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У больных гипертонической болезнью уровень суммарных фосфолипидов- 
резко понижается параллельно с активированием процесса перекисного 
окисления липидов. После лечения адреяоблокаторами он вменяется. но. 
ив достигает контрольных величин.

2/>^£рш»Ь^ հիվանդների դամարա/ին ֆո սֆոչիսքիդներ  ի t! սյկարդակր կտրուկ; 
կերպով նվազում I չիպիդային ր)Լր9 ք սի դա ցմահ պրոցեսների ակտիվացմանը պոլ- 
դահեո, ադրենաբչոկատորաչին րսէքհէէմիք հետո աչն փոփոխվեմ ք . ք "՚յց չի Cwi« 
նամ ստացիչ մ է,Հաթյաններին/

Խ patients with hypertension the evel of total pnospho'.ipids sharply de
creases in parallel with the activation of lipid peroxidation. After the 
treatment with adrtnoblockers It changes, but docs no* reach the con- } 
irol values.

Гипертоническая болезнь фосфолипиды крови—перекисное окисление .՝ и пидов.

В основе .многих сердечно-сосудистых заболеваний лежат нарушения 
структурной организации и функциональной активности клеточных 
мембран кардиомиоцитов.

В нормально функционирующем организме с шествует умеренный 
фон СРО, рассматриваемый в качестве одного из естественных путей 
обновления тканевых липидов Интенсификация ПОЛ является обя
зательным условием развития патологических процессов. В сердечной 
мышце оно сопряжено с глубокими нарушениями в бислое Фл миокар
диальных мембран [-1, 5], приводящими к повышению проницаемости, 
накоплению Сай՜, Ха й клетке, разобщению процесса фосфорилирова
ния. повышению активности лизосомальных ферментов. В последние 
юдг. отмечается повышенный интерес к изучению повреждающего дей
ствия продуктов ПОЛ на мембранные структуры различных органов 
и, в частности, сердца.

Исходя из вышеизложенного, мы задались целью проследить за 
закономерностями в динамике процесса ПОЛ и качественными и коли
чественными изменениями различных фракции Фл до к после лечения 
у 'ильных гипертонической Слезные.

ձհւրժջսճ: и методика Пол наблюдением находились 27 больных (2d мужчин, 
7 женшш։) мягкой формой гипертонической болезни а возрасте от 39 до 63 лет, у 
которых ла ост лпэнин результатов тщательного клинического, инструментального и 
лаборагорного п.-слелований были исключены вторичные фермы вртериалiной nirtep-

Cokpaou'ium; СРО си -бодни радш;а.։ьм՛: ՛.• окнел лше, ПОЛ—перекисное «кпг.ч ине 
лендов. Фл—фосфолипиды, 1Фх .црофоефптилплхолины, Фх—фосфатидилхелкн.:. 
Фэ фосфатидил ՛-.ганоламины
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*t<-huih. I ксл ед ana кия ьровн проводили и нервы՝.- :вое суток дл назначения л-.-чення 
н после определенных терапевтических .мероприятий в течение 1 6 недель Основны
ми среди них являлись ^-адреноблокаторы пропранолол {облндаи. лнзприлни) о 
доч։ 80 320 игр в сутки и . пктатол (hiickchi в дозе 10—20 мгр в сутки.

Фл определяли методом одномерной н-.я-ходятей хроматографии па бумз-с Fil- 
Irak FN-I1, пропитанной, кремниевой кислотой по Маринетти н Сглтну [7| с некое.՝- 
рымн видоизменениями Смирнова [3] ;i Карай-'.яка |2| К -леозния аьлннкОгш 
ПОЛ в цельной крови определяли с применением ТБК-тести [II

Результаты и обсуждение՝ Как. показали результаты проведенных 
исследований (табл. :(), \ больных гипертонической болезнью резко 
снижается кол и чес пи; суммарных Фл. в основном за счет убыли со
1 «блица 1. Изменения различных фракций ф|кфолнпиц|*з (Р

■м>лы<цх гипертонической болезнью до лечения
1 мл криви) у

Больные Л ФХ МФ ИФ СФМ ФХ ФС ФЭ Сумма

1 «.75 И 37 15.75 16 62 7.00 5-1 19
2 7.ПО 8.75 14.0 16 62 9 >.2 56.0
3 7.00 •12 25 13.12 14 87 7 (У) 54 24
4 7 ОО 7 87 13 12 16 62 8.75 53 <6
5 7.00 fl 12 12.25 17 •՛ 9 Ы 52 49
б 7.87 7.0 К 12 17 .я) 8.75 54 21
7 .7 40 S.80 13.15 16 70 •S |() 54 00
8 7.44 9.00 13.70 16 54 .8.52 56.00

Среднее 7.44 + 8.‘.От 13.60+ Н 62- 8 .46 •֊ 55.00+
•0.14 1 1-3 0.37 2 1 0. <5 1.6

Декоры 3.86 7.04 24.56 3 0 6.15 5.62 91 13

держания нейтральных Фл--ЛФХ вдвое. ФХ з 2.5 раза. ФЭ—до ко
личеств, не поддающихся определению. На фоне лечения ддреиоблока- 
торами (табл. 2) количество Фл повышается ю 80.30 у Р I мл крови.
Таблица 2. Изменения различных фракции фосфолипидов у больных гнлергонич.- 
ежой болезнью после лечения

Больные ЛФХ МФИФ СФМ ФХ ФС ФЭ Сумма

1 7; 87 7 87 18.37 27.12 9.62 7.0 77 85
2 « 75 7 00 13.12 28.00 7 87 7.0 71.74
3 7 00 S. 75 13.12 33 4 7.0 7.87 77 18
4 9 62 9.6? 16.62 26.25 9.62 7.0 78.7л
5 ди.. 0 9.62 17.50 27.12 10. <0 7,ь7 83.11
6 9.62 8.75 16.62 29.75 9.62 8.75 83.11
7 8.75 -9 62 18.37 28.«7 10.5 8.75 84.86
8 9.62 10.50 16.62 30 6'2 9.61 7.87 85 73

Среднее 8.97+
0. 5

8.90 +
1 1

16 30-4
1.6 "

28.90 +
2 о

9.30 + 
0.5

Н).30+
8.0

4» 0.01 ,р о ]• 0.1 Р 0.002 Р 0.25 Р О 01

что лишь незначительно уступает их уровню у практически здоро
вых л юдел Обмеченное повышение уровня Фл происходит ирсгм - 
щеетвенно п-1 счет увеличения количества ФХ и восстановлен • ч 
фракции ФЭ. Уменьшение количества Фл сопровождаемся оди пр. 
меннызначительным активированием процесса ПОЛ t> 264 мхМ ! 
мл (табл 3). Столь высокий темп протекания процесс;. IIO.’l ч к- 
ствнтсльио лимитируется в результате лечения, в уронен малой-; 
неге диаль.тегила устанавливается в пределах 159 мкМ I мл. хотя ч 
ж- достигает контрольных величин i2<8 мкМ I мл.
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Та б л и ца 
гнпертонкчес

3. Уровень ПОЛ в крови больных
кой болезнью до и после лечения

Больные До лечения После 
леченмя

1 285.0 170.0
2 246.0 158 О
3 326.0 154.0
4 255.0 164.0
5 240.0 160.0
6 290.0 150.0
7 240.0 155.0
к 23о.о 162.0

Среднее 264,0 159.0
Доноры 128.0 мкМ,' мл крови

Одной нз главных причин активирования ПОЛ при изученной па- 
гпло; ни, на наш взгляд, является значительное понижение антнокиели- 
тсльнон активности липидов. обусловленной прелыхшественно убылью 
эндогенного а-токоферола [6]. Это ставит под угрозу состоятельность, 
защитных факторов клетки, подвергающихся истощающему действию, 
токсических продуктов ПОЛ
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АНТИОКСИДАНТЫ КАК МЕМБРАНОСТАБИЛИЗИРУЮЩИР 
ФАКТОРЫ ПРИ АЛЛОКСАНОВОМ ДИЕБЕТЕ

Д. Д1. ГЕВОРКЯН

Ереванский государе:яечнчь «•..тнцнпехий институт, кафедра биохимии

I. i.';аиы порма.1пд|дня уровня общего холестерина и его фракции н 
мембранах эритроцитов а ила мс кроен, активности Na-, К-, Mg-АТФач 
’•и։ринит- в. а также упорядочение соотношений ЭХ/СХ, ОХ/ЛТФ-а։а в 

мбра।in.. >ригн>!|цтон под алигтне.м антвоксгдинтов при аллоксановом 
диабете.

Сокрадл-лин: ПОЛ к лекнецу;- окисление липп.-оп; СРО—свободнораднкалкног 
оккгленпе; ОХ—обши;՜: .холестерии; СХ-֊свободнаи .холестерин; ЭХ—эсгеонфиннро- 
ваияый холестерин.
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