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Гипертоническая болезнь (ГБ), особенно в сочетании с сахарным диабетом (СД) 2 типа  является глобальной медико-социальной проблемой, что обусловлено высокой и постоянно увеличивающейся заболеваемостью, распространенностью, высоким риском развития осложнений и смертности. Одной из теорий возникновения первичной гипертензии является  мембранная концепция - в основе которой лежат изменения структурных свойств мембранных белков и липидов, нарушения взаимодействий между ними, приводящие к изменениям биофизических параметров плазматической мембраны.

Цель исследования: провести оценку состояния биофизических параметров таких как микровязкость и текучесть  мембран эритроцитов у больных ГБ в сочетании с сахарным диабетом 2 типа.

Материал и методы. Обследовано 50 больных ГБ, в сочетании с СД 2 типа, 46 больных ГБ, группа контроля была представлена относительно здоровыми лицами в количестве 30 человек. Группы были сопоставимы по полу, возрасту. Для оценки состояния структурных свойств мембран - эритроциты отделяли от плазмы центрифугированием стабилизированной гепарином крови в течение 15 минут при 3000 g. Суспензию эритроцитов несколько раз промывали охлажденным 0,89% раствором NACI. Мембраны эритроцитов выделяли путем гипоосмотического гемолиза с последующим осаждением при центрифугировании 6000 об/мин. в течение 10 минут. Измерения микровязкости мембран эритроцитов проводили с помощью метода латеральной диффузии гидрофобного флуоресцентного зонда – пирена. Флюоресценцию пирена измеряли на спектрофлюорометре «Hitachi Mpf-4a»: микровязкисть липидного бислоя при длине волны возбуждения 334 нм, длине волны мономеров, – 395 нм, длине волны эксимеров – 470 нм; микровязкость белок-липидных контактов соответственно при 286/395/470 нм. Оценку микровязкости проводили путем расчитывания коэффициента эксимеризации пирена, который отображает соотношение интенсивности флюоресценции эксимеров к интенсивности флюоресценции мономеров (Fе/Fм) и находится в обратной зависимости от относительной микровязкости. 

 Результаты.У обследуемых больных ГБ в отсутствии СД наблюдалось достоверное уменьшение коэффициента эксимеризации пирена: в зоне белок-липидных контактов оно составляло 27% (р<0,001), а липидного бислоя – 12% (р=0,045). Так как соотношение интенсивности флюоресценции эксимеров к интенсивности флюоресценции мономеров (Fе/Fм) находится в обратной зависимости от относительной микровязкости, полученные результаты свидетельствуют о повышении последней. Для пациентов  с ГБ, ассоциированной с СД 2 типа, в мембранах эритроцитов в зоне белок-липидных контактов коэффициент эксимеризации снижался более выразительно, а именно на 49% в сравнении с контролем, а в зоне липидного бислоя - на 36%. Следует отметить, что у больных этой группы значения коэффициентов  соотношения эксимер/мономер были статистически достоверно (р<0,001) уменьшенными в сравнении с неосложненной ГБ: в среднем на 31% и 27% соответственно для зоны белок-липидных контактов и липидного бислоя.

Выводы.  У больных гипертонической болезнью при сравнении с относительно здоровыми лицами - наблюдается уменьшение коэффициента эксимеризации пирена с одновременным повышением микровязкости мембраны эритроцитов, при ассоциации ГБ с СД 2 типа данные показатели усугублялись. При этом нарушения биофизических параметров мембран эритроцитов при ГБ в сочетании с СД 2 типа были более выражены, чем при изолированной ГБ.

  Повышение микровязкости мембран сопровождается, как правило, нарушением их транспортных и ферментных систем, изменением метаболического состояния всей клетки. Стойкие нарушения структурно метаболического статуса и функциональной активности эритроцитов, могут быть причиной возникновения тканевой гипоксии, нарушений окислительно- восстановительных процессов, биоэнергетического гомеостаза.

