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Вступ. На сьогодні велике значення надається 
дослідженню процесів вільнорадикального 
окислення ліпідів. Відомо, що окислювально
відновні процеси в організмі становлять важливу 
частину будь-якої ланки метаболізму і є 
необхідними як дпя поповнення енергетичних 
потреб, так і дпя доставки та утилізації кисню в 
тканинах. Перекисне окислення ліпідів (ПОЛ) 
впливає на активюсть багатьох мембран
пов' язаних ферментів, змінює проникливість 
мембран дпя іонів, має значення для передачі 
нервового збудження тощо. 

Вперше ідея про можливість протікання 
реакцій вільнорадикального ПОЛ в біологічних 
системах була висунута в кінці 50-х років Б. Н. 
Тарусовим і Н. М. Емануелем. В подальшому в 
нашій країні та за кордоном було проведено ряд 
досліджень, які дозволили зробити заключення, 
що процес перекисного окислення ліпідів не 
тільки відіграє важливу роль в нормальюи 
фізіології клітини, але і може виступати як один із 
ключевих ланок патогенезу багатьох хвороб. 

На сьогодні є багато експериментальних робіт і 
оглядів, присвячених проблемі перекисного 
окислення ліпідів, які свідчать про активацію 
цього процесу при ряді патологічних станів [8, 9, 
І О]. Надмірна активація процесів ПОЛ веде до 
порушення структури мембран, ліпідного обміну, 
здійснює токсичний вплив на тканини, сприяє 
посиленню лізису, окисленню сульфгідрильних 
груп білків і призводить до розвитку структурних 
змін, що мають місце при ряді захворювань 
серцево-судинної системи, легень, шлунку тощо 
[1, 2]. 

Активно вивчається роль процесів перекисного 
окислення ліпідів в активації атеросклеротичного 
ураження судин [4, б, 12, 13]. Регуляція 
стаціонарної концентрації перекисей ліпідів в 
біологічних мембранах здійснюється за рахунок 
збалансованої взаємодії реакцій утворення цих 
продуктів - реакцій оксидації, а також механізмів 
контролю, які ведуть до пригнічення їх утворення 

реакцій антиоксидації. Оксиданти та 
антиоксиданти мають велике значення для 
життєдіяльності організму в підтриманні певного 
балансу між процесами утворення та розпаду 
перекисних сполук. 

При атеросклерозі та пов' язаних з ним 
ішемічних порушеннях проходить розбалансу
вання функціонування систем продукування та 
детоксикації продуктів ПОЛ [3, 15]. Паралельно 
активації процесу оксидації проходить зниження 
активності антиоксидантної системи (АОС), яка 

відповідає за інактивацію продуктів перекисного 
окислення ліпідів. Тому питання можливості 
захисту серця шляхом дублювання цієї системи, 
тобто введення в організм природних та 
синтетичних антиоксидантів стало предметом 
детальних багаторічних досліджень як у нашій 
кра�щ так і за кордоном. Для лікування 
атеросклерозу активно застосовуються різні 
препарати з антиоксидантними властивостями [5, 
14, 1 б], проте питання вибору оптимального 
засобу залишається остаточно ще не вирішеним. 

Метою даного дослідження було вивчити стан 
перекисного окислення ліпідів та антиоксидантної 
системи у крові хворих ішемічною хворобою 
серця (ІХС) із постінфарктним кардіосклерозом та 
оцінити ефективність застосування у них

триметазидину як антиоксидантного засобу. 
Матеріали та методи. Обстежено 46 хворих 

ІХС з постінфарктним кардіосклерозом у віці від 
45 до 60 років (середній вік 53,4±1,4 років), з яких 
було 42 чоловіків та 4 жінок, які мали достовірні 
медичні документи, що підтверджували наявюсть 
перенесеного інфаркту міокарда, в тому числі ЕКГ 
з типовими ознаками великовогнищевих рубцевих 
змін міокарда (Q-інфаркт міокарда). В обстеження 
не включалися хворі з давністю перенесеного 
інфаркту міокарда більше 3-х років та наявністю 
серцевої недостатності більше П-А стадії. 

До контрольної групи ввійшли 15 практично 
здорових осіб відповідного віку, у яких при 
обстеженні були відсутні ознаки ішемічної 
хвороби серця, а також відсутнє спадкове 
обтяження щодо ІХС. 

Хворі з постінфарктним кардіосклерозом були 
розподілені на дві групи, зіставлені за віком та 
давністю перенесеного інфаркту міокарда. Першу 
групу склали 23 хворих, котрим проводили 
загальноприйняту традиційну терапію з 
включенням нітратів, �-адреноблокаторів, 
антагоністів кальцію, інгібіторів ангіотензин
перетворюючого ферменту, діуретиків та 
аспірину. Другу (основну) групу склали 23 хворих, 
котрі на фоні тієї ж базисної терапії отримували 
триметазидин (предуктал 20, фірма "Servier", 
Франція) по 20 мr тричі на добу. Тривалість 
лікування пацієнтів обох груп склала чотири 
тижні. 

Стан перекисного окислення ліпідів оцінювали 
за рівнем вторинних продуктів ПОЛ - малонового 
диальдегіду (МДА), який визначали по зміні 
інтенсивності забарвлення з тіобарбітуровою 
кислотою на спектрофотометрі [11]. 
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SUMMARY 

ТНЕ CONDITION OF LIPIDS PEROXIDE OXIDATION AND ANTIOXIDANTE SYSTEM IN PATIENTS WITH 
ІSНЕМІС HEART DISEASE BEING TREATED ВУ TRIMETAZIDINE 
Rosul М. М. 

The intensification of processes of lipids peroxide oxidation in cornbination with the suppression of antioxidante protection 
system has been reveaJed in the patients with ishemic heart disease, postinfarktion cardiosklerosis. АІІ this verifies literature 
data. 

The inclusion of trirnetazidine, the medicine with antioxidante qualities into cornplex treatrnent has enabled to irnprove the 
condition of the antioxidante system essentially and to decrease the activity of processes of Jipids peroxide oxidation in  this 
contingent of patients. 

Кеу words: ishemic heart deasase, atherosclerosis, lipids peroxide oxidation, antioxidante systern, trirnetazidine 
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