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(57) Спосіб лікування гіпертонічної хвороби, асоці-
йованої з ішемічною хворобою серця, що включає
стандартну (базисну) медикаментозну терапію та
гемокорекцію за допомогою процедури плазмафе-
резу, який відрізняється тим, що використовують
інкубацію деплазмованих еритроцитів з пентоксі-
філіном.

Винахід відноситься до медицини, а саме - до
кардіології. Гіпертонічна хвороба (ГХ), асоційована
з ішемічною хворобою серця (ІХС), зустрічається
достатньо часто. Але лікування цієї хвороби вида-
ється занадто складним, тому що пов'язано з чи-
малими змінами, які відбуваються в мікроциркуля-
ційному руслі.

Ангеотензин II (All) і туморнекротичний чинник
(TNFa), які є індукторами окислюючого стресу віді-
грають суттєву роль в розвитку цих патологій. На
пізніх етапах атерогенезу особливо важливим
з'являється дія TNFa, який активірує ендотеліальні
клітини, що супроводжується підвищенням конце-
нтрації супероксиду. Наслідком з'являється акти-
вація гемостазу, альтерація мембран клітин ендо-
телія, інактивація неорганічного азоту, як природ-
ного вазодилятатора. В кінцевому підсумку вини-
кає каскадно зростаюче виділення різних нейро-
медиаторів, формуючих хибні кола, в яких один
патологічний агент породжує утворення або поси-
лене виділення другого. Однакові речовини діють
в різноманітних хибних колах.

Таким чином, відбувається нагромадження фі-
зіологічних речовин в нефізіологічних концентра-
ціях, а отже, розвивається стан ендотоксикоза.

З одного боку дуже важко усунути безліч пато-
логічних кол, виникаючих при ГХ, асоційованій з
ІХС за допомогою медикаментів. Надто багато
нейромедиаторів залучено в патологічний ряд. З
другого боку переносниками медикаментів в осно-
вному являються еритроцити і альбуміни плазми.
Еритроцит, за своєю природою, являється адсор-
бентом, на поверхні якого, можуть фіксуватися
метаболіти білкової природи, нейроендокринні
речовини, медіатори. Контакт з токсичними аген-

тами приводить до змінювання еритроцитів і вони
не можуть виконувати нормальні фізіологічні дії.

В умовах метаболічної анархії завантажуються
лігандами сполучні центри альбуміна, які здійсню-
ють транспортну функцію.

Таким чином, функція формених елементів
крові і альбумінів плазми, як переносників лікарсь-
ких речовин значно падає. В цьому ми бачимо
одну із найважливіших причин фармакорезистент-
ності при ГХ, асоційованій з ІХС.

Для подолання стану фармакорезистентності
при ГХ, асоційованій з ІХС, ми пропонуємо прово-
дити процедуру лікувального плазмаферезу (ПФ).

Під час центрифугіровання еритроцитів с глі-
кокаліксу зчищується значна кількість білків, біоло-
гічно активних речовин. Визволення мембран під-
вищує функціональну активність клітини.

За технічною суттю близьким до пропоновано-
го лікування є проведення ПФ за методикою, яка
описана П.П. Малишевим у співвторстві в статті
"Сравнение влияния длительной гиполипидемиче-
ской медикаментозной терапии и ее комбинации с
аферезом липидов плазмы крови на состояние
коронарного русла у больных с высокой гиперхо-
лестеринемией и ишемической болезнью сердца"
(див.: Кардиология". - 1997. - № 3. - С. 26-31) [1].
Найбільш близьким є варіант лікування,  викорис-
товуваний К.Я. Гуревічем в співвторстві, опубліко-
ваний під назвою "Перспективы экстракорпораль-
ной гемокоррекции в лечении атеросклероза"
(див.: Эфферентная терапія. - 1998. - Т. 4. - № 1. -
С. 17-20) [2]. У варіанті К.Я. Гуревіча для лікування
атеросклерозу використовувалась модифікація
плазмаферезу, яка дає можливість частково вида-
лити із циркуляторного русла атерогенні ліпіди.
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Проте описаний спосіб лікування,  який вклю-
чає процедуру лікувального плазмаферезу, пере-
борює гіперліпідемію, але не робить прямого
впливу на агрегабельність еритроцитів, і, саме
головне, не перериває розвиток апоптозу.

Завданням винаходу є оптимізація лікування
гіпертонічної хвороби, асоційованої з ішемічною
хворобою серця, шляхом використання інкубації
деплазмованих еритроцитів з пентоксіфіліном під
час проведення процедури лікувального плазма-
ферезу для подолання фармакорезистентності і
зменшення швидкості розвитку апоптозу.

Для підвищення ефективності взаємодії ерит-
роцитів з медикаментами пропонується проводити
інкубацію лікарських речовин з деплазмованими
еритроцитами (тобто з еритроцитами, відокремле-
ними від плазми після центрифування). Рецептори
еритроцитів звільнені від маси білкових молекул
активно взаємодіють з ліками.

Для інкубації пропонується використовувати
пентоксифілін, як препарат, який має не тільки ан-
тиагрегантні властивості, але і є анти-TNF-
агентом, що являє собою варіант медіаторно ке-
рованої терапії. Для інкубації використовується
10,0 мл пентоксифіліна на один гемікон (500 мл).
Експозіція - 10 хвилин.

Таким чином, через інкубацію деплазмованих
еритроцитів з пентоксифіліном можна досягти
зниження підвищених концентрацій регуляторних
речовин, завдяки відділенню з плазмою маси біо-
логічно активних речовин. Це спричинює деблоку-
вання природних систем детоксикації, а також
очищенню глікокалікса еритроцитів, які підвищу-
ють здібності до переносу ліків.

Використовуючи запропонований спосіб, під-
вищуємо ефективність дії пентоксифіліна, як анти-
агреганта і анти-TNF-агента, з метою зменшення
патологічних ефектів TNFa і формуванню апоп-
тозу.

Хвора П., 49 років, з діагнозом: гіпертонічна
хвороба II стадії, ішемічна хвороба серця: атеро-

склеротичний кардіосклероз Н II А; була проліко-
вана з застосуванням вищеописаної методики.
Після процедури артеріальний тиск знизився з
220/100 до 170/95 мм рт.ст., серцевий індекс зріс з
1,35 до 2,67 л/хв/кв.м, питомий периферичний опір
знизився з 6063 до 4386 дин см/кв.сек. рівень хо-
лестерину упав з 7,86 до 6,52 мМоль/л, а утри-
мання бета-ліпопротеїдів зменшилося і 8,1 до
6,4  г/л,  рівень TNFa  упав з 200  до 50  пкг/мл,  що
склало норму. Самопочуття хворої значно покра-
щилося і зберігалося таким весь період спостере-
ження – 1 рік.

Хвора Г. 61 року, мала діагноз: гіпертонічна
хвороба, II стадія; ішемічна хвороба серця: атеро-
склеротичний кардіосклероз Н II А із супутнім хро-
нічним персистируючим гепатитом у стадії нестій-
кої ремісії. Хвора відзначала нестерпність бага-
тьох медикаментів, у тому числі ряду гіпотензив-
них засобів. Після процедури артеріальний тиск
знизився з 185/100 до 140/80 мм рт.ст., серцевий
індекс зріс з 2,93 до 3,12 л/хв/кв.м, питомий пери-
феричний опір зменшився з 3420 до 3180 дин
см/кв.сек. Рівень холестерину знизився з 6,3 до 5,5
мМоль/л, утримання бета-ліпопротеїдів зменши-
лось з 7,8 до 6,1 г/л, рівень фібриногену упав з 4,9
до 3,8 г/л, а рівень TNFa з 150 до 45 пкг/мл. Хвора
повідомила, що прийом гіпотензивних засобів пе-
рестав викликати побічні ефекти.
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