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Изучено содержание ацилгидроперекисей липидов, малоно­
вого диальдегида (МДА) и а-токоферола в плазме и эрит­
роцитах у 45 больных диффузным токсическим зобом (ДТЗ) 
до лечения, после проведения тиреостатической терапии и 
у 26 из них через 3—6мес после субтотальной резекции щи­
товидной железы в состоянии эутиреоза.
Установлена активация начального звена перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) в эритроцитах и в плазме крови 
при гипертиреозе, тогда как накопление токсического про­
дукта ПОЛ—МДА — только в плазме.
Снижение содержания одного из мощных антиоксидан­
тов — а-токоферола в эритроцитах установлено на 
всех этапах обследования, а в плазме — только у больных 
до лечения.
Вычисление индекса Хорвитта и индексов сопряженности 
ПОЛ и антиоксидантной защиты (потребности, обеспе­
ченности, недостаточности в а-токофероле) в плазме и 
эритроцитах показало снижение тканевой обеспеченности 
орган нэпа больных ДТЗ витамином Е, что позволяет реко­
мендовать назначение антиоксидантов в комплексном ле­
чении ДТЗ.

Plasma and erythrocyte concentrations of lipid acyl hydroper­

oxides, malonic dialdehyde (MDA), and a-tocopherol were 
measured in 45patients with diffuse toxic goiter (DTG) before 
and after thyrostatic therapy and in 26 of these patients 3—6 

months after subtotal resection of the thyroid in a state of eu- 
thyrosis. The initial link in lipid peroxidation (LPO) was ac­

tivated in erythrocytes and plasma in hyperthyrosis, while tox­

ic LPO product MDA accumulated only in the plasma. The 
level of one of potent antioxidants a-tocopherol was decreased 

at all stages of examination in erythrocytes, while in the plas­

ma it was decreased only before therapy. Estimation of the 
Horvitt index and LPO-antioxidant defense conjugation index 

(a-tocopherol requirement, content, or insufficiency) in the 
plasma and erythrocytes showed decreased content of 
vitamin E in tissues of patients with DTG, which recommends 
antioxidant therapy to DTG patients.
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В последнее десятилетие появились данные, 
свидетельствующие о влиянии тиреоидных гормо­
нов на обмен липидов в тканях, в частности на про­
цессы перекисного окисления липидов (ПОЛ) [2, 
3, 6, 7] . В работах Ю. К. Данис и соавт. [2] показано 
повышение уровня малонового диальдегида (МДА) 
на фоне снижения содержания а-токоферола сы­
воротки крови у больных при тяжелой форме ти­
реотоксикоза. Однако эти данные не позволяют 
оценить тканевую обеспеченность организма боль­
ных диффузным токсическим зобом (ДТЗ) а-токо- 
феролом и ответить на вопрос о генезе повышения 
процесса свободнорадикального окисления липи­
дов у этой категории больных. Для ответа на по­
ставленные вопросы предпринято настоящее ис­
следование.

Материалы и методы

Обследовано 45 больных ДТЗ в возрасте от 20 до 
55 лет (9 лиц мужского пола, 36 — женского) на 
различных этапах лечения. 1 этап — обследование 
до начала антитиреоидной терапии (диагноз ДТЗ 
подтвержден клиническими и лабораторными ис­
следованиями), II этап — обследование после про­
ведения тиреостатической терапии (мерказолил 
30 мг/сут, анаприлин 80—160 мг/сут) в течение 
1 мес, III этап — обследование 26 больных через 
3—6 мес после субтотальной резекции щитовидной 
железы по поводу ДТЗ. На этапах лечения больные 
витамин Е не получали. Контрольную группу со­
ставили 46 практически здоровых лиц с нормаль­
ной массой тела в возрасте от 16 до 47 лет.

Содержание ацилгидроперекисей липидов 
(ГПЛ), МДА, а-токоферола изучали в эритроцитах 
и плазме крови больных. Взятие крови осуществ­
ляли натощак в пробирки, содержащие ЭДТА. 
Эритроциты отделяли от плазмы центрифугирова­
нием при 4°С, затем дважды промывали 0,9% рас­
твором NaCl в соотношении 1:20 и 1:10. Взвесь 
эритроцитов разносили в пробирки для определе­
ния ГПЛ, МДА, а-токоферола и помещали в каме­
ру глубокого холода (гемолиз эритроцитов). Опре­
деление содержания ГПЛ осуществляли спектро­
фотометрическим методом по характерному погло­
щению при длине волны 233 нМ [1], МДА — мик­
рометодом по К. Yagi [11] на спектрофлюорометре 
MPF-4a ("Хитачи", Япония), а-токоферола — спек­

трофлюорометрическим методом по G. Storer [10], 
суммарных липидов — сульфаванилиновым методом 
с помощью наборов фирмы "Лахема" (Чехия).

Результаты и их обсуждение

Из данных, представленных в табл. 1, видно, что 
содержание ГПЛ у больных ДТЗ в эритроцитах по­
вышено более значительно, чем в плазме. Содер­
жание ГПЛ в плазме нормализуется при достиже­
нии эутиреоза. При пересчете на I г липидов уро­
вень ГПЛ оказался достоверно повышенным у 
больных до лечения и на фоне тиреостатической 
терапии, что совпадало с динамикой повышения 
содержания ГПЛ в эритроцитах. Таким образом, 
при ДТЗ имеет место избыточное накопление ГПЛ 
как в плазме, так и в эритроцитах, что свидетель­
ствует об активизации начального звена ПОЛ.

Исследование одного из конечных продуктов 
ПОЛ — МДА показало повышение его содержания 
в плазме на всех этапах наблюдения, причем ана­
логичное повышение установлено при расчете со­
держания МДА на 1 г липидов. В отличие от плаз­
мы избыточного накопления МДА в эритроцитах 
при ДТЗ не выявлено, что, по-видимому, обуслов­
лено компенсаторной активацией антиокислитель- 
ных систем в эритроцитах.

Исследование одного из мощных актиоксидан- 
тов — а-токоферола показало снижение его уровня 
в эритроцитах у больных ДТЗ на всех этапах обсле­
дования. У больных до лечения этот показатель 
был снижен как в эритроцитах, так и в плазме. От­
мечено достоверное повышение содержания а-то- 
коферола в плазме на фоне тиреостатической тера­
пии и после субтотальной резекции щитовидной 
железы по сравнению с уровнем, определенным до 
лечения. Согласно современным представлениям, 
концентрационные характеристики а-токоферола 
в плазме не позволяют судить об обеспеченности 
организма витамином Е. Рекомендуется использо­
вать индекс Хорвитта (соотношение концентрации 
а-токоферола в плазме на 1 г липидов) [9] либо по­
казатели концентрации а-токоферола в эритроци­
тах, либо оба показателя, что более информативно 
|4, 8]. Действительно, на основании снижения ин­
декса Хорвитта можно сделать заключение о сниже­
нии обеспеченности организма больных ДТЗ а-то- 
коферолом в период декомпенсации тиреотокси-

Содержание продуктов ПОЛ и а-токоферола в сыворотке и в эритроцитах больных ДТЗ (М ± т)
Таблица 1

Показатель Контрольная группа 
(л = 46)

Этап обследования больных

1 (л = 45) 11 (л = 45) 111 (л= 26)

Суммарные липиды, г/л 6,1 ± 0,4 5,43 ± 0,3 6,01 ± 0,28 5,5 ± 0,3
ГПЛ в плазме, ед. опт. плотн/л 1560 ± 110 1860 ± 130 1940 ± НО* 1560 ± 130
ГПЛ в эритроцитах, ед. опт. плотн/л 1610 ± НО 2530 ± 90* 2520 ± 120* 2400 ± 120*
МДА в плазме, нмоль/л 3280 ± 100 5220 ±210* 5270 ± 270* 5230 ± 300*
МДА в эритроцитах, нмоль/л 1620 ± 170 1610 ± 50 1640 ± 60 1730 ± 70
а-Токоферол в плазме, мкмоль/л 21,3 + 0,5 16,3 ± 0,6* 20,7 ± 0,8** 22,6 ± 1,6**
а-Токоферол в эритроцитах, мкмоль/л 4,15 ± 0,2 2,78 ± 0,1* 3,06 ±0,17 3,19 ± 0,2
ГПЛ/липиды, ед. опт. плотн/г 256 ± 17 342 ± 36* 323 ± 24,3* 284 ± 32,7
МДА/липиды, нмоль/л 538 ± 11 961 ± 87* 877 ± 78* 951 ± 101*
а-Токоферол/липиды, мкмоль/г 3,5 ± 0,14 2,99 ±0,31* 3,44 ± 0,38 4,1 ± 0,34

Примечание. Звездочки — достоверность (/> < 0,05) различий: одна — с контрольной группой, две — с показателями до ле­
чения.
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Индексы, отражающие сопряженность функционирования процессов ПОЛ и антиоксидантной защиты в крови больных ДТЗ (в %)

Индексы

Таблица 2

Группа обследованных потребности в а-токофероле обеспеченности а-токоферолом недостаточности а-токоферола

плазма эритроциты плазма эритроциты плазма эритроциты

Здоровые 100 100 100 100 0 0

Этапы обследования больных ДТЗ:
I 156 235 48,0 67,4 52,0 32,6
11 134 216 60,5 72,9 39,5 27,1
III 98,6 197 66,7 72,0 33,3 28,0

коза. Сопоставляя данные определения индекса 
Хорвитта и результаты определения уровня а-токо- 
ферола в эритроцитах, можно сделать заключение 
о том, что у больных ДТЗ тканевая обеспеченность 
организма витамином Е снижена. С целью количе­
ственного определения недостаточности а-токофе- 
рола у больных ДТЗ представилось важным про­
анализировать процессы сопряженного взаимодей­
ствия ПОЛ и антиокислительной защиты. Для это­
го были вычислены следующие индексы: индекс 
потребности в а-токофероле, индекс антиокисли­
тельной обеспеченности и индекс антиокислитель­
ной недостаточности |5|. Результаты их раздельно­
го вычисления в плазме и в эритроцитах (табл. 2) 
показали, что на всех этапах обследования больных 
имела место недостаточность а-токоферола как в 
плазме, так и в эритроцитах, причем в плазме по­
казатель недостаточности при достижении эутире- 
оза снижается, тогда как в эритроцитах такого рода 
динамики не прослеживается.

Поскольку содержание продуктов ПОЛ и а-то­
коферола в эритроцитах отражает однонаправлен­
ные процессы в других тканях, можно предполо­
жить, что полученные нами данные свидетельству­
ют о снижении тканевой обеспеченности организ­
ма витамином Е у больных ДТЗ. Снижение обес­
печенности организма а-токоферолом может быть 
вызвано не только основным заболеванием, сопро­
вождающимся увеличением потребности метабо­
лических процессов в а-токофероле, но и исход­
ным метаболическим фоном пациента и, что осо­
бенно значимо, недостаточным поступлением ви­
тамина Е с продуктами питания, особенно в зимне­
весенний период года. Все вышеуказанное позво­
ляет рекомендовать контролируемое лабораторны­
ми исследованиями назначение антиоксидантов на 
этапах лечения больных ДТЗ.

Выводы

1. У больных ДТЗ выявлено накопление ГПЛ в 
эритроцитах и в плазме крови.

2. Установлено повышение уровня МДА в плаз­
ме крови больных ДТЗ.

3. Снижение содержания а-токоферола в плазме 
выявлено у больных в активной стадии ДТЗ, тогда 
как в эритроцитах этот показатель снижен как до 
лечения, так и на фоне тиреостатической терапии и 
после субтотальной резекции шитовидной железы.

4. Анализ сопряженности процессов ПОЛ и ан­
тиоксидантной зашиты показал снижение ткане­
вой обеспеченности организма а-токоферолом у 
больных ДТЗ. Полученные данные позволяют ре­
комендовать назначение антиоксидантов в ком­
плексном лечении больных ДТЗ.
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