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АКТИВНОСТЬ МЕМБРАННЫХ АТФаз И ПРОЦЕССЫ 
НЕФЕРМЕНТАТИВНОГО ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ 

ЛИПИДОВ КЛЕТОЧНЫХ МЕМБРАН У БОЛЬНЫХ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ болезнью

Мембранная "концепция патогенеза гипертонической ‘болезни 
(ГБ) отводит ‘важную роль нарушениям обмена Na+, К+> Са2+ на 
клеточном уровне [9]. Изучение у больных ГБ в этом направлении 
функциональных особенностей мем,бранных насосов (АТФаз), ответ
ственных за сохранение ионного гомеостаза и гетерогенитета клетки 
[13], остается актуальной задачей. Известно, что активность ион- 
транснортирующих мембранных ферментов зависит в определенной 
степени от состояния липидного матрикса клеточных мембран [2, 
14, 18], мощным модифицирующим фактором которого является не
ферментативное перекисное окисление липидов (ПОЛ). Интенсифи
кация ПОЛ мембран, обнаруженная у больных ГБ в условиях гипер
тонического криза [11], существенным образом влияет на количество, 
состав и соотношение мембранных липидов и их жирных кислот 
[5, 12].

Целью настоящего исследования явилось изучение активности ос
новных АТФаз клеточных плазматических • мембран во взаимосвязи 
с процессами неферментатиэнопо ПОЛ-мембран и особенностями кли
нического течения ГБ. В мембранах эритроцитов 25 больных ГБ II 
стадии (по классификации ВОЗ) в возрасте 42±3,7 года, госпитали
зированных в терапевтическую клинику по поводу гипертонического 
криза и поручавших стандартное медикаментозное комплексное ле
чение (вазодилятаторы, салуретики, антиадренергические средства, 
транквилизаторы), в 1 и 2-ю недели от начала возникновения гипер
тонического криза и во внекризовом периоде (по прошествии 3—4 
недель от начала криза) исследованы: активность мембранных Na+-, 
КЛ-АТФаз, Ме++-АТФаз, Са++-АТФаз, НСОз-АТФаз, а также уровень 
первичных и вторичных продуктов ПОЛ. Группу контроля составили 
45 здоровых доноров в возрасте 39±2,7 лет. Мембраны эритроцитов 
получали по спобосу Т. А. Сербиновой [10]. Активность мембранных 
АТФаз определяли по методике, описанной Е. В. Макаренко [6]. 
Первичные продукты ПОЛ (диеновые конъюгаты и кетоны) опре
деляли по модифицированной методике 3. Плацер (по [3]), а вто
ричные продукты (малоновый диальдепид)—по модифицированному 
способу Ohkawa >и соавт. [16] и выражали в единицах экстинкции на 
иг липидов, определяемых по Zolner, Kirsch (по [1]). Полученные 
результаты обработаны статистически и представлены в таблице.

Гипертонический криз, сопровождаемый инициацией ПОЛ мемб- 
рад с максимальной выраженностью процессов на I-й ՝неделе от на
чала криза (таблица), характеризовался изменением активности 
всех изучаемых АТФаз. Однако особенности и динамика активно
сти ферментов позволили разделить их на 2 группы. Первая группа 
vNa+-, К+- и М£++-АТФазы) отличалась достоверным и наиболее вы
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раженным снижением ферментативной активности, по сравнению со 
здоровыми, в период 1-й недели от начала возникновения криза и 
заметной тенденцией к повышению активности на 2-й неделе. При 
этом зависимость активности АТФаз от степени интенсификации 
ПОЛ подтверждалась, как показали расчеты, наличием высокой кор
реляции между уровнем продуктов ПОЛ (как первичных, так и вто
ричных) и активностью Na+-, К+-АТФазы (г=—0,81) и М£++-АТФаз 
(г=—0,78).

Динамика изменения активности АТФаз, процессов неферментатиеного ПОЛ 
эритроцитарных мембран у больных ГБ в различные периоды 

клинического течения (М±ш)
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Гр>-ПП4 О5ГЛЗДОВ 1Н-1ЫХ

к нтрсл । ая 
(п=45)

больнее ГБ
гипгрт .нический кпиз

внекризовый 
пер.ю г (п -2 )1-я нед։ ля 

(п=25)
2-я неделя 

(п=24)

У(ювень 
ПОЛ. е к. •к 
стинк'1 ии .иг 
липило ।

Активн) ть 
АТФаз. мкМ 
неоргани
ческого фо 
фора в 1*/ 
мл эритро 1.

.1

диеновые 
к ш ыогаты 
и кеюны
М> Л 1НОВЫЙ 
днильтег д

Ха-*. к+— 
АТФ 31
Mg++ -
Al Фа а

Са + -՜ —
А |Ф.»1

нсо3- 
АТФиза

1

0.052+0,0 2

0,022+0.(01

2.23 +0,22

.3,51 +0.21

6,<8 +1>,38

10,52+0,43

0,082+0,003*

0.036+0,003*

1.6» +0.2՜.*

1.00 +0.25*

8,20 +0,46*

11,37*0.38

0,060+0.002Հ, 

0,030+(',0 .2*

2.24 +0,28*

2,66 +0,26*

,к8 +0,6՜ %,

7,93 +0.34%,

0.050+0,002**

0,021+0,001**

2.97 +0.27 **

2.61 +0,24*

6-83 *0,20 *’

10,05+0,16 •*

. Примечание. *—достоверные различия по сравнению с контрольной группой;
**—в сравнении с предшествующим периодом.

Во второй группе (Са++- и НСО3-АТФазы) изменения активно
сти ферментов имели другие особенности. В период 1-й недели криза, 
ио сравнению со здоровыми, повышалась активность Са++-АТФазы. 
В то же время повышение активности НСОз-АТФазы было выражено 
в меньшей степени и не достигало уровня достоверности. Следует 
предполежлть, что существенная активация Са-+-АТФазы была, ве
роятно, связана со стимулирующим на неё влиянием повышения внут
риклеточной концентрации Са2+ [13, 17], обусловленного, в свою 
очередь, облегченным проникновением этого иона в клетку через пе
рекисные кластеры проницаемости мембран при инициации в них 
ПОЛ [8]. В период 2-й недели криза активность Са++- и 
НСОз-АТФаз достоверно снижалась как в сравнении со здоровыми, 
так и, особенно, с теми же показателями у больных на 1-й неделе, 
что может быть объяснено, на наш взгляд, различием в этом период՜* 
соотношения отдельных классов липоперекисей в мембранах. Об 
этом в определенной мере свидетельствует наличие корреляции
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(ր=—0,91) между активностью АТФаэ и отношением прироста про
центного содержания вторичных продуктов ПОЛ к первичным.

Во внекризовом периоде снижение ПОЛ мембран у больных ГБ- 
до уровня здоровых сопровождалось, в основном, нормализацией ак
тивности изучаемых АТФаз. Исключение составила Ме++-АТФаза, 
активность которой оставалась достоверно сниженной (р<0,05). Дан
ный факт, свидетельствующий о постоянно низком уровне активности 
этого фермента (в среднем более чем на 30%) во все периоды кли
нического течения гипертонической болезни, представляется нам её 
важной патогенетической особенностью, если учесть ту роль, кото
рую играет магний для стабилизации клеточной мембраны (возвра
щение ей эластичности) [20], обеспечения работы мембранных ион- 
транспортирующих систем—iNa+-, К+- и Са++-АТФаз и других фер
ментов клетки [13] и как необходимый компонент в функциях кле
точного синтеза [19]. Взаимосвязь интенсификации ПОЛ мембран и 
активности М&++-АТФазы в период криза уже отмечена выше. При
чина снижения активности этого фермента во внекризовом периоде 
кроется, вероятно, в ингибирующем влиянии на фермент при гипер
холестеринемии [7], которая выражена у больных ГБ именно в этом 
периоде [4, 15].

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что 
наиболее выраженные изменения функции основных мембранных 
АТФаз у больных ГБ возникали в период гипертонического криза и 
сопровождались интенсификацией процессов ПОЛ клеточных мемб
ран. Есть основание считать, что эти явления взаимосвязаны. Пони
мание выявленных нарушений АТФаз как фрагмента патогенеза ГБ 
определяет целесообразность применения в комплексе профилактики 
и лечения гипертонического криза антиоксидантов и средств, корре
лирующих липидный состав мембран и ионный обмен клетки. Изме
нения активности АТФаз в различные периоды клинического тече
ния ГБ могут быть использованы также с диагностической и эксперт
ной целью.

Кафедра госпитальной терапии
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Ա. Ա. Սյոս-ին, Յա. Ի. Կոզացի-ն, Ն. Ս. Կուզնեցով, b. Վ. Րոպնիկով, P. Յա. Բեոնիկեր

►ԱՎԱՆԴԱՅԻՆ ԱԵՖ-ԱՋՆԵՐԻ ԱԿՏԻՎՈԻԲ՚ՅՈԻՆԸ ԵՎ ԲՋՋԱՅԻՆ Բ-ԱՎԱՆԲ՚ԱՑԻՆ ԼԻՊԻԴՆԵՐԻ 
Ո91ԵՐՄԵՆՏԱՅԻՆ ԳԵՐ0ՔՍԻԴԱ8ՄԱՆ ՊՐՈՑԵՄՆԵՐ!; ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԱ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Հիպերտոնիկ հիվանդների մոտ II ստադիայում հայտնաբերված է փոխա
դարձ կապ հիմնական թաղանթային ԱԵՖազների ակտիվության Աձ"-K+-N\g++ 
Հձ++-ԱԵՖազների) և ոչֆերմենտային գերօքսիդացմ ան պրոցեսների միք և 
բջջային թաղանթային լիպիդներում։

Ստացված տվյալները կար„ղ են Օգտաղործվել հիմնավորելու համար 
հիպերտոնիկ հիվանդության բուժման մեջ հակաօքսիդանտների և թաղանթա
յին միջոցների կիրաոումը, ինչպես նաև ախտորոշիչ և փորձնացննական 
նպատակով։ • • г 1
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A. A. Syurin, Yu. 1. Koulagin, N. S. Kouznetsov, Ye. I. Boudnikov, R. Ya. Berniker 

The Activity of Membranous ATP-ases and Process of Nonenzymatic 
Lipids Peroxide Oxidation of Cell Membranes in Patients with 

Hypertensive Disease
In patients with hypertensive disease of II stage it is found out the 

interaction of activity of the main membranous ATP-ases (Na+, K+, Mg++, 
Ca++, HCO3-ATP-ase) and processes of nonenzymatic lipids peroxide 
oxidation of cell membranes. The data reported allow to recommend the 
application of antioxidants and membrane-active substances in the tre
atment of hypertensive disease.
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M. P. Григорян, О. Ф. Саядян, Н. А. Восканян

КАРДИОМОНИТОРНЫИ КОНТРОЛЬ ПРИ ГИПОКСИИ ПЛОДА с 
ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ КИСЛОРОДНОГО ТЕСТА

В структуре перинатальной заболеваемости и смертности детей 
важное место занимают последствия перенесенной внутриутробной 
гипоксии. При многообразии перинатальных этиологических факто
ров, вызывающих в различные периоды внутриутробного развития 
плода нарушение эмбриофетогенеза, основой, патофизиологического 
процесса является гипоксия различной степени выраженности и про
должительности. Среди современных методов распознавания состоя
ния внутриутробного плода одним из информативных является ре
гистрация его сердечной деятельности—'кардиотокография (КТГ) 
га-
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