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Одним из наиболее информативных показателей нарушений ан- 
тирадикальной сопротивляемости организма при ГС различного 
происхождения является понижение степени РЭПГ [1, 2].

В представленном сообщении отражены основные положения, 
свидетельствующие о функциональных срывах молекулярных меха­
низмов, ответственных за формирование повышенного фона реак­
ций СРО липидов, преимущественно за счет ненасыщенных ФЛ в 
клинике ОКИМ.

Среди сложного комплекса болезненных явлений патогенетиче­
ская роль нарушений липидного метаболизма, развивающихся на 
фоне генерализованного ГС, заслуживает особого внимания.

Целью настоящего исследования явилось выявление и изучение 
особенностей изменения процесса СРО липидов в Э и МЭ на фоне 
развитого ГС, а также изыскание путей лимитирования интенсивно­
сти его течения применением: 1) ординарного для ОКИМ лечения, 
2) первого + парентеральные введения АК в количестве 150 мг в 
сутки, 3) первого + ежесуточная пероральная дача а-Т в количестве 
600 мг и 4) комбинированной антиоксид'антотерапии в виде сочета­
ний первого с введениями а-Т и АК.
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Материал и методы

Стабилизированную на оксалате кровь (1:9), забранную у 80 
больных ОКИМ в количестве 5 мл из локтевой вены, центрифугиро­
вали при 3000-4000 об/мин в течение 10 мин. Надосадочную жид­
кость сливали, образовавшийся осадок после 2-3-кратного промыва­
ния охлажденным физиологическим раствором подвергали заключи­
тельному центрифугированию при 5000 об/мин в течение 15-20 мин. 
Уплотненный осадок Э использовали для получения МЭ [3], опре­
деления в них количества белка [4], степени РЭПГ цианметгемогло­
биновым методом [5] и содержания МДА [6, 7]. Уровень эндогенно­
го плазменного а-Т определяли [8] на флюорометре "Хитачи" (Япо­
ния).

Результаты и обсуждение

Процесс липидной пероксидации в определенных пределах ин­
тенсивности своего течения выступает в роли физиологически обя­
зательного компонента в регуляции клеточной активности в целом. 
В случаях же его чрезмерного стимулирования [9-15], сопровожда­
ющегося выходом особо высоких концентраций токсических про­
дуктов СРО липидов, имеет место развитие и генерализация патоло­
гических процессов, в том числе и заболеваний сердечно-сосуди­
стой системы [2, 16-18]. Как результат формирующегося при этом 
ГС выступают поражения периферических органов, в частности 
ПЖ, отличающейся наибольшей степенью чувствительности к кри­
тическим дефицитам кислорода, при которых решающее значение 
придается физиологическому состоянию Э и МЭ [16] как важней­
ших образований, ответственных за фиксацию и транспорт кисло­
рода, а также как носителей мощного катализатора реакций СРО 
липидов — гемоглобина [2].

Как явствует из данных табл.1, на фоне отчетливо проявля­
ющейся клиники ОКИМ (на 20-25 дни) наблюдается картина ярко 
выраженного активирования процессов СРО липидов как в Э, так и 
особенно в МЭ. На основании полученных результатов можно зак­
лючить, что интенсификация реакций СРО липидов является свое­
образным объяснением природы основных составляющих патогене­
тического комплекса изученного заболевания, выражающейся в ос­
новном в проявлении мембранотоксического, а в далеко зашедших 
случаях и мембранолитического действия липидных перекисей, а 
также характеризующейся развитием гемолиза, распадом мембран 
кардиомиоцитов с миграцией креатинкиназы в периферическую 
кровь, расстройствами экзокринной функции ПЖ и многими други­
ми аналогичными нарушениями деятельности органов и систем ор­
ганизма.

На основании данных табл.1 становится очевидной подвержен­
ность нарушений интенсивности течения реакций СРО липидов в 
МЭ корригирующему воздействию примененной нами антиоксидан- 
тотерапии, что быстрее и наиболее демонстративно проявляется в 
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ферментативной (а), нежели в неферментативной (б) системе перо­
кисления липидов. Отмеченный факт мы склонны объяснить более 
высокой степенью чувствительности ферментных систем организма 
как к негативным воздействиям внутренней и внешней среды, так и 
к эффектам нормализующих факторов различной природы.

Согласно проведенным наблюдениям, суперактивное состояние 
процесса СРО липидов в Э и МЭ у больных ОКИМ сопровождается 
постепенным вовлечением в общий ГС организма наиболее чув­
ствительных к дефициту кислорода периферических органов и в 
первую очередь ПЖ, метаболические и функциональные нарушения 
которой принимают свои отчетливые проявления.

Динамика содержания МДА в Э (мкМ/мл массы Э) и МЭ (нМ/мг белка) 
больных ОКИМ в результате антиоксцдантотерапии

Таблица 1

Объект 
исследования

Здоровые лица 
(контроль-К)

Больные

до лечения % раз­
ницы 
от К

после лече­
ния

% раз­
ницы 
от К

Эритроциты 1) 107,013,50 191,713,90’ +79,0 161,913,70” +51,0
2) 109,212,90 189,713,10х +74,0 149,813,10” +37,0
3) 111,012,10 199,313,70х +80,0 143,112,90” +29,0
4) 111,912,70 193,913,65х +73,0 119,711,80х” + 7,0

Мембраны 1. а) 4,210,21 9,810,99х + 133,0 8,911,11х + 112,0
эритроцитов б) 2,1 ±0,33 6,510,65х +210,0 6,210,77х + 195,0

2. а) 4,610,41 9,910,89’ + 115,0 7,810,55х +70,0
б) 2,610,37 6,910,71’ + 165,0 6,810,83х + 162,0

3. а) 4,710,69 10,810,99х + 130.0 5,710,72х” Ւ21.0
б) 2,410,71 6,010,71’ + 150,0 4,410,72” +83,0

4. а) 4,010,42 9,711,11’ + 142,0 4,810.81”’ + 20,0
б) 2,210,89 6,510,69” + 195,0 3,010.45х” +36.0

Применение. х — РС0.001, хх - Р<0,01-0,05, ххх - Р>0,5 по сравнению с 
контролем;,п=20: возраст больных 30-40 лет.

Количественные колебания МДА в Э и МЭ к 20-25 дням разви­
тия ОКИМ представляются далеко неоднотипными. Так, например, 
в серии исследований с применением только ординарного комплек­
са терапевтических мероприятий уровень МДА оказывается доста­
точно высоким. Предложенные нами варианты антиоксидантотера- 
пии [16, 17] в виде как изолированного, так и сочетанного примене­
ния а-Т и АК характеризуются картиной заметного сокращения 
разрыва между уровнями МДА в Э у больных и практически здоро­
вых лиц. Этот эффект наиболее выражен при введении в комплекс 
терапевтических мероприятий взамен АК а-Т. Поиск наиболее ре­
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зультативных мер по лимитированию интенсивности течения реак­
ций СРО липидов в пределах физиологически допустимых границ 
привел нас к идее целесообразности сочетания а-Т с АК, основыва­
ющейся на появившихся в последнее время данных [19, 20] о важ­
ной синергической роли АК в стабилизации и поддержании гидрок­
сиформы а-Т как единственно активной разновидности а-Т, наде­
ленной антиоксидантными свойствами. Результаты проведенных ис­
следований по сочетайному применению отмеченных выше двух ви­
таминов, наделенных свойствами ярко выраженного антиоксидант­
ного действия, оказались предельно эффективными, приведя к от­
четливому ингибированию процесса перекисеобразования в Э и МЭ 
при ОКИМ. Мы полагаем, что предлагаемый метод комбинирован­
ной антиоксидантотерапии может оказаться результативным и в 
снятии общего фона ГС и тем самым способствовать повышению 
терапевтической эффективности обычно используемых при ОКИМ 
лечебных средств. Это в равной мере касается и очевидности обрат­
ного развития дегенеративно-воспалительных изменений ПЖ, не­
редко проявляющихся, как отмечалось, на фоне генерализованного 

ТГС [21-28].
Логическим развитием проведенных исследований явилось изу­

чение в крови больных ОКИМ динамики количественных измене­
ний а-Т — главного представителя системы антирадикальной защи­
ты клетки, оказывающего также активирующее влияние на фер­
ментные системы, катализирующие тканевые реакции фосфатидоге- 
неза [17] и процессы катаболизма ФЛ в МЭ [29-31]. Следовательно, 
изучение особенностей количественных сдвигов а-Т в плазме крови 
больных ОКИМ имеет принципиально важное значение в формиро­
вании объективного суждения о состоянии РЭПГ, что по существу 
является одним из главных информативных прогностических пока­
зателей.

Как явствует из данных табл.2, РЭПГ в условиях ОКИМ оказы­
вается значительно пониженной, выход гемоглобина из Э с высо­
ким потенциалом перекисеобразования демонстрирует существен­
ные процентные расхождения по сравнению с контролем. Примеча­
тельно, что применяемое при ОКИМ ординарное лечение в изве­
стной степени характеризуется своим ингибирующим влиянием на 
уровень выхода гемоглобина из Э, что определенным образом сви­
детельствует об имеющем место некотором повышении РЭПГ, не 
оказывающем, однако, решающего воздействия в качестве стимули­
рующего фактора на восстановление изученного показателя до 
контрольных величин. Сочетанное применение при этом одной 
лишь АК, хотя и характеризуется заметным процентным повышени­
ем степени РЭПГ, тем не менее не оказывается достаточным для 
нивелирования отставания ее от нормального уровня.
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Динамика содержания а-Т(л«%) в плазме крови и РЭПГ (%) 
у больных ОКИМ в результате антиоксцдантотерапии

Таблица 2

Показатели Здоровые лица 
(контроль-К)

Больные

до лечения % раз­
ницы от

К

после лече­
ния

% раз­
ницы от 

К

Перекисная 1) 12,8±0,95 35,8±1,11х + 179,0 30,0± 1,00х + 134,0
резисте нт- 2) 11,4±0,91 34,3±0,99х +201,0 21,4±1,13х + 88,0
ность эрит- 3) 12,4±0,93 31,8± 1,09х + 156,0 18,111,12“ + 46,0

роцитов 4) 11,7±0,97 33,7± 1,16х + 188,0 14,1±1,13”“ + 20.5

а-токоферол 1) 1,4 ±0,04 0,6±0,05х -57,0 O,8±O,O9x -43,0
2) 1,1±0,03 0,5±0,06х -55,0 0,: ±0,12х -27,0
3) 1,3±0,07 0.8J 0,06х -38,0 1,2±0,13х - 8,0
4) 1,3±0,09 0,9± 0,09х -31,0 1,5±0,11х + 15,0

Примечание. Обозначения те же, что и в табл. 1

Изолированное применение а-Т в комплексе с ординарными 
методами лечения оказывается более результативным и характеризу­
ется резким повышением РЭПГ, еще более возрастающим при со­
четанном применении а-Т с АК, являющейся, как отмечалось, до­
статочно мощным синергистом а-Т. Не менее демонстративным яв­
ляется и факт постепенно развивающегося на этом фоне упорядоче­
ния уровня а-Т в плазме крови .сак важного показателя состояния 
реакций СРО липидов в Э и МЭ. Вышеотмеченное является крас­
норечивым подтверждением эффективности предложенного метода 
в обратном развитии клинических проявлений ОКИМ и патологи­
ческих нарушений ПЖ.

Поступила 20.04.95

ՀԻՊՈՔՍԻԿ ՀԱՄԱԽՏԱՆԻՇԸ ՈՐՊԵՍ 
ԳԵՐՕՔՍԻԴԱՅԻՆ ՀԵՄՈԼԻԶԻ ՆԿԱՏՄԱՄԱԹ 

էրիթրոցիտների դիմադրողականության 
ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԻ ԱԽՏԱԾՆՈՒԹՅԱՆ ՀԻՄՔՈՒՄ 

ԸՆԿԱԾ ԳՈՐԾՈՆ ՍՐՏԻ ՍՈՒՐ ԻՆՖԱՐԿՏՆԵՐԻ 
ԺԱՄԱՆԱԿ

Կ. Գ. Ղա/ւազյոզյաս, Հ Վ Մելքումյւսս, Դ.Մ.Գեվորգյա(Լ ԱԱՀովակիմյան, 
Մ.Կ.Ղարւազյոհյա6, Ա 3. Պողոսյա(1, Մ.Մ.ԷդիլյաՕ, ԳԱԳեկորգյաս. 

ԼԼԴասիլովա, ՎՎՕ/ւդյաՕ, ԳՎԷլբակյսմւ

Մեր կողմից մատնանշվել է, որ սրտի սուր ինֆարկտի ժամանակ էրիթրո­
ցիտներում եւ նրանց թաղանթներում տեղի է ունենամ աղատ ռադիկալային 
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;պրոցեսների րնթացթի արագացում: Թացահայտվել է, որ էրիթրոցիտներում 
ոսռանձնապես' էրիթրոցիտների թաղանթներում մալոնային դիալդեհիդի բարձր 
՛խտությունների առկայությունը գագորդվամ է արյան էնդոգեն а-տոկոֆերոլի 
(բանակի գգափ նվագումով: Պրո- եւ հակաօքսիդային համակարգերի միջել 
պարզացող անհավասարակշովածությունը ուսումնասիրված վիճակների պայ- 
ւմաններում կանոնավորվում է մեր կողմից առաջարկված այսպես կոչված գու- 
,գորգված հակաօթսիդանտաթերապիայինն մեթոդի կիրառման շնորհիվ: Վեր­
՛ջինս հիմնված է ասկորբինաթթվի ներմկանային եւ а-տոկոֆերուի պերօրալ 
ճանապարհով զուգորդված ներմուծումների վրա: Նշված մեթոդի կիրառման 
շնորհիվ հաջողվում է կարգավորել էրիթրոցիտներում եւ նրանց թաղանթներում 
խախտման ենթարկված ֆոսֆո|իպիդ-ֆոսֆոլիպիդային հարաբերությանը, ինչ­
պես նաեւ |իմիաավորե| ագատ ոադիկալային ռեակցիաների ինտենսիվության 
ւաստիճանր, հասցնեյով այն ֆիգիոլագիական նորմերի:

HYPOXIC SYNDROME AS PATHOGENETIC COMPONENT 
IN DISORDERS OF ERYTHROCYTE RESISTANCE TO 

PEROXIDIC HAEMOLYSIS IN ACUTE CARDIAC
INFARCTION CLINIC

K. G. Karageuzyan, H. V. Melkoumyan, D. M. Gevorkyan, 
S.S.Hovakimian, M.K. Karageuzyan, A.Y.Poghossian,M.M.Edilyan, 

G.A.Gevorkian, L.L.Danilova, V.V.Ordyan, G.V.Elbakian

It was demonstrated that acute cardiac infarction was accompanied by 
significant activation of free radical peroxidation processes both in 
erythrocytes (E) and erythrocyte membranes (EM). The results obtained 
nave shown that high concentrations of malonic dialdehyde cause in E 
ind especially in EM a pronounced decrease of endogenous a-tocopherol 
content in the blood plasma. Disbalance appearing in the ratio between 
□ro- and antioxidant compounds was normalized using the method of 
combined antioxidantotherapy suggested by us. The main essence of the 
■nethod is in combination of intramuscular administrations of ascorbic 
icid with peroral introduction of а-tocopherol. This method of treatment 
eads to normalization of phospholipid-phospholipid interrelations both in 

E and EM, as well as to the limitation of peroxide forming reactions 
intensity.
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