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В последние годы появилось значительное количество работ, посвящен
ных изучению патогенетической роли свободнорадикальных окислительных 
процессов при важнейших сердечно-сосудистых заболеваниях. Результатом це
лого ряда исследований стали многочисленные доказательства участия факто
ров перекисного окисления липидов (ПОЛ), энзимной и неферментативной со
ставляющих антиоксиданта ой защиты (АОЗ) в развитии и прогрессировании 
гипертонической болезни и симптоматических артериальных гипертензий 
[8,12,13], а также воспалительных ревматических заболеваниий [9].

В качестве возможного инициатора свободнорадикальных реакций в на
стоящее время рассматриваются так называемые регуляторные (R-) белки, 
представляющие собой «совокупный продукт катаболитного расщепления кле
точных рецепторов самой различной специфичности» [5]. Патогенетическое и 
диагностическое значение их показано при ряде заболеваний различного генеза 
[4,7).

Вместе с тем роль свободнорадикальных механизмов в патогенезе состоя
ний, сочетающих генерализованные гемодинамические нарушения и аутоим
мунные воспалительные процессы, исследована недостаточно, не детализиро
ван характер изменений, происходящих в системе ПОЛ-АОЗ

при развитии синдрома артериальной гипертензии на фоне системного ау
тоиммунного заболевания.

Принимая во внимание сказанное, нами проведено изучение ряда показа
телей, характеризующих свободнорадикальное окисление липидов, а также R- 
белков при неспсцифическом аортоартериите (НАА) и гипертонической болез
ни (ГБ).

Материал и методы
В исследование включено 42 больных в возрасте от 17 до 53 лет (средний 

возраст 35,9±11,5 года) с достоверным, по критериям Американской коллегии 
ревматологов! 14], диагнозом неспецифического аортоартериита (8 мужчин и 34 
женщин) и 26 пациентов 18-51 лет (в среднем 31,5х9>09 года) с гипертониче
ской болезнью (7 мужчин и 19 женщин), имеющих П стадию заболевания уме
ренной тяжести по классификации ВОЗ.

В первую группу обследованных (п=24) вошли лица, страдающие НАА, 
течение которого не было отягощено артериальной гипертензией (АГ), вторую 
(п^18) составили больные НАА с синдромом АГ Третья группа была образова
на из 26 пациентов с ГБ. Четвертая (контрольная) группа была представлена 15 
соматически здоровыми лицами, 6 мужчинами и 9 женщинами в возрасте от 19



до 50 лет (средний возраст 31,17*10,7 лет). Группы были сопоставимы по воз
расту и полу, а также по важнейшим средовым факторам риска развития арте
риальной гипертензии.

Характеристика процессов перекисного окисления липидов и антиокси- 
дантной системы проводилась на основании определения содержания малоно
вого диальдегида (МДА) - конечного продукта ПОЛ [II], а также супероксид- 
дисмутазы (СОД) методом Ch.Beauchamp, I.Fridovich [15], церулоплазмина 
(ЦП) по методике O.Houchin [6] и суммарной антиокислительной активности 
(АОА) сыворотки, величину которой оценивали по степени торможения ею 
ПОЛ в опытной пробе по сравнению с контрольной (в процентах) [10].

Уровень регуляторных (R-) белков [RE] в сыворотке крови определяли по 
ингибированию реакции гемагглютинации между эритроцитами человека 0(1) 
группы, резус-положительной и анти-Я-сывороткой, полученной при иммуни
зации кроликов R-белками человека. Последнее разведение исследуемой сыво
ротки, которое еще дает ингибирующий эффект, принимали за титр R- 
белков[1]. При статистической обработке результат выражали в обратных тит
рах, умноженных на 103.

Результаты исследования представлены в таблице.
Из нее следует, что титры регуляторных R-белков в группах больных НАА 

и ГБ существенно превышают контрольные, а уровень малонового диальдегида 
при НАА достоверно выше, чем при ГБ и у здоровых лиц. Кроме того при НАА 
корреляционный анализ выявил наличие сильной прямой положительной связи 
МДА с уровнем циркулирующих иммунных комплексов (п=0,9; р<0,01), имму
ноглобулинов класса G (г=0,8; р<0,05), С-реактивного протеина (г=0,87; 
р<0,05), со скоростью оседания эритроцитов (г=0,93; р<0,01), а R-белков - с 
концентрацией самого МДА (г=0,89; р<0,05), а также с уровнем иммуноглобу
линов класса М (г=0,82; р<0,05), С-реактивного протеина (г=0,87; р<0,05) и ско
ростью оседания эритроцитов (г=0,83; р<0,05).

Изменения в антиоксидантном звене пациентов с НАА и ГБ характеризо
вали иные тенденции. Минимальные (хотя и достоверные) изменения суммар
ной АОА отмечены в группе больных НАА без гипертензии, у пациентов с ГБ 
этот показатель снижался уже в большей степени, а при отягощении НАА ги
пертоническим синдромом суммарная АОА была предельно низка.

Другие факторы антиоксидантной защиты - церулоплазмин и супероксид- 
дисмутаза - характеризовались стереотипным изменением как среди больных 
НАА, гак у пациентов с ГБ. Уровень ЦП у них был снижен, а активность СОД 
повышена в сравнении с контролем.

Примечательно, что депрессия церулоплазмина у больных ГБ была значи
тельно менее выражена, чем у пациентов с НАА (32,75± 1,44 мг% при ГБ про
тив 24,83±1,14 мг% при НАА; р<0,05), что может иметь двоякую трактовку С 
одной стороны» такой выраженный прогрессирующий аутоиммунный процесс, 
кагорый лежит в основе НАА, безусловно, сопровождается большей по уровню 
и продолжительности активностью свободнорадикальных окислительных про
цессов, истощающих оксидазную защиту; с другой, экзогенно вводимые глю



кокортикостероиды, составляющие основу терапии данного заболевания, вызы
вают снижение церулоплазмина при длительном применении.

На фоне сниженного уровня ЦП и суммарной АОА умеренное повышение 
активности СОД, на наш взгляд, не может рассматриваться в качестве доказа
тельства рассогласованности функционирования отдельных элементов антиок
сид антной системы при гипертонической болезни и неспецифическом аортоар- 
териите. Анализ динамики факторов АОЗ у конкретных больных на фоне про
тивовоспалительной и антигипертензивной терапии (без включения в ее объем 
антиоксидантов) выявил диапазон колебании этих показателей в зависимости 
от продолжительности заболевания, стадии функциональных нарушений, сте
пени активности воспалительного процесса.

Эти замечания, а также выводы некоторых исследователей об избиратель
ной информативности отдельных параметров антиоксидантного статуса в ин
дикации различных фаз клинико-лабораторной активности, а также этапов 
функциональных нарушений при ряде заболеваний [2,3], служат аргументами в 
пользу существования вариабельности в последовательности включения соот
ветствующих антиоксидантных механизмов, преобладания в определенных си
туациях состояния либо их активации, либо исчерпания ресурсов. Широко ис
пользуемое понятие дисбаланса в антиоксидантном звене для обозначения про
исходящих в нем разнонаправленных сдвигов в этом смысле менее удачно, ибо 
отличается неконкретностью.

Таблица

Уровни малонового диальдегида, R-белков и показатели антноксндантнон  
системы в группах больных НАЛ, ГБ и здоровых лиц

Группы
обследован 
ных

Кол-во
чел

R-белки,
обратны е
титры хЮ 3

М Д А  моль/лх  
10-5

АО А , % 
торм ожения

ЦП, мг% С О Д , у с л .е д /  
/г% Н В хм ин.

Н АЛ  без АГ 24 187 .4*34 ,5 0 ,1 5 5 ± 0 ,0 2 4 * /* * 4 ,7 9± 1 ,39* /** 2 4 .3 4 i l .8 2 * 3 1 8 Д 8 = 1 2 ,4

Н А А сА Г 1S 124,4±34.3 0 ,0 9 7 ± 0 ,0 1 4 * * 2 .2 4 ± 1 ,0 6  * / • • 25 ,2 1 ± 1 ,7 4 * 2 8 2 .5 4 ± 1 8 .0
Больные ГБ 26 122 .0± 22»8 0 .0 7 7 ± 0 .0 0 8 * 23 .1 9 ± 2 .1 2 * 32 .7 5 ± 1 .4 4 * 2 8 0  2±  18.77
Здоровы е 15 7 .4 ± 1 .б б 0 .0 5 0 ± 0 .0 0 8 42 .8 8 = 2 .7 2 4 2 .0 9 * 1 .5 2 22 7 .0 ± 1 3 .4

Примечание: разница значений всех показателей в группах больных и контроля 
статистически достоверна;

* - значения в подгруппах больных НАА и ГБ отличаются статистически досто
верно; ** - различия значений в подгруппах больных НАА статистически 
достоверны.

Таким образом, при гипертонической болезни и неспецифическом аорто- 
артериите активированы процессы ПОЛ, что проявляется накоплением его ко
нечных продуктов, в частности малонового диальдегида. Параллельно этому в 
сыворотке крови возрастает содержание регуляторных белков Наибольших 
значений уровни и МДА, и R-белков достигают при максимальной активности 
неспецифического аортоартериита.



Изменения в антиоксидантном стаггусе при рассмотренных заболеваниях 
имеют одинаковую направленность, характеризующуюся депрессией суммар
ной антиокислительной активности сыворотки, максимально выраженной при 
отягощении НАА синдромом артериальной гипертензии, снижением уровня 
церулоплазмина и повышением активности супероксиддисмутазы
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