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Ocena stężenia produktów peroksydacji lipidów
i aktywności enzymów antyoksydacyjnych
u pacjentów
z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym
Evaluation of concentration of lipid peroxidation products and of antioxidant
enzymes activity in patients with essential hypertension

Wstęp
Nadciśnienie tętnicze stanowi poważny problem

zdrowotny. Z danych z 2002 roku z badania NAT-
POL PLUS (Nadciśnienie Tętnicze w Polsce) wyni-
ka, że występuje ono u 29% dorosłych Polaków. Wy-
krywalność nadciśnienia tętniczego w Polsce wynosi-
ła 67%, a dobrze kontrolowane nadciśnienie było tyl-Praca finansowana jako badania własne BW 02/2002.
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Summary
Background Imbalance oxidative-antioxidative may play
a role in the pathogenesis of some diseases. The aim of the
was the evaluation of the lipid peroxidation products con-
centration and the evaluation of the activity of the antioxi-
dant enzymes in patients with arterial hypertension.
Material and methods The study included 50 patients with
essential arterial hypertension and 47 healthy controls. Pa-
tients were divided into 2 groups: I (28 patients) with suffi-
cient control of arterial hypertension and II (22 patients)
with insufficient control of arterial hypertension during
hypertension treatment. We evaluated the level of peroxi-
dation lipid products (expressed as the concentration of
malondialdehyde in erythrocytes and in plasma) and the
activity of antioxidant enzymes (catalase, glutathione per-
oxidase, superoxide dismutase) in erythrocytes.
Results There were no statistically significant differences
between patients with arterial hypertension and controls,
and between 2 groups of patients with arterial hyperten-

sion in the lipid peroxidation products concentration and
in the activity of catalase and glutathione peroxidase. How-
ever, the activity of superoxide dismutase was higher in pa-
tients with arterial hypertension. The higher activity of
superoxide dismutase was independent from the level of
arterial hypertension control and left ventricle hypertrophy.
Conclusions Treatment of arterial hypertension may have
influence on the lipid peroxidation products level. The
higher activity of superoxide dismutase may be compensa-
tory mechanism, which influence on the concentration of
lipid peroxidation products.
key words: arterial hypertension, lipid peroxidation
products, antioxidant enzymes
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ko u 12% chorych [1]. Nadciśnienie tętnicze, zwłasz-
cza niedostatecznie kontrolowane, wiąże się ze wzro-
stem zachorowalności na udary mózgu, zawały serca,
niewydolność serca i niewydolność nerek.

Nadciśnienie tętnicze w 90% przypadków to nad-
ciśnienie pierwotne, o niezbyt dokładnie poznanej
etiopatogenezie. Nadciśnienie jest wynikiem złożo-
nej interakcji czynników genetycznych i środowisko-
wych. Opisano 10 mutacji genów odpowiedzialnych
za rozwój nadciśnienia tętniczego (między innymi
mutacje genu angiotensynogenu, genu lipazy lipo-
proteinowej). Uważa się, że także nadmierne spoży-
cie sodu może wiązać się z występowaniem nadciś-
nienia. Jednak najbardziej zbadane mechanizmy
przyczyniające się do powstania nadciśnienia tętni-
czego to aktywacja układu współczulnego i akty-
wacja układu renina-angiotensyna-aldosteron [2].
Dużą rolę w patogenezie nadciśnienia tętniczego
pełni dysfunkcja śródbłonka [3, 4]. Uwalniany przez
komórki śródbłonka tlenek azotu odgrywa ważną
rolę w regulacji ciśnienia tętniczego. Jedną z przy-
czyn jego zmniejszonej biodostępności może być re-
akcja anionorodnika ponadtlenkowego z tlenkiem
azotu. Reakcja ta przebiega trzykrotnie szybciej niż
reakcja dysmutacji anionorodnika ponadtlenkowego
przez dysmutazę ponadtlenkową (SOD, superoxide
dismutase) [5]. Wolne rodniki tlenowe i zaburzenia
równowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej mogą
mieć udział w patogenezie nadciśnienia tętniczego.
Prabha i wsp. stwierdzili, że u chorych z nadciśnieniem
tętniczym występuje zwiększona produkcja anionorod-
nika ponadtlenkowego i nadtlenku wodoru [6].

Celem pracy była ocena stężenia produktów per-
oksydacji lipidów i aktywności enzymów antyoksy-
dacyjnych (katalazy, peroksydazy glutationowej
i dysmutazy ponadtlenkowej) u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym.

Materiał i metody
Badaniem objęto 50 chorych z rozpoznanym

wcześniej i leczonym pierwotnym nadciśnieniem tęt-
niczym (32 kobiety i 18 mężczyzn) i 47 zdrowych
osób z grupy kontrolnej. Pacjenci byli w wieku 40–
–83 lat (średnia wieku 59,2 ± 10,8 roku), a grupa
kontrolna w wieku 31–73 lat (średnia wieku 54,9 ±
± 11,3 roku). Czas trwania nadciśnienia tętniczego
wynosił średnio 8,2 ± 7,0 roku.

Badanie wykonywano w Katedrze i Klinice Kar-
diologii i Chorób Wewnętrznych Akademii Medycz-
nej w Bydgoszczy, a oznaczanie stężenia produktów
peroksydacji lipidów i aktywności enzymów antyok-
sydacyjnych w Katedrze i Zakładzie Biologii Me-

dycznej Akademii Medycznej w Bydgoszczy. Bada-
nie przeprowadzono po uzyskaniu zgody Komisji
Bioetycznej przy Akademii Medycznej w Bydgosz-
czy i zgody osób badanych.

Krew pobierano na czczo po odpoczynku z żyły
łokciowej. Przeprowadzano wywiad i badanie przed-
miotowe. Ciśnienie tętnicze mierzono za pomocą
manometru rtęciowego, u osób w pozycji siedzącej,
po 10 minutach odpoczynku. Średnią arytmetyczną
z dwóch kolejnych pomiarów w 2-minutowych od-
stępach przedstawiono jako wynik pomiaru ciśnie-
nia tętniczego. Wykonywano badanie elektrokardio-
graficzne, a u osób chorych dodatkowo badanie echo-
kardiograficzne serca.

Oznaczano stężenie peroksydacji lipidów, badając
stężenie dialdehydu malonowego (MDA, malonyldial-
dehyde) w osoczu i erytrocytach metodą Buege i Austa
[7], aktywność katalazy (CAT, catalase) metodą Beersa
i Sizera [8], peroksydazy glutationowej (GSHPx, glu-
tathione peroxidase) według Paglia i Valentine [9] i SOD
według Misry i Fridovicha [10].

Wszystkie wartości liczbowe podano jako średnią
arytmetyczną ± odchylenie standardowe. Wyniki
poddano analizie statystycznej testem t-Studenta,
jako poziom istotności przyjęto p < 0,05.

Wyniki
U chorych z nadciśnieniem tętniczym średnia

wartość ciśnienia skurczowego (SBP, systolic blood
pressure) wynosiła 146 ± 24 mm Hg, a rozkurczowe-
go (DBP, diastolic blood pressure) 94 ± 11 mm Hg,
natomiast w grupie kontrolnej odpowiednio 124 ±
± 11 mm Hg, 84 ± 7 mm Hg. Różnica była istotna
statystycznie (p < 0,001).

Chorych z nadciśnieniem tętniczym podzielono
na 2 grupy. Jedną grupę stanowili pacjenci, u któ-
rych podczas leczenia SBP utrzymywało się poniżej
140 mm Hg, a DBP poniżej 90 mm Hg. Grupa
z prawidłową kontrolą nadciśnienia tętniczego (gru-
pa I) liczyła 28 chorych (56%). W tej grupie średnia
wartość SBP wynosiła 128 ± 10 mm Hg, a DBP
87 ± 6 mm Hg. Pozostałych 22 chorych (44%) two-
rzyło II grupę, u których kontrola nadciśnienia tętni-
czego była niedostateczna. W dniu badania średnia
wartość SBP wynosiła 169 ± 17 mm Hg, a DBP
102 ± 12 mm Hg. Różnica ciśnienia, zarówno SBP,
jak i DBP, między grupami była istotna statystycznie
(p < 0,001). Obie grupy nie różniły się pod względem
czasu trwania nadciśnienia tętniczego (I grupa 7,1 ±
± 6,6 roku, II grupa 9,6 ± 7,6 roku, p = NS). Średnia
wieku chorych w I grupie wynosiła 56,2 ± 9,7 roku,
a II grupy 63,0 ± 11,3 roku (p < 0,01).
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W tabeli I zawarto wybrane parametry echokardio-
graficzne. Jako kryterium przerostu lewej komory przy-
jęto sumę grubości przegrody międzykomorowej i gru-
bości ściany tylnej lewej komory przekraczającą
22 mm. Przerost lewej komory stwierdzono u 36 pa-
cjentów (72%). Grupa II chorych (z niedostateczną
kontrolą nadciśnienia tętniczego) różniła się istotnie
statystycznie pod względem przerostu mięśnia serco-
wego w porównaniu z grupą I chorych (z prawidłową
kontrolą nadciśnienia tętniczego). Frakcja wyrzutowa
(EF, ejection fraction) wynosiła 60 ± 6% i nie różniła
się istotnie statystycznie między obiema grupami.

W tabeli II zestawiono leki stosowane u chorych
z nadciśnieniem tętniczym. Najczęściej stosowany-
mi lekami hipotensyjnymi były inhibitory konwerta-
zy angiotensyny (ACE, angiotensin-converting enzy-
me) (62%), b-adrenolityki (42%), antagoniści wap-
nia (24%), diuretyki (24%).

W tabeli III przedstawiono stężenia MDA
w erytrocytach i w osoczu. W analizie porównaw-
czej nie wykazano istotnej statystycznie różnicy
w stężeniu MDA w erytrocytach i w osoczu między
chorymi z nadciśnieniem tętniczym a grupą kon-

trolną. Stężenia MDA w erytrocytach, jak i w oso-
czu I i II grupy chorych nie różniły się istotnie sta-
tystycznie w porównaniu z grupą kontrolną. Nie
stwierdzono także różnic istotnych statystycznie
w stężeniu MDA w erytrocytach i w osoczu między
I i II grupą chorych.

Tabela IV przedstawia aktywność enzymów anty-
oksydacyjnych w erytrocytach. Aktywność katalazy

Tabela I. Parametry echokardiograficzne u chorych z nadciśnieniem tętniczym
Table I. Echocardiographic parameters in patients with hypertension

Chorzy Grupa I Grupa II p
z nadciśnieniem n = 28 n = 22 II:I

tętniczym n = 50 ccccc ± SD ccccc ± SD
ccccc ± SD

Grubość przegrody międzykomorowej [mm] 12,6 ± 1,9 11,8 ± 1,5 13,5 ± 2,2 < 0,01

Grubość tylnej ściany lewej komory [mm] 11,3 ± 1,4 10,9 ± 1,3 11,8 ± 1,4 < 0,02

Suma grubości przegrody międzykomorowej 23,8 ± 3,0 22,8 ± 2,5 25,2 ±3,2 < 0,01
i tylnej ściany lewej komory [mm]

E/A > 1 liczba chorych (%) 25 (50%) 17 (60,7%) 8 (36,4%)

E/A < 1 liczba chorych (%) 25 (50%) 11 (39,3%) 14 (63,6%)

EF%  60,1 ± 6,8 61,1 ± 6,4 59,0 ± 7,3 NS

Przepływ przez zastawkę mitralną: fala: E/A > 1 — prawidłowy, E/A < 1 — upośledzenie podatności rozkurczowej lewej komory
I grupa — chorzy z prawidłową kontrolą nadciśnienia tętniczego, II grupa — chorzy z niedostateczną kontrolą nadciśnienia tętniczego

Tabela II. Stosowane leki przeciwnadciśnieniowe
Table II. Antihypertensive treatment

Chorzy Grupa I Grupa II
z nadciśnieniem n = 28 n = 22

tętniczym (%) (%)
n = 50 (%)

 Inhibitory ACE  31 (62%) 18 (64,28%) 13 (59,09%)

b-adrenolityki 21 (42%) 13 (46,42%) 8 (36,36%)

Antagoniści wapnia 12 (24%) 5 (17,85%) 7 (31,81%)

Diuretyki 12 (24%) 6 (21,42%) 6 (27,27%)

I grupa — chorzy z prawidłową kontrolą nadciśnienia tętniczego, II grupa — chorzy z niedosta-
teczną kontrolą nadciśnienia tętniczego

Tabela III. Stężenie dialdehydu malonowego (MDA) w erytrocytach i osoczu u chorych z nadciśnieniem tętniczym
Table III. Concentration of malondialdehyde (MDA) in erythrocytes and in plasma in patients with hypertension

Chorzy z nadciśnieniem Grupa kontrolna Grupa I Grupa II
 tętniczym n = 50 n = 47 n = 28 n = 22

ccccc ± SD ccccc ± SD ccccc ± SD ccccc ± SD

MDA w erytrocytach [nmol/g Hb] 45,8 ± 18,4 42,4 ± 17,1 47,8 ± 17,2 43,3 ± 20,0

MDA w osoczu [nmol/ml] 0,46 ± 0,07 0,46 ± 0,11 0,44 ± 0,05 0,48 ± 0,09

I grupa — chorzy z prawidłową kontrolą nadciśnienia tętniczego, II grupa — chorzy z niedostateczną kontrolą nadciśnienia tętniczego
Istotność różnic: chorzy z nadciśnieniem tętniczym: grupy kontrolnej MDA w erytrocytach, MDA w osoczu NS
grupa I: kontrolnej MDA w erytrocytach, MDA w osoczu NS
grupa II: kontrolnej MDA w erytrocytach, MDA w osoczu NS
grupa I:II MDA w erytrocytach, MDA w osoczu NS
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w erytrocytach u chorych z nadciśnieniem tętniczym
nie różniła się istotnie statystycznie od grupy kontrol-
nej. Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic
w aktywności CAT między I i II grupą chorych
a grupą kontrolną, a także między obiema grupami
chorych. Nie było istotnej statystycznie różnicy w ak-
tywności GSHPx w erytrocytach u chorych z nadciś-
nieniem tętniczym, również w I i w II grupie chorych
w porównaniu z grupą kontrolną i między I a II
grupą chorych. Natomiast u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym stwierdzono wyższą aktywność SOD
w erytrocytach, która wynosiła 1255,6 j./g Hb. Aktyw-
ność SOD w grupie kontrolnej wynosiła 962,2 j./gHb.
Różnica ta była istotna statystycznie (p < 0,001). Ak-
tywność SOD w I i II grupie chorych była podobna
i wynosiła odpowiednio 1232,5 j./gHb i 1284,9 j./gHb
(różnica nieznamienna statystycznie). Aktywność
SOD w I i w II grupie różniła się istotnie statystycz-
nie w porównaniu z grupą kontrolną (p < 0,001).

Dyskusja
Nadciśnienie tętnicze jest związane z dysfunkcją

śródbłonka i stresem oksydacyjnym [11, 12].
Newaz i Nawal stwierdzili znaczny wzrost nadtlen-

ków lipidów w naczyniach i osoczu u szczurów z sa-
moistnym nadciśnieniem tętniczym. Autorzy ci wyka-
zali dodatnią korelację wzrostu nadtlenków lipidów
w naczyniach i osoczu z wartościami ciśnienia tętnicze-
go u szczurów z nadciśnieniem tętniczym [13]. Badania
przeprowadzone wśród ludzi wykazywały podwyższo-
ne stężenie produktów peroksydacji lipidów mierzone
stężeniem MDA w osoczu u dzieci i młodzieży z pier-
wotnym nadciśnieniem tętniczym [14]. Także u doro-
słych chorych z nieleczonym nadciśnieniem tętniczym
stwierdzono wzrost stężenia nadtlenku wodoru [15].

Russo i wsp. wykazali u chorych z wykrytym nad-
ciśnieniem tętniczym nie tylko podwyższenie stęże-
nia MDA w osoczu, ale też zmniejszenie aktywności
SOD i zwiększenie aktywności GSHPx w erytrocytach.
Zwiększenie aktywności peroksydazy glutationowej
może być spowodowane podwyższonym stężeniem
nadtlenków lipidów, które są naturalnymi substratami
tego enzymu [16]. Taki mechanizm zwiększonej pro-
dukcji GSHPx zaobserwowano in vitro [17, 18].

Kędziora-Kornatowska i wsp. u chorych w wieku
starszym z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym po
48-godzinnej przerwie w stosowaniu diuretyków
stwierdzili podwyższone stężenie MDA w erytrocytach.
W tym badaniu aktywność enzymów antyoksydacyj-
nych CAT, GSHPx i SOD u chorych z nadciśnieniem
tętniczym nie różniła się od aktywności w podobnej
grupie wiekowej bez nadciśnienia tętniczego [19].

Prabha i wsp. stwierdzili, że chorzy z nadciśnie-
niem tętniczym charakteryzują się zwiększoną pro-
dukcją anionorodnika ponadtlenkowego i nadtlenku
wodoru w neutrofilach w porównaniu z grupą kon-
trolną, a po efektywnym leczeniu hipotensyjnym pa-
rametry te wracają do wartości obserwowanych
w grupie kontrolnej [6]. Podobnie Kumar i Das ob-
serwowali po leczeniu hipotensyjnym antagonistami
wapnia, b-adrenolitykami, inhibitorami ACE spadek
stężeń anionorodnika ponadtlenkowego, nadtlenku
wodoru i produktów peroksydacji lipidów (MDA)
do wartości stwierdzanych w grupie kontrolnej [20].

W niniejszej pracy u chorych z pierwotnym nadciś-
nieniem tętniczym nie stwierdzono wzrostu stężenia
MDA zarówno w erytrocytach, jak i w osoczu w porów-
naniu z grupą kontrolną. Chorzy otrzymywali inhibito-
ry ACE, b-adrenolityki, antagonistów wapnia i diurety-
ki. Najczęściej stosowanymi lekami były inhibitory ACE.

Tkaczewski i wsp. potwierdzili hamujący wpływ
kaptoprilu na proces peroksydacji lipidów u chorych

Tabela IV. Aktywność katalazy (CAT), peroksydazy glutationowej (GSHPx) i dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) w erytro-
cytach chorych z nadciśnieniem tętniczym
Table IV. Acivity of catalase (CAT), glutathione peroxidase (GSHPx) and superoxide dismutase (SOD) in erythrocytes
in patients with hypertension

Chorzy z nadciśnieniem Grupa kontrolna Grupa I Grupa II
tętniczym n = 50 n = 47 n = 28 n = 22

ccccc ± SD ccccc ± SD ccccc ± SD ccccc ± SD

CAT [jm./g Hb] 71,4 ± 18,7 65,2 ± 26,0 75,7 ± 19,3 66,1 ± 16,7

GSHPx [j./g Hb] 15,1 ± 12,4  17,9 ± 9,1 15,1 ± 12,8 15,2 ± 12,2

SOD [j./g Hb]  1255,6 ± 253,6 962,2 ± 232,6  1232,5 ± 250,7  1284,9 ± 260,2

I grupa — chorzy z prawidłową kontrolą nadciśnienia tętniczego, II grupa — chorzy z niedostateczną kontrolą nadciśnienia tętniczego
Istotność różnic:
chorzy z nadciśnieniem tętniczym: grupy kontrolnej CAT, GSHPx NS; SOD p < 0,001
grupa I: kontrolnej CAT, GSHPx NS; SOD p < 0,001
grupa II: kontrolnej CAT, GSHPx NS; SOD p < 0,001
grupa I:II CAT , GSHPx, SOD NS
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z nadciśnieniem tętniczym. Powodował on obniże-
nie stężenia MDA i zwiększenie aktywności SOD
w krwinkach płytkowych [21].

Djordjević i wsp. zaobserwowali spadek stężenia
MDA w osoczu po 6 miesiącach leczenia nadciśnie-
nia tętniczego inhibitorami ACE [22].

Lacy i wsp. nie stwierdzili różnic w średnim ciś-
nieniu tętniczym i stężeniu nadtlenku wodoru mię-
dzy grupą chorych leczonych lekami hipotensyjnymi
a grupą nieleczonych chorych z nadciśnieniem tętni-
czym, natomiast niższe stężenie nadtlenku wodoru
wykazano u osób otrzymujących inhibitory ACE [15].

Sagar i wsp. wykazali zależność między uwalnia-
niem wolnych rodników tlenowych przez neutrofile
a wartościami SBP i DBP u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym [23]. W pracy Redóna i wsp.
u chorych z nadciśnieniem tętniczym wykazano brak
zależności między wartościami ciśnienia tętniczego
a stresem oksydacyjnym mierzonym stężeniem
MDA we krwi i monocytach, co może wskazywać,
że inne czynniki, na przykład genetyczne, mogą
uczestniczyć w zaburzeniach równowagi oksydacyj-
no-antyoksydacyjnej [24].

W niniejszym badaniu również nie stwierdzono
zależności między stężeniem MDA w erytrocytach
i w osoczu a stopniem kontroli nadciśnienia tętniczego.

Sagar i wsp. stwierdzili zmniejszoną aktywność
dysmutazy ponadtlenkowej i GSH, które korelowały
z wartościami ciśnienia tętniczego. Najniższą aktyw-
ność SOD i GSH zaobserwowano u chorych z cięż-
kim nadciśnieniem tętniczym. Ponadto różnice
w aktywności SOD i GSH między grupami pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym łagodnym, umiarko-
wanym i ciężkim były znamienne statystycznie [23].

Nakazano i wsp., podając szczurom z nadciśnieniem
tętniczym SOD, uzyskali spadek ciśnienia tętniczego
o 50 mm Hg, natomiast nie wykazali spadku ciśnienia
u szczurów z prawidłowymi wartościami ciśnienia [25].

Kumar i Das stwierdzili zmniejszenie aktywności
SOD i brak różnic w aktywności CAT i GSHPx
u chorych z nadciśnieniem tętniczym w porównaniu
z grupą kontrolną. Autorzy ci wykazali również, że
aktywność SOD po terapii hipotensyjnej osiągała
wartości obserwowane w grupie kontrolnej [20].

Autorzy niniejszej pracy u chorych przyjmujących
leki hipotensyjne nie stwierdzili różnic znamiennych
statystycznie w aktywności CAT i GSHPx w porówna-
niu z grupą kontrolną. Wykazano wyższą aktywność
SOD w erytrocytach u chorych z zarówno prawidłową,
jak i niedostateczną kontrolą nadciśnienia tętniczego
niezależnie od przerostu mięśnia lewej komory. Zwięk-
szoną aktywność SOD można tłumaczyć jako kom-
pensacyjną odpowiedź na wzrost anionorodnika po-
nadtlenkowego. Ten korzystny wpływ SOD wydaje się

paradoksalny, jednak jest ważne, że chociaż w wyniku
działania SOD występuje wzrost nadtlenku wodoru,
nie występuje wzrost nadtlenoazotynu, który jest sil-
niejszym utleniaczem niż nadtlenek wodoru.

Wnioski
1. Leczenie hipotensyjne może mieć wpływ na stę-

żenie produktów peroksydacji lipidów.
2. Wyższa aktywność dysmutazy ponadtlenkowej może

być mechanizmem kompensacyjnym wpływają-
cym na stężenie produktów peroksydacji lipidów.

Streszczenie
Wstęp Brak równowagi oksydacyjno-antyoksydacyj-
nej prawdopodobnie odgrywa pewną rolę w patoge-
nezie niektórych chorób. Celem pracy była ocena stę-
żenia produktów peroksydacji lipidów i aktywności
enzymów antyoksydacyjnych u pacjentów z nadciś-
nieniem tętniczym.
Materiał i metody Badaniem objęto 50 pacjentów
z rozpoznanym wcześniej i leczonym pierwotnym
nadciśnieniem tętniczym i 47 osób zdrowych z grupy
kontrolnej. Chorych podzielono na 2 grupy: I (28 cho-
rych) z prawidłową kontrolą nadciśnienia tętniczego
i II (22 chorych) z niedostateczną kontrolą nadciśnie-
nia tętniczego przy stosowanym leczeniu hipotensyj-
nym. Oceniano stężenie produktów peroksydacji lipi-
dów (wyrażone stężeniem dialdehydu malonowego
w erytrocytach i w osoczu) i aktywność enzymów
antyoksydacyjnych (katalazy, peroksydazy glutationo-
wej, dysmutazy ponadtlenkowej) w erytrocytach.
Wyniki Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic
między chorymi z nadciśnieniem tętniczym a grupą
kontrolną, a także pomiędzy wyodrębnionymi grupa-
mi z nadciśnieniem tętniczym w stężeniu produktów
peroksydacji lipidów i w aktywności katalazy i perok-
sydazy glutationowej. Natomiast aktywność dysmuta-
zy ponadtlenkowej była większa u chorych z nadciś-
nieniem tętniczym. Większa aktywność dysmutazy
ponadtlenkowej była niezależna od stopnia kontroli
nadciśnienia tętniczego i przerostu lewej komory.
Wnioski Leczenie hipotensyjne może mieć wpływ
na stężenie produktów peroksydacji lipidów. Więk-
sza aktywność dysmutazy ponadtlenkowej może być
mechanizmem kompensacyjnym wpływającym na
stężenie tych produktów.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, produkty
peroksydacji lipidów, enzymy antyoksydacyjne
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