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оидная саркома левого желудочка сердца Т
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0 

.
Послеоперационный период протекал без осложне-

ний. Больная выписана 05.03.2011 г. в удовлетворитель-
ном состоянии под наблюдение онколога, кардиолога, 
кардиохирурга. В конце марта 2011г. больная консуль-
тирована в клинике Шарите (Германия), где при эхо-
кардиографии и КТ остаточной опухоли не обнаружено. 
Также при МРТ не обнаружено инфильтративного ро-
ста в области хирургического вмешательства. Не реко-
мендовано применение новых терапевтических проти-
воопухолевых мероприятий. Рекомендованы контроль-
ные исследования посредством КТ каждые 3 месяца.

Гистологические микропрепараты консультирова-
ны в Лондонском королевском национальном ортопе-

дическом госпитале: диагноз первичной саркомы сердца 
подтвержден.

За период наблюдения состояние больной удов-
летворительное. Гемодинамических нарушений нет. 
23.11.2011 г. выполнена магнитно-резонансная томогра-
фия. 01.12.2011  — позитронная эмиссионная томогра-
фия. Рецидива и продолженного роста опухоли не выяв-
лено. Наблюдается у кардиолога по месту жительства 
и у кардиохирурга по месту выполнения операции.

Первичная саркома сердца любого гистологическо-
го варианта имеет неблагоприятный прогноз для жиз-
ни, но это не исключает хирургического лечения этих 
больных, так как имеется возможность продлить жизнь 
больных с удовлетворительным качеством.
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Резюме. Проведено клинико-фармакологическое исследование влияния танакана на антиоксидантную актив-
ность глутатиона и ферментов его метаболизма у больных хронической церебральной ишемией (ХЦИ) и гипотире-
озом старших возрастных групп. В исследовании участвовало 50 пациентов. Установлено сохранение повышенного 
уровня глутатиона в эритроцитах при уменьшении его концентрации в плазме крови на фоне роста активности 
глутатионредуктазы (ГР). Снижение в плазме концентрации глутатиона может свидетельствует об уменьшении 
тканевой деструкции.
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Summary. A clinical and pharmacological study of the eff ect on the antioxidant activity of Tanakan glutathione and its 
metabolic enzymes in patients with chronic cerebral ischemia and hypothyroidism in older age group has been conducted. 
Th e study involved 50 patients. Established retention of high levels of glutathione in red blood cells with a decrease in 
its concentration in blood plasma against the background of the activity of glutathione reductase. Th e decrease in plasma 
concentrations of glutathione may indicate a decrease in tissue destruction.
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Актуальность поиска методов повышения эф-
фективности фармакотерапии церебральных сосу-
дистых расстройств определяется их большой рас-
пространенностью, высокой летальностью и соци-

ально-экономической значимостью лечения тяжелых 
последствий данной патологии [5] Повышение ча-
стоты цереброваскулярных расстройств обусловлено 
увеличением продолжительности жизни населения, 
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сочетанием с заболеваниями, утяжеляющими 
сосудистое повреждение, такими как  — гипо-
тиреоз [3]. Поражение нервной системы при 
ХЦИ и гипотиреозе с формированием астени-
ческого, депрессивного, полиневритического 
синдромов, нарушением когнитивных функций 
объединяет эти две нозологические формы, не-
смотря на разность патогенетических механиз-
мов [4]. В настоящее время широко рассматри-
вается взаимосвязь нарушений в центральной 
нервной системе с формированием в организме 
больных с гипотиреозом оксидативного стресса, 
к повреждающему действию которого мозг про-
являет высокую чувствительность [8]. Защиту 
от повреждающего действия активных форм 
кислорода обеспечивают в первую очередь спе-
циальные антиоксидантные ферменты: суперок-
сиддисмутаза, каталаза, ферменты системы глу-
татиона [9, 10]. У больных ДЭ в сочетании с ги-
потиреозом наблюдались как качественные, так 
и количественные сдвиги в системе глутатиона 
и активности ферментов его метаболизма ГПО, 
глутатионтрансферазы (ГТ), ГР [1, 2]. Выяснение 
ключевых элементов изменений системы глута-
тиона может явиться научной основой для опре-
деления рациональной фармакотерапии. Такие 
свойства танакана, как способность связывать 
свободные радикалы и оказывать положитель-
ное влияние на тканевые обменные процессы, 
побудили нас использовать его для лечения 
больных с ХЦИ и гипотиреозом, с оценкой их 
воздействия на систему глутатиона. В связи с 
наличием данных по нейропротекторному дей-
ствию танакана, было интересно реализовать 
предположение о фармакодинамическом влия-
нии танакана на систему глутатиона.

Цель исследования: оптимизация фармакоте-
рапии танаканом системы глутатиона при соче-
танной патологии (ХЦИ и гипотиреозе) у пациен-
тов старших возрастных групп.

Материалы и методы

Фармакологическое влияние танакана на 
активность ферментов метаболизма глутатиона про-
ведено 23 больным с сочетанной патологией: дис-
циркуляторной энцефалопатией (ДЭ) и гипотирео-
зом. Исследования проведены с учетом рекоменда-
ций Хельсенской декларации (Хельсенки, 1964,2000), 
по решению локального этического комитета на базе 
клинического госпиталя ветеранов войн г. Иркутска. 
Результаты данной группы сопоставляли с показателя-
ми системы глутатиона у пациентов сочетанной патоло-
гии без фармакологической коррекции танаканом — 17 
человек и с результатами терапии танаканом больных 
ДЭ  — 12 человек. Для фармакологической коррекции 
использовали танакан в таблетках по 40 мг 3 раза в день 
курсом 3 недели. 21человек вошел в группу контроля. 

Базисная фармакотерапия носила однотипный ха-
рактер. Заместительная гормональная терапия паци-
ентам с гипотиреозом проводилась левотироксином в 
дозе 1,6-1,8 мкг/кг под контролем уровня ТТГ в диапа-
зоне 0,4-4,0 мМЕ/л. Средний возраст пациентов соста-
вил 72,4 ± 6,3 лет. 

Танакан® (Tanakan) — таблетки покрытые оболочкой 
(40 мг состава на 1 таблетку), активное вещество: гинк-
го двулопастного экстракт сухой стандартизованный 
(Egb761): 24% гетерозидов и 6% гинкголидов-билобали-
дов (Ginkgo biloba, семейство Ginkgoасеае) — 40,00 мг. 
Фармакологические свойства обусловлены влиянием, 
входящих в состав Танакана биологически активных 
веществ (флавоновых гликозидов, терпеновых веществ 
и гинкголидов) на процессы обмена в клетках, способ-
ностью нормализовать процессы окислительного фос-
форилирования, препятствовать снижению активности 

митохондриальной цитохромоксидазы и предохранять 
митохондрии от повреждений в условиях оксидантного 
стресса [6, 7]. 

Антиоксидантные свойства танакана оценива-
ли по их влиянию на показатели системы глутатиона. 
Концентрацию глутатиона (GSH) определяли с 5,5-ди-
тиобис-2-нитробензоатом, активность ферментов ме-
таболизма глутатиона ГПО, ГТ, ГР  — стандартными 
спектрофотометрическими методами. Исследование 
изучаемых параметров проводили в эритроцитах и 
плазме крови больных. Статистическая обработка ре-
зультатов проведена с использованием t Стьюдента. 
Анализировались только значимые изменения (р<0,05). 

Результаты и обсуждение

Концентрация GSH в эритроцитах крови у больных 
с сочетанной патологией до лечения значимо от кон-
трольной группы не отличалась, после фармакологиче-
ской коррекции танаканом отмечено повышение GSH 
на 51% (2,57±0,19 и 3,87±0,16 ммоль/л; р<0,001) относи-
тельно показателей лиц контрольной группы. В плазме 
же, при сочетанной патологии концентрации GSH зна-
чимо отличалась от контроля и после лечения танака-
ном данный показатель восстановился (20,30±2,53 и 
22,61±1,91 мкмоль/л) и приблизился к группе контроля. 
При сравнении изменений концентрации GSH в эри-
троцитах крови в группах у больных с сочетанной пато-
логией до и после лечения танаканом выявлено увели-
чение концентрации восстановленного глутатиона на 
53% (2,53±0,10 и 3,87±0,16 мкмоль/л; р < 0,001). В плазме 

Таблица 1
Влияние танакана на концентрацию глутатиона и активность 

ферментов метаболизма глутатиона в эритроцитах и плазме крови 
у больных с сочетанной патологией (дисциркуляторной 

энцефалопатией и гипотиреозом) 

Показатель
Контрольная 

группа

Больные 
с сочетанной 
патологией
до лечения

Больные 
с сочетанной 
патологией

после лечения

Концентрация GSH 
в эритроцитах (ммоль/л)

2,57±0,19
(n=15)

2,53±0,10
(n=17)

3,87±0,16***; ааа

(n=21)

Концентрация GSH
в плазме (мкмоль/л)

20,30±2,53
(n=18)

99,18±12,37***

(n=17)
22,61±1,91 ааа

(n=23)

Ферменты

Активность в нмоль/мин/ на 1 мг белка

Контрольная
группа

Больные 
с сочетанной 
патологией
до лечения

Больные 
с сочетанной 
патологией

после лечения

ГПО

эритроциты
17,42±1,92

(n=14)
31,53±3,86**

(n=17)
29,19±1,58***

(21)

плазма
2,18±0,24

(n=15)
3,59±0,38 **

(17)
2,31±0,09**; ааа

(23)

ГТ

эритроциты
3,02±0,20

(n=13)
2,13±0,15**

(17)
2,17±0,17**

(21)

плазма
1,20±0,11

(n=13)
0,43±0,04***

(17)
0,53±0,02*** ;а

(23)

ГР

эритроциты
2,19±0,19

(n=17)
2,68±0,19

(n=17)
5,74±0,75***; аа

(21)

плазма
0,34±0,02

(n=12)
0,53±0,04***

(17)
0,69±0,05***; а

  (23)

Примечание: значимость различий с показателями группы контроля: 
** — р < 0,01; *** — р < 0,001; значимость различий в группах больных до и 
после лечения: а — р<0,05; аа — р<0,01; ааа — р<0,001; GSH — восстановленный 
глутатион; ГПО — глутатионпероксидаза; ГТ — глутатионтрасфераза; ГР — 
глутатионредуктаза.
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крови данный показатель снизился на 77% (99,18±12,3 и 
22,61±1,91 мкмоль/л; р < 0,001); (табл. 1).

Уровень активности ГПО в эритроцитах крови до 
лечения был выше показателей группы контроля на 
81%, после применения танакана значение активности 
этого фермента снизилось и относительно группы кон-
троля было выше на 68% (17,42±1,92 и 29,19±1,58 нмоль/
мин на 1 мг белка соответственно; р<0,001). В плазме 
активность данного фермента был выше по сравнению 
со значениями группы контроля на 65% (2,18±0,24 и 
3,59±0,38 нмоль/мин на 1 мг белка, р<0,05) и после лече-
ния танаканом — приблизился к норме. При сравнении 
изменений активности данного фермента до примене-
нии фармакологической поддержки и после использо-
вания танакана в эритроцитах крови активность ГПО 
снизилась незначительно на 7%, а в плазме крови — на 
36% (3,59±0,38 и 2,31±0,09 нмоль/мин на 1 мг белка со-
ответственно; р < 0,001). 

Применение танакана значимо не изменило актив-
ность ГТ в эритроцитах и незначительно повысило в 
плазме.

Активности ГР в эритроцитах больных с сочетанной 
патологией после использования танакана возросла на 
114% (2,68±0,19 и 5,74±0,75 нмоль/мин на 1 мг белка; 
р<0,001 ). Показатели активности фермента ГР в плаз-
ме также были изменены, как до лечения на 56% от-
носительно группы контроля, так и после фармаколо-
гической коррекции в группе с сочетанной патологией 
(0,53±0,04 и 0,69±0,05 нмоль/мин на 1 мг белка соответ-
ственно; р<0,05).

Таким образам, при применении фармакологиче-
ской коррекции танаканом в группе с сочетанной па-
тологией установлено сохранение повышенного уровня 
глутатиона в эритроцитах при уменьшении его концен-
трации в плазме крови на фоне роста активности ГР в 
обеих изучаемых средах. Снижение в плазме концен-
трации GSH может свидетельствует об уменьшении 
тканевой деструкции, а его повышение в эритроцитах 
на фоне роста активности ГР — о сохраняющейся тка-
невой потребности в глутатионе.
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