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Таким образом, приведенные данные свидетельствуют о том,
что у больных гипертонической болезнью, стенокардией и инфарк­
том миокарда наблюдается активация калликреин-кининовой си­
стемы, проявляющаяся повышением БАЭЭ-эстеразной и антитрип-
сииовой активности, снижением содержания а2-макроглобулина и
карбоокенпептидазы N. Наиболее выраженная активация фер­
ментных систем, участвующих в освобождении кининов, имела
место у больных с острой стадией инфаркта миокарда, что мож­
но расценивать как проявление адаптационно-компенсаторных воз­
можностей организма, направленных на коррекцию гемодинамики
и улучшение коронарного кровотока. Реституция изучаемых пока­
зателей калликреин-кининовой системы зависит от тяжести тече­
ния заболевания. Нормализация некоторых из них у больных сте­
нокардией и особенно инфарктом миокарда не наступает к концу
стационарного лечения, что необходимо учитывать при проведении
лечебно-реабилитационных мероприятий. Однонаправленность из­
менений отдельных компонентов калликреин-кининовой системы
при изучаемой патологии и корреляция их с тяжестью заболева­
ния позволяют рекомендовать их использование в качестве прог­
ностических тестов.
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СОСТОЯНИЕ П РЕКАЛЛ И КРЕИ Н-КИ Н И НОВОЙ СИСТЕМЫ КРОВИ
У БОЛЬНЫХ ЮВЕНИЛЬНОЙ ПОГРАНИЧНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В УСЛОВИЯХ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ НАГРУЗОК

В. Г. Шершнев, С. Н. Поливода, В. А. Ситниченко, И. М. Фуштей,
Л. М. Коломиец, В. П. Носиков, А. И. Токаренко. Запорожский
институт усовершенствования врачей

Пограничная артериальная гипертензия (ПАГ) встречается
у 10—20% обследуемых [5]. Так называемая ювенильная ПАГ
(ЮПАГ), при которой систолическое и (или) диастолическое дав­
ление спонтанно колеблется в разное время в пределах 18,7/12,0—
21,2/12,5 кПа, или 140/90—159/94 мм рт. ст., встречается у 7—
23% обследованных молодых людей [2, 5]. ЮПАГ по своей сущ- 
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пости — это первичная дисрегуляторная, еще не фиксированная
гипертензия у юношей, дальнейшая эволюция которой выясняется
с течением времени. В последние годы в ряде клинических иссле­
дований указывается изменение прекалликреин-кининоврй системы
крови (ПККСК) при различных формах артериальной гипертензии
[3]. Интерес к изучению роли ПККСК вызван тем, что ее компо­
ненты в ряде случаев обладают вазоактивными свойствами с де­
прессивным эффектом, способным ускорить кровоток, усилить нат-
рнйурез и диурез [1, 4], в связи с чем можно допустить, что они,
наряду с другими депрессивными веществами — простагландина­
ми, могут принимать участие в регуляции артериального давления
(АД). ’

Цель проведенных исследований — изучение активности
ПККСК у больных ЮПАГ, а также исследование резервных воз­
можностей ПККСК путем стимулирования этой системы функцио­
нальными нагрузочными тестами.

Для решения поставленной задачи обследовали 30 практически
здоровых юношей (средний возраст 19 лет±1 год), 20 мужчин,
больных мягко протекающей гипертонической болезнью (МГБ)
(средний возраст — 32 года±7 лет), и 76 юношей с ЮПАГ (сред­
ний возраст — 21 год±3 года). Показатели прекалликреин-кипи-
новой системы крови определяли спектрофотометрическим мето­
дом. Проводили функциональные нагрузочные пробы: часовая
ходьба, внутривенное введение 40 мг лазикса (острая фуросемид-
ная нагрузка), прием фуросемида внутрь по 120 мг в течение
3 сут (пролонгированная фуросемидная нагрузка).

Установили, что базальный уровень калликреиногена (ККГ) в
крови у больных ЮПАГ составил 348,4 мЕ/мл±27,7 мЕ/мл, на­
грузка часовой ходьбой вызывала недостоверное снижение ККГ
до 321,2 мЕ/мл±31,8 мЕ/мл (Р>0,05), острая и пролонгирован­
ные нагрузки фуросемидом вызывали соответственно снижение
содержания ККГ до 307,1 мЕ/мл±42,4 мЕ/мл и 311,7 мЕ/мл±
±40,1 мЕ/мл, что было также недостоверно (Р>0,05).

Базальный уровень калликреина (КК) крови при ЮПАГ со­
ставлял 49,4 мЕ/мл ±6,2 мЕ/мл, нагрузка ходьбой приводила к не­
достоверному повышению КК до 56,4 мЕ/мл±8,6 мЕ/мл. Пробы
с фуросемидом выявили 2 группы по «реактивности» (то есть от­
вету на нагрузку) ПККСК. У 62 обследованных 1-й группы содер­
жание КК достоверно повысилось после внутривенного введения
фуросемида до 78,1 мЕ/мл±8,7 мЕ/мл (Р<0,01), а после пролон­
гированной фуросемидной нагрузки концентрация КК увеличилась
до 60,1 мЕ/мл±4,5 мЕ/мл (Р<0,05). Амплитуда увеличения актив­
ности КК крови у лиц 1-й группы была даже выше, чем при ана­
логичной стимуляции у здоровых (хотя достоверности различия
ответов на стимуляцию не было).
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У больных ЮПАГ 2-й группы (14 обследованных) ответная
реакция содержания КК на острую и пролонгированную нагрузки
заключалась в недостоверном повышении концентрации КК соот­
ветственно до 56,7 мЕ/мл±7,1 мЕ/мл и 52,4 мЕ/мл±6,3 мЕ/мл
(Р>0,05). Следует отметить, что базальный уровень КК при
ЮПАГ был достоверно ниже, чем у больных МГБ, а ответная ре­
акция на нагрузку у больных ЮПАГ 1 -н группы значительно
превышала повышение концентрации КК у больных МГБ в ответ
на стимуляцию; в то же время у больных ЮПАГ 2-й группы на­
правленность и амплитуда сдвигов в содержании КК были анало­
гичны таковым у лиц в группе контроля больных МГБ.

Изучение БАЭЭ-эстеразной активности крови выявило, что ба­
зальная активность составляла у больных ЮПАГ 347,4 мЕ/мл±
±39,1 мЕ/мл, часовая ходьба вызывала недостоверное повышение
активности БАЭЭ до 407,7 мЕ/мл±39,3 мЕ/мл.

Проведение нагрузки фуросемидом выявило, что у больных
ЮПАГ 1-й группы внутривенное введение фуросемида вызывало
достоверное увеличение БАЭЭ-эстеразной активности — до
456,9 мЕ/мл±47,8 мЕ/мл (Р<0,01), а пролонгированная фуросе-
мидная нагрузка приводила к слабодостоверному повышению ак­
тивности БАЭЭ — до 424,7 мЕ/мл+36,5 мЕ/мл (Р<0,05). У боль­
ных ЮПАГ 2-й группы ответная реакция была соответственно
366,7 мЕ/мл±43,3 мЕ/мл (на внутривенное введение фуросемида)
и 354 мЕ/мл±57,2 мЕ/мл (на пролонгированный тест), то есть
в 18% случаев установлена реакция БАЭЭ-эстеразной активности,
указывающая на ее неспособность адекватно реагировать на функ­
циональную нагрузку, что может свидетельствовать об истощении
резервных возможностей этой системы.

Таким образом, проведение функциональных нагрузочных
проб с фуросемидом позволило выделить 2 группы больных ЮПАГ
по реактивности на нагрузку: нормальную (подобную таковой у
здоровых лиц) и сниженную (достоверно ниже, чем у здоровых
лиц) «реактивность» ПККСК соответственно у 82 и 18% всех об­
следованных с ЮПАГ. Выявленное снижение «реактивности»
ПККСК у 18% больных ЮПАГ было подобно ответу ПККСК на
нагрузку фуросемидом у больных МГБ и, по-видимому, свиде­
тельствует о снижении резервных возможностей этой системы у
обследованных лиц.
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О ПЕРЕКИСНО-ЛИПИДНЫХ ПРОЦЕССАХ В КЛЕТОЧНЫХ
МЕМБРАНАХ И ПЛАЗМЕ КРОВИ ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ
БОЛЕЗНИ

А. А. Сюрин, Д. А Соркина, Ю. И. Кулагин. Крымский медицинский
институт. Симферопольский государственный университет

, В свете современной концепции наследственного системного
дефекта клеточных мембран у больных гипертонической болезнью
(ГБ) представляет интерес изучение на мембранном уровне и
процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) при этом забо-
левании^^Подобный подход определяется предпосылками, обосно­
ванными нами ранее.

1.В последнее время в отдельных исследованиях обнаружено по­
вышение уровня ПОЛ в сыворотке крови больных ГБ и крыс со
спонтанной гипертензией. Кроме того, имеются, на наш взгляд
косвенные, свидетельства повышения ПОЛ при эссенциальной ги­
пертензии и в клеточных мембранах, в частности, сообщения не­
которых авторов об увеличении микровязкости гидрофобных об­
ластей липидов мембран эритроцитов и тромбоцитов у спонтанно
гипертензивных крыс о дефиците арахидоновой и других ненасы­
щенных жирных кислот в эритроцитарных мембранах больных
ГБ.

Однако прямых данных о повышении активности процессов
ПОЛ в клеточных мембранах при ГБ в доступной нам литературе
мы не встретили. Цель нашей работы — выявление интенсивности
ПОЛ в клеточных мембранах у больных ГБ путем определения
продуктов окисления липидов в мембранах эритроцитов.

Для исследования использовали свежезабранную (на растворе
цитрата) венозную кровь здоровых лиц и больных ГБ. Продукты
ПОЛ (диеновые конъюгаты и кетоны) определяли по методу
3. Планер и соавторов в модификации В. Б. Гаврилова и
М. И. Мишкорудной (1983) на СФ-4 в плазме крови и эритроци­
тарных мембранах; последние выделяли по методу Т. А. Серби­
новой (1980). Величину экстинкции рассчитывали на 1 мг общих
липидов. Всего обследовали 54 человека. Из них в 1-ю группу
вошли 24 здоровых донора, во 2-ю — 30 больных ГБ II стадии в
возрасте до 50 лет при отсутствии у них сопутствующих заболева­
ний. Группу больных разделили на 2 подгруппы: 1-я—10 боль-
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