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Молекулярные механизмы гиперплазий эндо­метрия так называемых гестозов различных q /ровней выраженности по сей день остаются мало «ученными по части патометаболических мссгройств, главным образом нарушений реакций липидного обмена, особенно метаболизма фос­фолипидов (ФЛ) и интенсивности течения процессов свободнорадикального окисления ) СРО) липидов. Согласно некоторым указаниям титературы [2,3], они в известной степени 1 :вязываются с имеющими место расстройствами иммунологического статуса, специально акценти­руемого при оценке этиопатогенетических меха­низмов развития акушерско-гинекологических юлезненных состояний организма [4,14,17,18,20]. 1ри анализе отмеченных клинических отклонений ՛ нсобое внимание уделяется вредоносному дейст- । ։ию продутггов переокисления неэстерифициро- 1анных жирных кислот (НЭЖК), освобождаю- I цихся в высоких концентрациях при деацили­ровании ФЛ-глицеридов, преимущественно фосфатида лхолинов (ФХ) или так называемых лецитинов, катализируемом чрезмерно активи­рованным ферментом - фосфолипазой [1,5- 3,15,16]. Изучение качественно-количественных । вменений липидных перекисей и главным образом ; юнечного продукта процесса СРО НЭЖК- мало- нового диальдегида (МДА) при гестозах различ- !иых уровней выраженности как в ферментативной ДАОР.Независимой (НЗП), так и в нефермен- ;.ативной - аскорбатзависимой (АЗП) системах 

переокисления НЭЖК стало предметом наших специальных исследований в настоящей работе.
Материал и методы

Мембраны эритроцитов (МЭ) выделяли по методу Лимбера [19] прибавлением к 4,5 мл крови 0,5 мл 1,5 % раствора оксалата натрия, тщатель­ным перемешиванием смеси, ее центрифугирова­нием 15 мин при 1 000 g на рефрижераторной цент­рифуге К-23. Осадок (эритроцитарную массу)- дважды промывали изотоническим раствором NaCl с последующим центрифугированием, суспендированием в буферном растворе (0,01 М NaHCO3,0,003 М NaCl) с ЭДТА в соотношении 1:5 и центрифугированием при 12000 g на рефри­жераторной центрифуге К-24 40 мин. Образовав­шийся осадок дважды промывали буфером без ЭДТА и вновь центрифугировали при 12000 g 30 мин, процедуру повторяли дважды, последний раз с использованием буфера трис-НС1, pH 7,2.Метод определения МДА основан на реакции между МДА и тиобарбитуровой кислотой (ТБК), протекающей при высокой температуре и кислых значениях pH. С отмеченной целью суспензию мембран инкубировали: 1) в случае изучения интенсивности течения перекисеобразовательного процесса в ферментативной (NADP. Независимой) системе в смеси общим объемом в 1 мл, состоя­щей из 0,1 мл суспензии мембран, 0,3 мл 12х Ю^М соли Мора, 0,3 мл 2х КИМ пирофосфа­
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та, 0,3 мл 1 мМ р-ра NADP. Н2; 2) в случае же изучения интенсивности течения перекисеобра- зовательного процесса в неферментативной (аскорбатзависимой) системе — в смеси, состоя­щей из 0,1 мл суспензии мембран, 0,3 мл 40 мМ трис-HCI (pH 7,4), 0,3 мл 0,8 мМ р-ра аскорбиновой кислоты, 0,3 мл 12х 10*М соли Мора. Инкубацию проводили в водяной бане при 37°С в течение 30 мин при постоянном встряхивании содержимого пробирок Реакцию останавливали добавлением 0,5 мл 30% р-ра трихлоруксусной кислоты, осадок удаляли центрифугированием при 6000 об/мин в течение 10 мин, смесь надосадочной жидкости и ТБК нагревали при 100°С в течение 10 мин, интенсивность развивающейся окраски розового хромогена, прямо пропорциональную концентрации МДА, изм еряли спектрофотометрически при длине волны 535 нм, по формулеC = D/27,где D ֊ по казатель спектрофотометра, Е - коэффи­циент молярной экстинкции, /-данные кюветы (1 

см). Интенсивность течения процесса СРО липи­дов выражали в нМ МДА/мг белка данной фрак­ции.Достоверность полученных результатов опре­деляли методом десятичной вариационной статис­тики Стьюдента-Фишера.Результаты и обсуждениеКак вытекает из данных, приведенных в табл. 1, интенсивность течения процесса СРО липидов в МЭ оказывается значительно выше в АЗП-за- висимой системе перекисеобразования, чем это имеет место в НЗП-зависимой системе. Изучение особенностей количественных сдвигов МДА в МЭ крови лиц с ранними и поздними гестозами поз­волило установить факт закономерно повторяв­шегося доминирования скорости течения процесса СРО НЭЖК как в НЗП-, так и, особенно, в АЗП- зависимой системе при поздних гестозах.

Таблица 1

Количественные изменения малонового диальдегида (в нМ/мг белка) в NADP.H„- и 
аскорбатзависимой системах переокисления липидов в мембранах эритроцитов лиц 

с ранними и поздними гестозами

Примечание. п=16; *Р<0,001

Показатели
Контроль 

(практически 
здоровые)

Ранние
гестозы

% 
разницы 

от 
контроля

Поздние 
гестозы

% 
разницы 

от 
конгроля

NADP.Hr зависимая система 
переокисления

2,99±0,26 6,11 ±0,29’ + 104,3 8,89±0,31 ’ + 197,3

Аскорбатзависимая система 
переокисления

3,57±0,29 7,79+0,33* +118,2 10,99±0,34* +207,8

Примечательно при этом отсутствие сколько- нибудь заметных отклонений в уровне МДА в МЭ как в ферментативной, так и неферментативной системе процесса СРО НЭЖК в результате 60- 
минутной инкубации их в буферной системе при отсутствии в ней физиологически активного начала (табл.2).
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Таблица 2

Димамики количественных изменений малонового диальдегида (в нМ/мг белка) в NADP.H՝- и 
аскорбатзависимой системах переокисления липидов в мембранах эритроцитов лиц с ранними 

и поздними гестозами до ( фиксированный контроль) и после 60 мин инкубации
в системе трис-HCl буфера (при Т37°С, pH 7,4)

Примечание. п=16; шР>0.5

Показатели

Ранние гестозы Поздние гестозы

до инкубации 
(фиксирован­
ный контроль)

после 
инкубации

% разницы 
от 

контроля

до инкубации 
(фиксирован­
ный контроль)

после 
инкубации

% разницы 
от 

контроля
NADP.Hj- зависимая 
система переокисления

2,6710,23 2,6110,22"“ -2,25 8.29Ю.ЗЗ 8,511 0,31"“ +197,3

Аскорба тзависимая 
система переокисления

3,5110,27 3,5910,29““ +2,28 9,99Ю,37“ 10,6910,36“" +207,8

Последующее развитие исследований протека­ло в направлении изучения особенностей действия 11 тиосульфата натрия (ТСН) в сверхнизких концент- г. рациях различных степеней выраженности (Ю^М, 1110 ’М, 10|2М) в той же буферной системе. Соглас­но результатам проведенных наблюдений, < отраженных в табл. 3, эффекты ТСН характери­зуются его отчетливо проявляющимся нор- < мализующим действием на расстроенные стороны . перекисеобразовательного процесса в МЭ лиц, страдающих ранними и поздними гестозами, 

причем в большей степени при использовании наименьшей из примененных концентраций ТСН (10|2М). Вместе стем %разницы в уровне МДА в МЭ после их 2-часовой инкубации в системе трис-HCl буфера ( Т 37°С, pH 7,4) при всех трех использованных конечных концентрациях ТСН оказался статистически недостоверным, что сви­детельствовало об упорядочении интенсивности течения процесса перекисеобразования до физио­логически приемлемых пределов, регистрируемых в контроле (табл. 3,4).
Таблица 3

Динамика количественных изменений малонового диальдегида (в нМ/мг белка) в NADP.H2- и 
аскорбатзависимой системах переокисления липидов в мембранах эритроцитов лиц с ранними 

гестозами при 2 ч инкубации их в системе трис-HCl буфера (T-37VC, pH 7,4) в присутствии 
сверхнизких (конечных) концентраций тиосульфата натрия (10*М, 10~vM и 10՜12 М)

Примечание. п=16; обозначения те же, что и в табл. 1 и 2, °Р<0.01

Показатели
Контроль 
(практи­

чески 
здоровые)

Ранние 
гестозы

% 
разни­
цы от 
конт­
роля

Тиосульфат натрия

ю-*м
% 

разни­
цы от 
конт­
роля

10*М

% 
разни­
цы от 
конт­
роля

10|2М

% 
раз­

ницы от 
конт­
роля

NADP.H2- 
зависимая 
система 
переокисления

2,9310,27 5,9910,28’ -104,4 3,2310,29“ +13,65 здзюд9“ +5,12 8,7110,28“ +1J7

Аскорбатзависи- 
мая система 
переокисления

3.49ЮД9 7,6710,31“ +119,77 3,2310,29“ +5,44 3,5910,29“ +2,87 3,5110.29“ +0,57
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Таблица 4

Динамика количественных изменений малонового диальдегида (в нМ/мг белка) в NADI.11 и 
аскорбатзависимой системах переокисления липидов в мембранах эритроцитов лиц с поздними 

гестозами при 2 ч инкубации их в системе трис-НС1 буфера (1 37 С. pH 7.4) 
в присутствии сверхнизких (конечных) концентраций тиосульфата натрия

(ЦУМ, 1а9М и Id'2 М)

Примечание. п=16; обозначения те же, что и в табл. 1-3

Показатели

Контроль 
(практи­

чески 
здоро­
вые)

Позд­
ние 

гестозы

% 
разни­
цы от 
конт­
роля

Тиосульфат натрия

Ю^М

% 
разни­
цы от 
конт­
роля

Щ-’М

% 
разни­
цы от 
конт­
роля

101!М

% 
разни­
цы от 
конт­
роля

NADP.H2- 
зависимая 
система 
переокисления

2.73Ю27 8,3710,33’ +206,59 2.99Ю29” +9,52 2,881029'” +5.49 2,771027х” + 1,47

Асхорба зави­
симая система 
переокисления

3.64 ±029 9,9710,31' + 173,90 3.7910.29” +4,12 3,721029'” +2.18 3.661029 " +0.55

Таким сбразом, результаты проведенных иссле­дований позволяют прийти к принципиально новым выводам по особенностям корригирующего действия сверхнизких концентраций ТСН на интенсивность течения процессов СРО липидов и количественные колебания МДА в МЭ крови лиц 
с ранними и поздними гестозами. Они свиде­тельствуют о терапевтической эффективности ТСН при изученной патологии и служат осно­ванием рекомендовать его в комплексе лечебно­профилактических мероприятий при гестозах различной степени осложненности.

Поступила 11.06.07Սալոնային դիալդեհիդի քանակական փոփոխությունների առանձնահատկությունները էրիթրոցիտների թաղանթներում վաղ և ուշ արտահայտված հեստողներով տառապող անձանց մոտԼԼՀՊետրոսյան, Մ.Կ. Ղարագյոզյան, Գ.Ա. Կևորկյան, Կ.Գ. Ղարագյոզյան, Ա.Վ.Ղազարյւսն
Կատարված աշխատանքների արդյունքները վկայում են այն մասին, որ էնդոմետրիումի հի- պերպլազիայի վաղ և ուշ արտահայտված ձևերի ժամանակ արյան էրիթրոցիտների թաղանթնե­րում հայտնաբերվում է լիպիղների ազատոա- դիկալային օքսիդացման պրոցեսի վերջնական նյութի՜ մալոնային դիալդեհիդի քանակի արտահայտված ավելացում: Վերջինս հայտնի է իր թաղանթատոքսիկ թադանթալիտիկ հատ­կություններով և որոշակի վտանգ է ներկայաց­նում հիվանդ օրգանիզմի համար, աոավելևս ուշ հեստողների պայմաններում, երբ նշված նյութի 

քանակը շատ ավելի բարձր է: Նատրիումի թիո- սուլֆատի գերցածր քանակների (lO^M, 10чМ, 1O'I2M) օգտագործման պայմաններում տեղի է ունենում նշված նյութի քանակի կանոնավորում, որը աոավել արտահայտված է նատրիումի թիոսուլֆատի 10 l2M օգտագործման ժամանակ: Ստացված արդյունքները վկայում են նշված նյութի թերապևտիկ արդյունավետության մա­սին ուսումնասիրված ախտաբանության ժամա­նակ և հիմք են հանդիսանում առաջարկելու դրա կիրառումը կլինիկական պրակտիկայում:
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Peculiarities of malonic dealdehide quantitative changes in 
erythrocyte membranes in conditions of early and late hestoses

A-H.Petrosyan, M.K.Karageuzyan, G.A. Kevorkyan, K.G.Karageuzyan, A.V.Ghazaryan

The dahi obtained have shown that hyperplasia of 
. endometrium (hestosis) is accompanied by significant 

ic abnormalities in intensity of free radical peroxidation 
• of lipids with formation of high concentrations ofma- 
! Ionic dialdehyde in the blood erythrocyte. It was 

shown that the changes mentioned are more demon- 
; strative in case of late hestoses. Using of super low 
՛ concentrations (lO^M, ПУ’М, 10 l2M) of sodium thio-
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