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Введение

Активация перекисного окисления
липидов (ПОЛ) 8 универсальная реакция
организма на стресс воздействие в ходе
которой возможно нарушение баланса
между продукцией свободных радикалов
и активностью ферментов антиоксидан8
тной защиты. Равновесие между этими
двумя противоположными составляющи8
ми удерживает перекисное окисление на
уровне, препятствующем развитию окис8
лительного стресса[1]. Смещение равно8
весия играет ключевую роль в патогене8
зе заболеваний, оказывает влияние на
функции и целостность клеточных мемб8
ран и является основным молекулярным
механизмом повреждений сердца и со8
судов ишемической природы [284].

Целью настоящего исследования
явилось изучение показателей перекис8
ного окисления липидов и антиоксидан8
тной защиты при ишемической болезни
сердца (ИБС) до и после антиоксидант8
ной терапии.

Материалы и методы

Наблюдали 20 человек зрелого и
пожилого возраста (60 8 75 лет). Из них
10 (гр. А) – практически здоровые лица
сопоставимые с больными по полу и воз8
расту. 10 (гр. Б) 8 больные ИБС, которым
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проводилась антиоксидантная терапия
(АОТ) 8 «тиотриазолин» (4 мл 2,5% ра8
створа в/м один  раз в сутки810 дней.
Изучение показателей ПОЛ и АОС прово8
дили в плазме крови и эритроцитах до и
после лечения. О состоянии ПОЛ судили
по содержанию в исследуемых образцах
ПОЛ 8 диеновых коньюгат (ДК) и малоно8
вого диальдегида (МДА), о состоянии
АОС 8 по активности  антиоксидантных
ферментов – каталазы (КАТ)  и суперок8
сиддисмутазы (СОД). Определение пока8
зателей ПОЛ и АОС осуществляли по
стандартной методике спектрофотомет8
рически (СФ84А). Определение ДК 8 по
методу А.М. Карпищенко [5.7] при длине
волны 233 нм (против этанола), выража8
ли в мкМ/л крови, МДА 8 при длине вол8
ны 532 нм по методу Т.К. Федоровой [6],
(р8я с тиобарбитуровой кислотой). Актив8
ность КАТ 8 по методу М.А. Королюка [7],
при длине волны 410 нм, рассчитывали
и выражали в мккат/мгНв. Активность
СОД определяли методом окисления
кверцетина в модификации В.А. Костюка
[7]  при длине волны 406 нм сразу и че8
рез 20 мин. инкубации при 37°С, рассчи8
тывали и выражали в мккат/мгНв. Стати8
стическую обработку результатов иссле8
дований осуществляли непараметричес8
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ким (ранговым) методом Манна8Уитни на
персональном компьютере с использо8
ванием программного пакета STATISTICA
v.6.0 (компания StatSoft, Inc ®) [8].

Результаты исследований

При изучении содержания первич8
ных (ДК) и вторичных (МДА) продуктов
ПОЛ в крови больных ИБС, до лечения
наблюдалось увеличение исследуемых
показателей по сравнению с  контролем
8 МДА в 1,5 (р<0,01) и ДК в 2,26 раза
(р<0,01). После терапии содержание
МДА и ДК достоверно снижалось относи8
тельно исходного уровня 8 в 1,2 (р<0,01)
и 1,26 (р<0,05) раза соответственно, од8
нако превышало таковые в контрольной
группе 8 в 1,2 (р<0,05) и 1,84 (р<0,01)
раза (табл. 1).

Полученные данные свидетельству8
ют о том, что умеренная активация ПОЛ
может приобретать избыточность при
ИБС, определяющую патогенетический
аспект оксидативного стресса и приво8
дить к хронизации процесса, что мы и
наблюдали. Недостаточно эффективное
влияние антиоксидантной терапии, веро8
ятно, обусловлено неадекватной дозой и
продолжительностью применения анти8
оксиданта, хотя интенсивность влияния
продуктов ПОЛ на цитоплазматические
мембраны менее выражена, но полнос8
тью не устраняет8
ся.

Активность
ферментов анти8
оксидантной сис8
темы (АОС) 8 КАТ и
СОД до лечения
была несколько
выше таковой
контроля 8 КАТ в
1,33 и СОД в 1,2
раза, однако без
подавления спон8
танного ПОЛ, что
указывает на на8
пряжение адапта8
ции. Чем больше
напряжение, тем
быстрее расходу8

ются, пластические, энергетические,
АОС ресурсы и система приближается к
фазе истощения.

После лечения наблюдалось неко8
торое увеличение активности фермен8
тов по сравнению с исходными значени8
ями и достоверное увеличение 8 КАТ в
2,1 (р<0,001) и СОД в 1,37 (р<0,01) раза
соответственно 8 контролем (табл.2).

Полученные данные свидетельству8
ют о компенсаторном, однако недоста8
точном для подавления спонтанного ПОЛ
увеличении активности АОС у больных
ИБС. Применение антиоксиданта в тече8
нии 10 дней полностью не устраняет ток8
сических эффектов ПОЛ. Кровь отража8
ет системные изменения ПОЛ8АОС гоме8
остаза как неспецифического маркера
повреждения и указывает на ранние
признаки истощения АО резервов орга8
низма. Таким образом, раннее назначе8
ние антиоксидантов при ИБС увеличива8
ет резервы АОС, активность ферментов
АОС (КАТ и СОД), сдерживает процессы
пероксидации, тормозит разрушающее
действие супероксиданиона, однако пол8
ностью не устраняет влияние ПОЛ на
клеточные мембраны, что вероятно, свя8
зано с коротким курсом лечения и не8
адекватной дозой антиоксиданта. Угнете8
ние влияния продуктов ПОЛ на фоне уве8

Таблица 1 

Содержание продуктов ПОЛ в крови больных ИБС до и после 
антиоксидантной терапии (М (m), n = 10) 

Показатели 
ПОЛ Группа А Группа В 

до лечения 
Группа В 

после лечения 
МДА (нМ/л) 5,04 (0,09) 7,61 (0,47)** 5,99  (0,24)**## 
ДК (мкМ/л) 53,32 (0,98) 120,70 (9,50)** 98,01 (3,96)**# 

Примечание: А - контрольная группа, В - ИБС до и после антиоксидантной терапии. 
** - р<0,01- достоверность различий с контролем; #- р<0,05;  

## - р<0,01- достоверность различий с данными  группе В до лечения. 
 

Таблица 2 
Активность  ферментов АО системы в крови больных ИБС до и после 

антиоксидантной терапии (М (m), n = 10) 

Показатель Группа А Группа В 
до лечения 

Группа В 
после лечения 

КАТ (мккат/мгНв) 4,84  (0,26) 6,46 (1,48) 9,97 (1,34)** 
СОД (мккат/мгНв) 21,35 (0,64) 26,12 (2,43) 28,37 (2,80)* 

Примечание:** - р<0,01;*- р<0,05 - достоверность различий с контролем. 
А -  контрольная группа, В - ИБС до и после антиоксидантной терапии. 
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личения активности ферментов АОС  в
последующих исследованиях может яв8
ляться критерием эффективности АОТ.

Перспективы дальнейших иссле8
дований в данном направлении возмож8
ны, в частности, в виде изучения влия8
ния комбинации различных групп антиок8
сидантов на ПОЛ – АОС гомеостаз боль8
ных с коронарогенным повреждением
миокарда.

Выводы

1. При ИБС прогрессирование гипок8
сии и ишемии приводит к  активации
ПОЛ, которое следует рассматривать
как объективный критерий тяжести
процесса и показатель напряжения
адаптации.

2. Антиоксидантная терапия ИБС спо8
собствует увеличению активности
антиокислительных ферментов (КАТ
и СОД) и резервов АОС, сдерживает
процессы пероксидации,  однако
полностью не устраняет токсическое
влияние  ПОЛ на клеточные мембра8
ны, что, вероятно, связано с корот8
ким курсом лечения и неадекватной
дозой антиоксиданта
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Резюме

ВПЛИВ АНТИОКСИДАНТНОЇ ТЕРАПІЇ НА
ПОКАЗНИКИ ПЕРЕКИСНОГО

ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ І
АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ ПРИ

ІШЕМІЧНІЙ ХВОРОБІ СЕРЦЯ

Павлова О.О.

Встановлено, що при ІХС прогресу8
вання гіпоксії і ішемії призводить до акти8
вації ПОЛ, яке слід розглядати як об8
’єктивний критерій тяжкості процесу і по8
казник напруги адаптації. Антиоксидантна
терапія ІХС сприяє збільшенню актив8
ності антиокислювальних ферментів (КАТ
і СОД) і резервів АОС, стримує процеси
пероксидації, однак повністю не усуває
токсичний вплив ПОЛ на клітинні мембра8
ни, що, ймовірно, пов’язано з коротким

курсом лікування і неадекватною дозою
антиоксиданту

Ключові слова: ішемічна хвороба сер�
ця, перекисне окислення ліпідів, антиок�
сидантна система.

Summary

THE INFLUENCE OF ANTIOXIDANT
THERAPY ON LIPID PEROXIDATION AND

ANTIOXIDANT PROTECTION IN ISCHEMIC
HEART DISEASE

Pavlova E.A.

It was established that with IHD, the
progression of hypoxia and ischemia leads
to activation of LPO, which should be
considered as an objective criterion for the
severity of the process and an indicator of
the stress of adaptation. Antioxidant therapy
of IHD promotes an increase in the activity
of antioxidant enzymes (CAT and SOD) and
AOS reserves, inhibits peroxidation
processes, but does not completely
eliminate the toxic effect of LPO on cell
membranes, which is probably associated
with a short course of treatment and an
inadequate dose of antioxidant

Key words: ischemic heart disease, lipid
peroxidation, antioxidant system.
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Показано, что у пациентов с многоформной экссуадативной эритемой наблю8
далась высокая проницаемость десны для красителя раствора Шиллера8Писарева
и, следовательно, микроорганизмов, а также наблюдалось существенное прокра8
шивание десны в области длин волн 6208700 нм, связанное с реакцией йодного
раствора с резервным полисахаридом гликогеном. Проведенные лечебно8профи8
лактические мероприятия с использованием базовой терапии и комплекса интер8
ферон+солкосерил привели в основной группе пациентов со сниженной реактив8
ностью к определённому усилению барьерной защиты слизистой десны, особен8
но на участке, прилегающем к зубу, и к значительному уменьшению степени вос8


