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Резюме

Проанализированы процессы свободнорадикального окисления сыворотки крови больных с острым Q-инфарктом 
миокарда. В рамках Q-инфаркта миокарда исследованы больные с предшествующей стенокардией и без нее.

У пациентов с Q-инфарктом миокарда отмечается интенсификация процессов свободнорадикального окисле-
ния и резкое угнетение антиоксидантной антирадикальной системы защиты. При сравнении групп пациентов с 
Q-инфарктом миокарда в зависимости от стажа ИБС не выявлено достоверных различий в активности процессов 
свободнорадикального окисления. Обнаружено достоверно более значимое снижение активности антиоксидантной 
антирадикальной системы защиты сыворотки крови у лиц с Q-инфарктом миокарда без предшествующей стено-
кардии в анамнезе.

Полученные данные свидетельствуют о возможности включения в базисную терапию инфаркта миокарда фар-
макологических препаратов для усиления антирадикальной антиоксидантной защиты миокарда.
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Summary

The present research is devoted to the study of free radical status of blood serum in patients with acute Q-wave myocardial 
infarction. Myocardial infarction patients with preceding angina and without it were studied. 

The Q-wave infarction patients showed an increase in free radical oxidation and severe depression of antioxidant status. 
The comparison of groups of patients with Q-wave myocardial infarction depending on the length of the ischemic heart disease 
did not demonstrate  any signifi cant differences in the free radical oxidation process. A more signifi cant decrease in antioxidant 
status of blood serum in patients with Q-wave myocardial infarction without any previous history of angina was revealed. 

The collected data allow considering the possibility of including pharmacological agents in myocardial infarction basic 
therapy to enhance the protection of myocardium from free radicals.
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Заболеваемость острым инфарктом миокарда (ИМ) 
в Российской Федерации выросла с 139,3 в 2008 г. до 
140,3 на 100 тыс. взрослого населения в 2009 г., а по-
вторным инфарктом миокарда – с 20,6 до 21,2 на 100 
тыс. взрослого населения соответственно [1].

В настоящее время не вызывает сомнения, что в раз-
витии ИМ существенное значение играют процессы 
свободнорадикального окисления (СРО) [5, 14]. Гипок-
сия и увеличение энергетических затрат миокарда сти-
мулируют активность симпатоадреналовой системы и 
липолиз с избыточной мобилизацией жирных кислот, 
что приводит к активации СРО [7, 12]. Атерогенные ли-
попротеиды низкой плотности (ЛПНП) наиболее под-
вержены свободнорадикальному окислению [3, 11, 16]. 
Окисленные ЛПНП вызывают значительное угнетение 
функционирования эндотелиальной NO-синтетазы, они 
способны подавлять эндотелийзависимую релаксацию 
артерий и играют важную роль в развитии эндотели-
альной дисфункции и нарушении микроциркуляции 
[2, 15]. Следствием данных нарушений может быть 
развитие ИМ. Следует отметить, что в настоящее вре-
мя изучается преимущественно роль первичных, вто-
ричных и конечных продуктов перекисного окисления 
липидов у больных с различными формами ИБС [4, 5, 
10]. В литературе практически нет данных о биогенезе 
реакционных, короткоживущих активных форм кисло-
рода – свободных радикалах, запускающих процессы 
свободнорадикального окисления липидов, белков и 
других биомолекул у лиц с Q-ИМ.

Цель настоящего исследования состояла в изучении 
свободнорадикального статуса у больных с острым 
крупноочаговым инфарктом миокарда.

Материалы и методы
В исследование были включены 118 пациентов с 

крупноочаговым инфарктом миокарда, находившихся 
на лечении в инфарктном отделении МУЗ ККБ № 2 и 
кардиологическом отделении МУЗ ГКБ № 11 Управле-
ния здравоохранения администрации г. Хабаровска в 
течение 2007–2011 гг. Всем больным проводили обще-
принятое клинико-лабораторное и инструментальное 
обследование.

ИМ был диагностирован на основании критериев 
ВОЗ (1970), при этом устанавливали его величину, 
локализацию, осложнения и тяжесть течения забо-
левания.

Критериями исключения были: повторный ИМ, 
хроническая сердечная недостаточность III и IV ФК 
по Нью-Йоркской классификации, постоянная форма 
фибрилляции предсердий, декомпенсация сахарного 
диабета, обострение хронической обструктивной бо-
лезни легких, обострение язвенной болезни желудка 
и 12-перстной кишки, онкопроцессы любой локали-
зации, прием мультивитаминных и антиоксидантных 
препаратов в течение 2 предшествующих месяцев, а 
также отказ от участия в исследовании.

Контрольную группу составили 30 чел. без клини-
ческих проявлений кардиальной патологии в возрасте 
40–70 лет (15 мужчин и 15 женщин).

Было обследовано 83 мужчины и 35 женщин с 
острым первичным крупноочаговым ИМ, средний воз-
раст которых составил 59,9±1,1 г.

По клиническому варианту течения острейшего пе-
риода ИМ преобладал ангинозный (у 98,3% больных).

Настоящий ИМ был первым проявлением ИБС у 
51,7% больных, у 48,3% пациентов в анамнезе име-
лась стенокардия напряжения I–III ФК давностью от 2 
мес. до 20 лет. Преобладающее большинство больных 
(85,6%) поступило в стационар в первые 12 ч от начала 
заболевания.

Для интегральной оценки процессов свободнора-
дикального окисления сыворотки крови использова-
ли метод хемилюминесценции (ХМЛ). Регистрацию 
ХМЛ осуществляли на люминесцентном спектроме-
тре LS-50В фирмы «PERKIN ELMER» (Швейцария). 
Стандартизацию сигнала и математическую обработку 
кривых выполняли с помощью встроенной программы 
Finlab.

Алгоритм ХМЛ-исследования свободнорадикаль-
ного статуса включал определение следующих пара-
метров интенсивности спонтанного и активированно-
го свечения биосубстрата [6]:

Ssp – светосуммы за 1 мин спонтанной ХМЛ, ве-
личина которой прямо коррелирует с интенсивностью 
генерации активных метаболитов кислорода;

h – максимума амплитуды быстрой вспышки Fe 2+ – 
индуцированного свечения, свидетельствующего о со-
держании гидроперекисей липидов;

Sind-1 – светосуммы за 2 мин Fe 2+ – индуцирован-
ной ХМЛ, отражающей скорость образования пере-
кисных радикалов преимущественно липидной при-
роды;

Slum – светосуммы за 1 мин люминол-зависимой 
ХМЛ, свидетельствующей об интенсивности продук-
ции гидроксил-радикалов;

Н – максимума амплитуды Н2О2 – индуцированно-
го люминол-зависимого свечения, величина которого 
обратно коррелирует с перекисной резистентностью 
субстрата;

Sind-2 – светосуммы за 2 мин Н2О2 –индуцирован-
ной люминол-зависимой ХМЛ, величина которой об-
ратно коррелирует с активностью антиоксидантной 
антирадикальной системы защиты.

Интенсивность ХМЛ выражали в относительных 
единицах.

Исследование ХМЛ выполнено в Центральной на-
учно-исследовательской лаборатории ДВГМУ (зав. 
лабораторией – засл. деятель науки РФ, д-р мед. наук, 
проф. С.С. Тимошин).

Статистическая обработка полученных результа-
тов выполнена стандартными методами вариационной 
статистики: вычисляли среднюю арифметическую (М) 
и стандартную ошибку средней (m). Достоверность 
различий между средними величинами оценивали 
с помощью критерия Стьюдента (t). В тех случаях, 
когда распределение отличалось от нормального, 
применяли непараметрический метод – критерий 
Манна-Уитни. Статистический анализ результатов ис-
следования обрабатывали с помощью ПК на базе про-
цессора «Intel Pentium IV» с использованием программ 
Microsoft Office Excel 2003 для Windows XP, Statistica 
6.0. Статистически значимыми считались различия 
при p<0,05.
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Результаты и обсуждения
При сравнительной характеристике ХМЛ-грамм 

свободнорадикального окисления сыворотки крови 
больных с Q-инфарктом миокарда и пациентов группы 
сравнения (табл. 1) выявлены следующие достоверные 
отличия:

1. Повышение интенсивности свободнорадикаль-
ных процессов (Ssp) в 1,4 раза за счет усиления актив-
ности первичного этапа перекисного окисления липи-
дов, о чем свидетельствуют повышение содержания 
гидроперекисей липидов (h) в 1,3 раза и увеличение 
скорости образования перекисных радикалов (Sind-1) 
в 1,4 раза. Однако ожидаемого увеличения продукции 
гидроксил-радикала (Slum) не наблюдалось.

2. Активация процессов свободнорадикального 
окисления сочеталась с резким угнетением системы 
антиоксидантной антирадикальной защиты (Sind-2) – 
в 2,3 раза, в том числе за счет снижения перекисной 
резистентности (Н) в 1,7 раза (рис. 1).

Таблица 1

Показатели хемилюминесценции (М±m) (отн. ед.) сыворотки 
крови у больных с Q-инфарктом миокарда

Иссле-
дуемые 
группы

Показатели
Ssp Sind-1 h Slum Sind-2 H

Группа 
сравнения 
(n=30) 

0,126±
0,004

0,274±
0,006

0,123±
0,001

0,137±
0,008

0,143±
0,042

0,188±
0,024

Острый
Q-инфаркт 
миокарда 
(n=118) 

0,175±
0,015

р<0,05

0,382±
0,027

р<0,05

0,163±
0,008

р<0,05

0,109±
0,010

р>0,05

0,328±
0,021

р<0,01

0,317±
0,021

р<0,05

Рис. 1. Параметры свободнорадикального статуса сыворотки 
крови больных Q-инфарктом миокарда (в %) по отношению 

к контролю

Декомпенсированное накопление продуктов сво-
боднорадикального окисления в сыворотке крови на 
фоне ослабления антиоксидантной антирадикальной 
защиты свидетельствует о наличии системного окси-
дативного стресса у больных острым Q-ИМ.

Анализ активности процессов свободнорадикаль-
ного окисления в сыворотке крови больных, у которых 
инфаркт миокарда явился первым клиническим про-
явлением ИБС, в сравнении с пациентами, имевшими 
стенокардию в анамнезе (табл. 2), не выявил суще-

ственных различий, хотя выраженность системного 
оксидативного стресса у обеих категорий пациентов 
в сравнении с группой контроля была достоверно 
выше. По-видимому, это объясняется общностью па-
тогенеза и обширностью зоны повреждения и некроза 
сердечной мышцы. Однако активность антиоксидант-
ной антирадикальной системы защиты в группе па-
циентов с ИМ, не имевших в анамнезе стенокардии, 
была снижена более резко, что, вероятно, связано с 
определенной перестройкой обменных процессов, в 
том числе с так называемой «локальной адаптацией к 
гипоксии» миокарда у лиц с длительным стажем ИБС 
[9]. Одной из причин нарушения антиоксидантной за-
щиты считается снижение активности селен-зависи-
мой глютатионпероксидазы, т. к. в отличие от клеток 
других органов, содержащих две разновидности ГП – 
селеносодержащую и не содержащую селена, мио-
циты имеют только одну разновидность ГП – селе-
носодержащую, следовательно, в условиях дефицита 
селена мышечные клетки, лишенные ГП, становятся 
более уязвимыми к действию свободнорадикальных 
соединений [13].

Таблица 2

Показатели хемилюминесценции (М±m) (отн. ед.) сыворотки 
крови у больных с Q-инфарктом миокарда в зависимости 

от стажа ИБС

Иссле-
дуемые 
группы

Показатели

Ssp Sind-1 h Slum Sind-2 H

Группа 
срав-
нения 
(n=30) 

0,126±
0,004

0,274±
0,006

0,123±
0,001

0,137±
0,008

0,143±
0,042

0,188±
0,024

С пред-
шеству-
ющей 
стено-
кардией 
(n=57) 

0,165±
0,030

р1<0,05

0,367±
0,049

р1<0,05

0,149±
0,010

р1<0,05

0,105±
0,023

р1>0,05

0, 292±
0,03

р1<0,01

0, 310±
0,036

р1<0,05

Без пред-
шеству-
ющей 
стено-
кардии 
(n=61) 

0,192±
0,022

р2<0,05
р3>0,05

0,389±
0,019

р2<0,05
р3>0,05

0,175±
0,012

р2<0,05
р3>0,05

0,112±
0,015

р2>0,05
р3>0,05

0, 371±
0,029 

р2<0,01
р3<0,05

0, 335±
0,026

р2<0,05
р3>0,05

Примечания. р1 – достоверность различий показателей группы 
сравнения с группой больных Q-инфарктом миокарда с предше-
ствующей стенокардией; p2 – достоверность различий показателей 
группы сравнения с группой больных Q-инфарктом миокарда без 
предшествующей стенокардии; p3 – достоверность различий показа-
телей группы больных Q-инфарктом миокарда без предшествующей 
стенокардии и больных Q-инфарктом миокарда с предшествующей 
стенокардией.

В настоящее время имеются единичные сообще-
ния об успешном применении препаратов селена, как 
вспомогательного средства в диетотерапии у больных 
с прогрессирующей и стабильной стенокардией [8]. 
Полученные нами данные свидетельствуют и о воз-
можности включения в базисную терапию острого ИМ 
фармакологических препаратов для усиления антира-
дикальной, антиоксидантной защиты миокарда, в том 
числе диетотерапии органическими формами селена, 
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что может способствовать уменьшению последствий 
ишемического повреждения.

Выводы
1. У пациентов с Q-инфарктом миокарда отмечает-

ся интенсификация процессов свободнорадикального 
окисления и резкое угнетение антиоксидантной анти-
радикальной системы защиты.

2. Активность процессов свободнорадикального 
окисления у пациентов с Q-инфарктом миокарда не за-
висела от стажа ИБС.

3. Наиболее резкое снижение активности антиокси-
дантной антирадикальной системы защиты сыворотки 
крови обнаружено у лиц с Q-инфарктом миокарда без 
предшествующей стенокардии в анамнезе.
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