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Цель: оценка процессов свободнорадикального окисления и антиоксидантного статуса пациентов с острым инфар-
ктом миокарда и постинфарктном кардиосклерозом.

Материалы и методы: эритроциты и плазма венозной крови, полученные от 200 пациентов. 
Результаты: острый период течения инфаркта миокарда характеризуется усилением процессов свободнорадикаль-

ного окисления, при этом ведущим механизмом регуляции сосудистого тонуса является избыточная продукция пе-
роксида водорода. При постинфарктном кардиосклерозе изменения направлены на создание тканевой гипоксии, что 
повышает активность тканевых макрофагов и стимулирует процессы синтеза компонентов межклеточного матрикса.

Выводы: направленность и степень выраженности изменений активности плазменной и эритроцитарной суперок-
сиддисмутазы может служить прогностическим критерием инфаркта миокарда. 
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Purpose: The estimation of lipid peroxidation and antioxidant status at patients with acute form of myocardial infarction and 
postinfarction cardiosclerosis.

Materials and Methods: Erythrocytes and plasma of venous blood were taken from 200 patients. 
Results: It was established that acute course of myocardial infarction characterized by intensification of lipid peroxidation. 

On our opinion, the hyperproduction of hydrogen peroxide is leading mechanism in vessel tense regulation. Tissue hypoxia 
was found at postinfarction cardiosclerosis, we suppose that it activates the tissue macrophages and stimulates the synthesis of 
intercellular matrix components. 

Summary: the orientation and degree of manifestation of activity changes of plasma and erythrocytic superoxide dismutase 
can serve as prognostic criterion of myocardial infarction.
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Введение

В структуре заболеваемости и смертности ли-
дирующее место занимают сердечно-сосуди-
стые заболевания, при этом прогрессирующая 

сердечная недостаточность является непосредственной 
причиной смерти у больных с острыми коронарными ка-
тастрофами [1, 2, 3]. Поэтому ранняя диагностика сердеч-
но-сосудистых заболеваний и необходимость создания 
систем быстрого определения риска развития подобных 
патологий приобретают в последнее время все большую 
значимость в связи с быстрым ростом числа кардиоваску-
лярных патологий, а также снижением возраста пациен-
тов, страдающих этими заболеваниями [4].

Накопленные многочисленные экспериментальные и 
клинические данные показывают, что тяжесть течения 
и исход острого инфаркта миокарда (ОИМ) и постин-
фарктного кардиосклероза (ПИКС) во многом определя-
ются адаптационно-компенсаторными возможностями 
гемодинамических механизмов системы крови [3, 5]. 

Основной причиной несостоятельности механизмов 
специфической и неспецифической защиты организма 
при заболеваниях сердечно-сосудистой системы является 
окислительный стресс. В развитии окислительного стрес-
са ведущую роль отводят активным формам кислорода 
(АФК), обладающим высокой реакционной способностью 
и вызывающим повреждение клеточных и внеклеточных 
структур. Патофизиологическая роль АФК и других сво-
бодных радикалов в процессах окислительной модифи-
кации отдельных классов биомолекул имеет ключевое 
значение в развитии свободнорадикальной патологии, к 
которой относят и заболевания сердечно-сосудистой си-
стемы. К ключевым механизмам окислительного стресса, 
приводящим к дисфункции эндотелия, относится актива-
ция окислительного метаболизма полиморфноядерных 
лейкоцитов как одного из главных источников образо-
вания реактивных метаболитов кислорода в сосудистом 
русле, способствующих развитию и прогрессированию 
сердечной недостаточности [6].

Целью исследования - оценка процессов свободно-
радикального окисления и состояние антиоксидантного 
статуса организма пациентов с острым инфарктом мио-
карда и постинфарктным кардиосклерозом. 

Материалы и методы

Материалом для исследования выбраны эритроциты и 
плазма венозной крови, полученные от 200 пациентов. На 
основании данных анамнеза, ультразвукового и электро-
кардиографического исследования сердца были выделе-
ны следующие группы обследуемых. Группа сравнения 
представлена 22 пациентами обоих полов с хронической 
ишемической болезнью сердца (ХИБС), возраст которых 
составил в среднем 38±3,7 лет. Длительность основного 
заболевания не превышала 8-10 лет. Жалобы пациентов 
данной группы заключались в болях за грудиной после 
эмоциональной или физической нагрузки. Достоверность 
диагноза подтверждалась комплексом клинических ис-
следований, включающим велоэргометрию.

Клиническая группа №1 представлена 60 пациентами 
с острым инфарктом миокарда. Средний возраст пациен-
тов составил 57,6±0,8 лет. Диагноз установлен на основа-
нии анализа клинических данных, изменений ЭКГ и ре-
зультатов лабораторного обследования. 

Клиническая группа №2 представлена 118 пациентами 
обоих полов с постинфарктным кардиосклерозом, воз-

раст которых в среднем составил 46,3±2,7 лет. Жалобы, 
которые предъявляли пациенты клинической группы, 
были следующими: боли в груди, одышка после физиче-
ской нагрузки, головокружение. Диагноз установлен на 
основании анализа клинических данных, изменений ЭКГ 
и результатов лабораторного обследования.

В крови определяли активность супероксиддисмутазы 
(СОД) [7], каталазы [8], миелопероксидазы (МПО) [9], а 
также концентрацию внеэритроцитарного гемоглобина 
(ВЭГ) [10], малонового диальдегида (МДА) [11], мочевой 
кислоты с использованием набора «Ольвекс-диагности-
кум». Статистическую обработку полученных данных 
проводили с использованием программы Stadia [12].  
О достоверности отличий учитываемых показателей кли-
нической группы и группы сравнения судили по величи-
не t-критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение

В ходе проведенного исследования установлено, что 
отмечаются нарушения в работе внутриклеточных фер-
ментов первой линии антиоксидантной защиты (АОЗ).  
В частности, активность СОД эритроцитов статистиче-
ски достоверно увеличивается на 42,5% (р<0,05) отно-
сительно группы сравнения. При этом имеет место уг-
нетение активности каталазы на 14,1% (р<0,05). Данные 
изменения свидетельствуют о дисбалансе работы клеточ-
ных ферментов АОЗ, сопровождающихся усилением про-
цессов свободнорадикального окисления (СРО) в острый 
период заболевания, так как увеличивается продукция не 
только супероксидного анион-радикала, но и пероксида 
водорода. Накопление пероксида водорода, обладающего 
высокой диффузионной активностью, можно рассматри-
вать как компенсаторно-приспособительную реакцию 
организма, направленную на стимуляцию эндотелийне-
зависимой вазодилатации, что особенно актуально в пе-
риод острой коронарной катастрофы. 

Однако исследуя активность данных ферментов в 
плазме крови, мы обнаружили синхронное угнетение 
как СОД, так и каталазы на 12,6% и 18,3% (р<0,05) соот-
ветственно относительно группы сравнения. Такая пере-
стройка метаболизма свидетельствует о том, что в первую 
очередь повышается функциональная активность фор-
менных элементов крови и может служить экстренным 
«аварийным» механизмом перестройки адаптивных воз-
можностей. По-видимому, снижение активности СОД 
плазмы обусловлено ее аллостерическим ингибировани-
ем избытком перекиси водорода, что нарушает процесс 
утилизации супероксидного анион-радикала и способ-
ствует образованию новых более реакционно-способных 
активных форм кислорода в плазме, замыкая «порочный 
круг». В частности, значительно повышается риск обра-
зования пероксинитрита, что снижает уровень нитрок-
сильного радикала, и нарушается ведущий молекулярный 
механизм регуляции тонуса сосудистой стенки. Доказа-
тельством данного предположения является статистиче-
ски достоверный рост активности МПО плазмы на 176,1% 
(р<0,05), что говорит о повышении функционально-мета-
болической активности лейкоцитов. Полученные лабора-
торные данные согласуются с морфологической картиной 
ОИМ (рисунок 1). Гистологически в миокарде больных 
ОИМ была выявлена неравномерная гипертрофия от-
дельных пучков и пластов мышечных волокон, сочетаю-
щаяся с лейкоцитарной инфильтрацией перимизиальных 
капилляров, отеком стромы миокарда и некрозом.
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Рисунок 1. Инфаркт миокарда: некроз кардиомиоцитов, отек стромы миокарда, 
обогащение лейкоцитами перимизиальных капилляров.

Увеличение: окуляр W-РL 10х/23; объектив А-Рlan 10х/0,25.
Снято: видеокамера АxioCam МRc (производство Карл Цейс), микроскоп Аxioskop 40 (произвоство Карл Цейс).

Необходимо указать, что концентрация ВЭГ плазмы 
увеличивается на 80,2% (p<0,05), что свидетельствует о 
формировании синдрома цитолиза и способствует за-
пуску процессов СРО вследствие активации реакции 
Фентона. При этом концентрация МДА плазмы оказа-
лась выше значений группы сравнения на 56,7% (р<0,05). 
Важно подчеркнуть, что во время острой коронарной 
катастрофы происходят изменения и в неферментатив-
ном звене АОЗ. В частности, регистрируется снижение 
концентрации мочевой кислоты на 30,2% (р<0,05). Оче-
видно, что в данном случае мочевая кислота выполняет 
адаптивно-протекторные функции вследствие присущей 
ей антиоксидантной активности. В этой связи многие ис-
следователи отводят ей роль «метаболического антиокси-
данта», участвующего в реализации концепции «протек-
торного катаболизма». Следовательно, в острый период 
заболевания значительно повышается продукция АФК 
радикальной и нерадикальной природы и увеличивается 
риск развития деструктивных изменений. Кроме того, не-
обходимо отметить, что снижение скорости катаболизма 
пуриновых нуклеотидов может быть обусловлено угне-
тением активности ксантиноксидоредуктазы. В работе 
[6] показано, что ксантиноксидоредуктаза локализована 
не только в цитоплазме, но и на внешней поверхности 
плазмолеммы эндотелиоцитов и при ишемии может вы-
деляться в системную циркуляцию, где связывается с 
гликозаминогликанами эндотелиальных клеток. Можно 
полагать, что вклад ксантиноксидоредуктазы в генера-
цию АФК в острый период инфаркта миокарда выражен в 
меньшей степени и/или отсутствует вовсе по сравнению с 
вкладом НАДФН-оксидазы.

Что касается пациентов с ПИКС, мы обнаружили 
сходную картину в изменении активности клеточных 

антиоксидантных ферментов. Так, в эритроцитах актив-
ность СОД возросла на 40,8% (p<0,05), тогда как актив-
ность каталазы, напротив, снизилась на 21,5% (p<0,05). 
Подобные изменения, очевидно, направлены на сохране-
ние эндотелийнезависимой регуляции сосудистого тону-
са и могут быть расценены как сформированная компен-
саторно-приспособительная реакция организма.

При этом в плазме крови отмечается иная картина – 
каталазная активность увеличилась на 16,7% (p<0,05) на 
фоне отсутствия статистически значимых отличий ак-
тивности СОД, что можно считать более благоприятным 
признаком течения основного заболевания. Отдельно 
необходимо указать, что у пациентов клинической груп-
пы №2 имеет место более выраженный рост и миелопе-
роксидазной активности плазмы – на 199,1% (р<0,05) от-
носительно группы сравнения. Такие изменения могут 
свидетельствовать о повышении продукции гипохлорита 
и цитотоксичности пероксида водорода в условиях уси-
ления функционально-метаболической активности лей-
коцитов, что неизбежно сопровождается кислородным 
«парадоксом». 

Заметим, что только в этой группе регистрируется мак-
симальный рост концентрации ВЭГ на 148,4% (p<0,05). 
Очевидно, что у пациентов с ПИКС в этих условиях значи-
тельно возрастает роль реакции Габера-Вейса в механиз-
мах генерирования АФК, так как для её осуществления 
необходимо участие металлов переменной валентности, 
супероксидного анион-радикала и пероксида водорода. 
Образующийся в ходе реакции гидроксид-радикал явля-
ется наиболее реакционным из всех АФК. Кроме мутаген-
ного и цитотоксического действия он участвует в актива-
ции агрегации тромбоцитов, что значительно нарушает 
реологические характеристики крови, а также служит 
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мессенджером апоптотической гибели клеток. Возможно, 
такие изменения направлены на создание тканевой ги-
поксии, что повышает активность тканевых макрофагов и 
стимулирует процессы синтеза компонентов межклеточ-
ного матрикса (рисунки 2, 3). Результаты биохимического 
исследования согласуются с морфологической картиной.  

В частности, отмечается пролиферация фибробластов, 
развитие фиброза наряду с гипертрофированными кар-
диомиоцитами, скоплением мелких глыбок гемосидерина, 
встречаются лимфоциты, что способствует нарушению 
трофики кардиомиоцитов и сопровождается изменением 
нормального хода адаптивных процессов.

Рисунок 2. Постинфарктный кардиосклероз. Гипертрофированные кардиомиоциты..

Рисунок 3. Стадия рубцевания инфаркта миокарда с пролиферацией фибробластов, 
скоплением мелких глыбок гемосидерина, встречаются лимфоциты..
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Выявленный в данной группе рост концентрации 
МДА на 125,4% (р<0,05) свидетельствует об интенсив-
ности процессов СРО и подтверждает наличие ткане-
вой гипоксии. Исходя из литературных и собственных 
данных, мы полагаем, что у пациентов с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы имеет значение не столько 
наличие окислительного стресса, сколько молекулярный 
механизм инициации СРО и степень его выраженности.

Возможно, в период рубцовых изменений сердечной 
мышцы имеет место не только аллостерическое ингиби-
рование СОД, но и ее химическая модификация АФК. 
Можно полагать, что, несмотря на улучшение общего со-
стояния пациентов в период заместительного фиброза, 
сохраняется клеточная деструкция, а значит существует 
необходимость коррекции выявленных метаболических 
нарушений с использованием антиоксидантов.

Кроме того, уровень мочевой кислоты у данной груп-
пы пациентов оказался снижен на 12,5% (p<0,05) относи-
тельно той же группы. Можно полагать, что при ПИКС 
вклад НАДФН-оксидазы в генерацию АФК выражен в 
большей степени по сравнению с другими системами ге-
нерации свободных радикалов. 

Выводы

В период острого течения инфаркта миокарда форми-
руется экстренный механизм перестройки адаптивных 
возможностей организма, сочетающийся с усилением 
процессов СРО. При этом ведущим адаптационно-ком-
пенсаторным механизмом регуляции сосудистого тонуса 
у пациентов в острый период инфаркта миокарда являет-
ся избыточная продукция пероксида водорода. 

При ПИКС молекулярные изменения направлены на 
создание тканевой гипоксии, что повышает активность 
тканевых макрофагов и стимулирует процессы синтеза 
компонентов межклеточного матрикса.

Таким образом, направленность и степень выражен-
ности изменений активности плазменной и эритро-
цитарной супероксиддисмутазы несёт информацию о 
состоянии молекулярно-приспособительных реакций, 
может служить прогностическим критерием и опре-
делять характер комплексной терапии, а снижение 
концентрации мочевой кислоты может служить био-
химическим маркером выраженности окислительного 
стресса.
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