 мкмоль/л (Р<0,05). Достоверных различий -показателей ПОЛ 
между группами больных ГБ с различными типами кровообращения 
не было выявлено, хотя можно отметить, что средние значения -этих 
показателей самые низкие при гиперкинетическом и самые высокие 
при гипокинетическом типах гемодинамики.

Средние значения окисленного и -восстановленного глутатионов, 
витаминов А и Е существенно не различались между -группами об
следуемых больных ГБ. В -целом же у больных ГБ с различными ти
пами гемодинамики исследование содержания природных антиокси
дантов показало уменьшение концентрации ВГ до 1,16±0,07мкмоль/л 
при контрольном значении 1,38±0,02 мкмоль/л (Р<0,01) и увели
чение уровня ОГ, концентрация которого была 2,36±0,08 мкмоль/л 
при 2,21 ±0,02 мкмоль/л в контрольной труппе. Концентрация витами- 
.нов А и Е у больных ГБ была существенно ниже контрольных зна
чений и составила соответственно: 2,36±0,07 мкмоль/л при 2,58± 
0,03 мкмоль/л в контроле (Р<0,01) и 18,69±0,43 мкмоль/л при 
20,47±0,35 мкмоль/л в контроле (Р<0,002). Приведенные нами дан
ные свидетельствуют о низкой обеспеченности больных ГБ природ
ными антиоксидантами.

■После курсового лечения анаприлином и гипотиазидом у боль
шинства больных ГБ было выявлено уменьшение содержания продук
тов ПОЛ в цельной крови. У больных ГБ с гиперкинетическим типом 
кровообращения средняя величина МДА снизилась с 3,31 ± 
0,08 мкмоль/л до 2,94±0,01 мкмоль/л (Р<0,01), с эукинетическим— 
с 3,41±0,07 мкмоль/л до 3,12±0,09 -мкмоль/л (Р<0,05), с гипокине
тическим—с 3,43±0,07 мкмоль/л до 3,13±0,12 мкмоль/л (Р>0,05); 
концентрация ДК уменьшилась соответственно: с 18,01 ±0,23 мкмоль/л 
до 17,14±0,22 мкмоль/л (Р<0,02), с 18,16±0,24 мкмоль/л до 17,38±
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0,25 .мкмоль/л (Р<0,05), и с 18,19±0,23 мкмоль/л до 17,43± 
0,24 мкмоль/л (Р<0,05). Судя по биохимическим показателям, при 
лечейии анаприлином и гипотиазидом наблюдается более эффектив
ное снижение содержания продуктов ПОЛ у больных ГБ с гиперки- 
нетичеоким, чем с гипокинетическим типом гемодинамики. Одновре- 
менно наблюдалось увеличение антиоксидантной защиты крови- Так, 
у больных с гипер- и эукинетическим типами кровообращения уро
вень восстановленного глутатиона после проведенного лечения уве
личился соответственно с 1,17±0,05 мкмоль/л до 1,33±0,04 мкмоль'л 
(Р<0,05) и с 1,14±0,06 мкмоль/л до 1,30±0,04 мкмоль/л (Р<0,С'5), 
витамина Л с 2,38±0,05 мкмоль/л до 2,54±0,04 мкмоль/л (Р<0,05) 
и с 2,31 ±0,06 мкмоль/л до 2,49±0,05 мкмоль/л (Р<0,05), витамина 
Е—с 18,82±0,27 >мкмоль/л до 19,96±0,23 мкмоль/л (Р<0,01) нс 
18,39 мкмоль/л до 19,57±0,2-8 мкмоль (Р<0,02), что может свиде
тельствовать об усилении антиоксидантного механизма в процессе 
лечения, хотя повышения этих показателен до контрольных уровней 
не наблюдалось. Изменения окисленного глутатиона у больных этих 
групп были недостоверными. При гипокинетическом типе гемодина
мики достоверно повышалась только концентрация витаминов А и Е.

В заключение следует подчеркнуть, что у больных ГБ II стадии 
независимо от типа гемодинамики установлено достоверное повыше
ние содержания продуктов ПОЛ, хотя более отчетливая тенденция к 
увеличению их отмечалась при гипокинетическом типе кровообраще
ния. Одновременно выявлено снижение концентрации природных ан
тиоксидантов. Сочетание анаприлина с гипотиазидом оказалось эф
фективным методом лечения ГБ, особенно при гиперкинетическом 
типе кровообращения. Нормализация показателей центральной гемо
динамики при проводимой гипотензивной терапии сопровождалась 
уменьшением интенсивности ПОЛ с повышением активности АОС. 
Наряду с измерением в динамике уровня АД, контроль за ПОЛ и 
АОС поможет судить об эффективности проводимой терапии.
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Ն. Ի. ՑԱՐԵՄԱ, Р. Ի. ՌՈհԳԻԿ

ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԿ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ԴԵՐՕՔՍԻԴԱՅԻՆ ՕՔՍԻԴԱՑՄԱՆ 
ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԸ՝ ԿԱԽՎԱԾ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈԻԹՑԱՆ ՏԻՊԻՑ, 

ԱՆԱՊՐԻԼԻՆՈՎ ԵՎ ՀԻՊՈ1*ԻԱ»ԻԴՈՎ ՐՈԻԺՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

2-րդ շրջանի հիպերտոնիկ հիվանդությամբ անձանց մոտ հայտնաբերվել է լիպիդների 

գերօքսիդային օքսիդացման արգասիքների հաստատուն բարձրացում, անկախ հեմոգինամի- 

կայի տիպից, սակայն այս տենդենցը առավել նկատելի է շրջանառություն հիպոկինետիկ 

տիպի դեպքումւ Միևնույն ժամանակ նկատվել է բնական հակաօքսիդանտների խտության 

նվագում։ Անցկացվող հիպոթենղիվ բուժման ժամանակ կենտրոնական հեմոդինամիկայի ցոլ- . 

ցանիչների կայունացումը ուղեկցվել է լիպիդների գերօքսիդային օքսիդացման ինտենսի

վության նվազեցմամբ և հակաօքսիդանտային համակարգի ակտիվության բարձրացմամբ։
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N. I. Yarema, В. I. Rudyk

The Indices of Lipid Peroxide Oxidation in Patients with 
Hypertensive Disease, Depending on the Type of Blood Circu’ation 

at Treatment with Anaprllin and Hydrochloro'hlazi ’e
Summary

In patients with hypertensive disease of II stage it has been established signi
ficant Increase of the content of LPO proJucis Independent on the h imodynamlcal 
type, though a more marked tendency to their Increase has been observed at hypo
kinetic type of circulation. At the same time the decrease of concentration of natural 
antioxidants has been found out. The normalization of the central hemodynamic Indi
ces at conducted hypotensive therapy has been accompanied by tie decrease <>I LPO 
Intenslvlty and Increase of the activity of antioxidant system.
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ВАРИАЦИОННАЯ ПУЛЬСОМЕТРИЯ ПРИ НЕОСЛОЖНЕННОМ 
И ОСЛОЖНЕННОМ ЗАЖИВЛЕНИИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

ИНФАРКТА МИОКАРДА

Вариационная пульсометрия (В.П) широко используется как 
объективный метод интегральной оценки состояния организменной 
регуляции при различных патологических состояниях [1, 4, 5]. Уста
новленная [2, 3] связь в формах заживления ИМ с сочсяиием реак-
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