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В структуре общей летальности смертность от сер-

дечно-сосудистых заболеваний составляет 46% , из 

которых 50% приходится на долю ишемической 

болезни сердца (ИБС) [10, 11].

Целый ряд исследований (UKPDS, HOPE, 

DIGAMI, MRFIT, ARIKS) продемонстрировал, что 

сахарный диабет (СД) является настолько мощным 

фактором риска развития кардиальной патологии, 

что его можно приравнять к эквивалентам ишемичес-

кой болезни сердца (ИБС) [11, 12, 14].

Частота острого инфаркта миокарда (ОИМ) у 

больных с СД намного выше, чем у лиц без этой пато-

логии, больше необходимость инвазивных вмеша-

тельств и вероятность развития сердечно-сосудистых 

осложнений [14, 15]. По данным исследования 

GUSTO, хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН) у больных ИМ в сочетании с СД развивается в 

2 раза чаще [5, 6].

Причинами высокой заболеваемости и смертнос-

ти больных СД от ОИМ является тот факт, что, поми-

мо общих для всей популяции механизмов развития 

коронарной патологии, имеются факторы, усугубля-

ющие течение и исход ОИМ [12]. За счет абсолютной 

или относительной инсулиновой недостаточности 

(инсулинорезистентности), гипергликемии происхо-

дит ускоренное атеросклеротическое повреждение 

сосудов, нарушение энергетического обмена, кото-

рые сопровождаются оксидативным стрессом, при-

водя к раннему развитию эндотелиальной дисфунк-

ции и усугублению метаболических расстройств в 

кардиомиоцитах [1, 2, 3].

В этой связи представляется актуальным изучение 

возможностей вазопротективной терапии и актива-

ции таких факторов защиты, как антиоксиданты, 

оксид азота (NO), стрессовые белки у больных ОИМ 

и СД.

Данные международных (SOLVD, CONSENSUS 

II, ISIS-4, GISSI, CCS-1) и селективных (AIRE, 

TRACE, SAVE) исследований определили ключевую 

роль ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-

мента (ИАПФ) в медикаментозном лечении больных 

ИМ [10,13]. Существующее многообразие ИАПФ 

диктует необходимость их дифференцированного 

назначения при сочетанных патологиях.

Цель исследования – проведение анализа особен-

ностей течения инфаркта миокарда в сочетании с 

сахарным диабетом 2 типа в остром и отдаленном 

периодах в зависимости от интенсивности перекис-

ного окисления липидов, активности антиоксидант-

ной системы, состояния эндогенных цитопротектор-

ных механизмов – системы оксида азота (NO) и 

стресс-белков семейства HSP70 – и оценка возмож-

ности их коррекции препаратом зофеноприл в составе 

комплексной терапии.

Материал и методы
В исследование было включено 50 больных в ост-

ром периоде инфаркта миокарда (28 мужчин и 22 

женщины), в возрасте от 38 до 80 лет. Все больные 

были разделены на 2 сопоставимые группы. С учетом 

возраста, пола, факторов риска, длительности ИБС в 

анамнезе, глубины и локализации ИМ группы досто-

верно не различались.

Первую группу составили 25 больных без наруше-

ний углеводного обмена. Во вторую группу вошло 25 

пациентов, у которых был выявлен сопутствующий 
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СД 2 типа. Средняя продолжительность сахарного 

диабета у пациентов с ранее установленным диагно-

зом составила 7,8±3,4 года. Исходный уровень глике-

мии натощак во второй группе в среднем составил 

7,4±2,2 ммоль/л.

Все больные в составе базисной терапии получали 

зофеноприл (Зокардис
®

, фирмы «Берлин-Хеми АГ/

Менарини Групп», Германия) в дозе 15-60 мг/ сутки. 

Подбор дозы препарата проводился методом титро-

вания до максимально переносимой. В качестве 

базисной терапии пациенты получали терапию анти-

коагулянтами, дезагрегантами, нитратами, β-адре-

ноблокаторами, статинами. Для коррекции гиперг-

ликемии назначались пероральные сахароснижаю-

щие препараты из группы сульфаниламидов или 

комбинации сульфаниламидов и бигуанидов.

Общий срок наблюдения за пациентами составил 

180±2 дня. Анализ клинического состояния больных 

и исследуемых показателей проводился в три этапа: в 

1-2-е сутки госпитализации, на 23-25-е сутки (перед 

выпиской из стационара) и через 6 месяцев от разви-

тия ИМ.

В комплекс обследования, кроме рутинных мето-

дов, входили: определение активности перекисного 

окисления липидов (ПОЛ) по содержанию его пер-

вичных продуктов – ацилгидроперекисей (АГП) в 

сыворотке крови в гептановом слое при длине волны 

234 нм по методу В.Б. Гаврилова и соавторов. С целью 

оценки состояния антиоксидантной системы опреде-

ляли активность эритроцитарных ферментов суперок-

сиддисмутазы (СОД) и глутатионпероксидазы (ГПО), 

а также общую антиоксидантную активность 

(емкость) сыворотки крови (ОААС). Измерения про-

водились на спектрофотометре SPECORD 205 

(AnalytikJena, Германия).

Для оценки состояния эндотелия определялся 

уровень конечных метаболитов NO-нитритов и нит-

ратов в плазме (в остром периоде – до начала инфу-

зии нитратами, на амбулаторном этапе – на фоне 

3х-дневной отмены пролонгированных нитратов); 

уровень белков теплового шока – HSP70 – в лимфо-

цитах периферической крови определяли методом 

вестерн-блот-анализа, изучалось содержание факто-

ра Виллебранда.

Клиническая эффективность проводимой тера-

пии определялась как «хорошая», «удовлетворитель-

ная» и «неудовлетворительная». Оценивались следу-

ющие критериии: субъективное улучшение самочувс-

твия; расширение или ограничение физической 

активности, сокращение дозы потребляемых нитра-

тов; отсутствие или уменьшение количества рециди-

вов ангинозных приступов; полное исчезновение или 

уменьшение количества и продолжительности эпизо-

дов ишемической депрессии сегмента ST при ХМЭКГ; 

уменьшение функционального класса или отсутствие 

прогрессирования сердечной недостаточности (ФК 

СН по NYHA); отсутствие развития повторного 

инфаркта миокарда и летальных исходов.

Статистическая обработка полученных результа-

тов осуществлялась с применением статистического 

пакета программ SPSS 15.0. с использованием крите-

рия Стьюдента, непараметрического U-критерия 

Манна-Уитни (U) и критерия Вилкоксона. 

Корреляционный анализ был проведен с помощью 

определения коэффициента корреляции по Пирсону 

для переменных групп исходных значений. Также 

проводилось определение статистической значимос-

ти полученной связи.

Результаты исследования
При исходной оценке процессов свободно-ради-

кального окисления липидов (ПОЛ) в первой и вто-

рой группе обнаружено увеличение уровня ацилгид-

роперекисей на 54% и 87,5% (p<0,001) соответствен-

но, по сравнению с контрольной группой здоровых 

лиц – 4,8±1,3 нмоль/мг липида (табл.1).

Известно, что одну из первых линий защиты кле-

ток от агрессивного действия свободных радикалов 

обеспечивают антиоксидантные ферменты – суперок-

сиддисмутаза (СОД), каталаза, глутатионзависимые 

пероксидазы, удаляющие органические перекиси 

[1,2]. У всех пациентов выявлено снижение исходной 

активности ферментов СОД и ГПО по сравнению с 

контрольной группой здоровых лиц. При этом досто-

верное (p<0,05) уменьшение активности СОД было 

получено у больных с сочетанной патологией. Во вто-

рой группе больных значения активности СОД и 

ГПО в среднем составили 31,1±7,3 и 3,7±0,8 ед.акт./

мг Hb, что значительно выше показателей первой 

группы – 28,6±8,9 и 2,7±0,7 ед.акт./мг Hb (p<0,001) 

(табл. 1).

Состояние антиоксидантных свойств организма в 

полной мере не отображается только лишь определе-

нием активности ферментативного звена. Содержание 

низкомолекулярных антиоксидантов (молекулы глу-

татиона, тиоловые группы сывороточного альбумина) 

в сыворотке крови совместно с другими ферментатив-

ными антиоксидантами определяет понятие общей 

антиоксидантной активности (емкости) сыворотки 

крови (ОААС) [4]. Как в первой, так и во второй груп-

пах, регистрировалось значительное повышение 

ОААС, которая составила 136,9±51,3 и 128,9±48,9 мМ 

экв аск соответственно (p<0,001), что может свиде-

тельствовать об общей мобилизации антирадикальной 

защиты на фоне выраженного оксидативного стресса в 

остром периоде ИМ (табл. 1).

Все больные, включенные в исследование, имели 

нарушения функции эндотелия, но более грубые изме-

нения были у больных СД, что подтверждается увеличе-

нием исходного уровня активности фактора Виллебранда 

в обеих группах на 9,7% и 24,5% соответственно 

(р<0,001) по сравнению с нормальными значениями. 
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Концентрация нитритов и нитратов в плазме крови 

также была существенно выше в первой группе, и, осо-

бенно, – во второй по сравнению со здоровыми лица-

ми – 14,2±1,8 мкмоль/л (p<0,01) (табл. 2).

Инфаркт миокарда сопровождается стресс-реак-

цией всего организма, активацией нейрогуморальных 

систем, выбросом в кровь биологически активных 

веществ, продукцией и накоплением защитных бел-

ков теплового шока (БТШ). Изучаемый нами базаль-

ный уровень HSP70 в лимфоцитах периферической 

крови выявил неоднородность данного показателя. 

Так, у трех пациентов первой группы и у четырех 

пациентов второй базальный уровень стресс-белков 

не определялся. Этот тип иммунофореграмм оказался 

идентичным таковому у здоровых людей. Однако, по 

нашему мнению, исходно низкий уровень стресс-

белков в остром периоде ИМ свидетельствует об 

истощении защитных систем организма, снижении 

его компенсаторных возможностей и является небла-

гоприятным фактором для прогнозирования течения 

и исхода заболевания. Остальные пациенты имели 

исходно повышенный уровень белков теплового 

шока, который у больных первой группы составил в 

среднем 0,094±0,1 нг/мкг, во второй группе – 0,15±0,4 

нг/мкг без статистически значимых различий между 

группами (табл. 2).

Выявленные корреляции между уровнем HSP70 и 

ФВ ЛЖ (r=-0,49; р=0,004), показателями СРО, эндо-

телиальной функции: АГП (r=-0,57; р=0,026), ГПО 

(r=-0,29; р=0,003), NO (r=0,23; p=0,14), фактором 

Виллебранда указывают на достоверное взаимовлия-

ние компонентов оксидативного стресса и эндотели-

альной дисфункции у больных ИМ.

На основании данных клинической оценки, объ-

ективного и лабораторно-инструментальных методов 

обследования установлено, что течение ИМ было 

более благоприятным в 1-й группе пациентов, не 

имеющих нарушений углеводного обмена, а количес-

тво осложнений (сердечная смерть, рецидивирующий 

инфаркт миокарда, развитие постинфарктной стено-

кардии, развитие/прогрессирование сердечной недо-

статочности) – наименьшим. Среди пациентов пер-

вой группы не было зарегистрировано летальных 

исходов и рецидивов инфаркта миокарда.

Во второй группе средний уровень глюкозы крови 

натощак в конце стационарного этапа составил 

6,45±1,39 ммоль/л, через 6 месяцев – 7,38±2,2 ммоль/л. 

Рецидив инфаркта миокарда развился у двух (8,3%) 

пациентов, один из которых закончился летально. 

Ранняя постинфарктная стенокардия отмечена у 

одного пациента первой группы и у двух больных 

второй группы.

Таблица 1
Динамика основных показателей ПОЛ и антиоксидантной системы 

у больных ИМ на фоне терапии зофеноприлом

Показатель АГП, нмоль/мг липида СОД, ед.акт./мг Hb ГПО, ед.акт./мг Hb ОААС, мМ экв аск

Норма (n=18) 4,8±1,3
5,0 (2,3; 6,7)

32,6±6,3
31,7 (22,1; 44,8)

3,4±0,6
3,4 (2,4; 4,4)

27±12
27 (12; 54)

I группа

Исход (n=25) 7,4±1,4
7,3 (4,6;9,8)

31,1±7,3
31,05 (18,5;46,2)

3,7±0,8
3,4 (2,9; 4,7)

136,9±51,3
136,9(47,4;245,6)

232–5-й день (n=25) 7,9±2,3
7,8 (3,9;13,2)

38,9±9,9
38,9 (20,6;54,6)

4,9±0,9
5,0 (3; 6,3)

156,8±55,1
156,8(44,6;265,3)

Δ% 6,8 25,1** 32,4*** 14,5*

180-й день (n=23) 6,5±1,6***
6,5 (3,3;9,9)

27,5±5,2***
27,5 (17,9;39,5)

3,3±0,8***
3,2(1,9; 4,7)

118,5±40,4***
118,5(46,8;210)

Δ% -12,2** -11,6 -10,8 -13,5*

II группа 

Исход (n=25) 9,0±2,3
9,05(5,2;13,6)

28,6±8,9
28,6(16,8;50,6)

2,8±0,7
2,8 (1,7; 4,1)

128,9±48,9
128,5(56;251,9)

232–5-й день (n=24) 9,3±2,0
9,3(5,97;12,6)

40,6±12,5
40,6(23,6;68,3)

4,2±1,2
4,4 (2,0; 6,3)

149,3±47,6
149,3(40,2;220,7)

Δ% 2,9 41,9*** 50*** 16,2*

180-й день (n=22) 7,5±1,5***
7,5(4,7;10,6)

28,9±8,6***
28,9(16,4;51,9)

3,1±1,1**
2,9 (1,4;4,9)

120,5±43,1**
120,5(46,8;268)

Δ% -17** -1,1 10,7 -6,2

Примечание: значения представлены в виде среднего и стандартного отклонения – M±SD, медианы и крайних выборочных 
значений – Me (Min; Max); для расчета достоверности (p) до и после проведенной терапии использован критерий Вилкоксона: 
* р<0,05; ** р<0,01; *** р<0,001; достоверность и Δ% указаны по сравнению с исходными значениями; ** р<0,01; *** р<0,001 – 
достоверность различий между 25-ми и 180-ми сутками наблюдения.
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Практически все больные хорошо переносили 

проводимую терапию препаратом Зокардис
®

. Не 

было зарегистрировано ни одного случая симптома-

тической артериальной гипотензии. Лишь у одного 

пациента наблюдалось появление кашля, что послу-

жило причиной отмены данного препарата.

В оценке клинического состояния больных ИМ 

через 6 месяцев от начала заболевания приняли учас-

тие 46 пациентов. Два пациента с Q-образующим ИМ 

из первой группы были исключены из исследования 

в связи с оперативными вмешательствами по ревас-

куляризации миокарда. Во второй группе один боль-

ной умер на госпитальном этапе исследования, у 

второго пациента смерть наступила на 4-м месяце 

наблюдения в результате повторного ИМ, осложнив-

шегося кардиогенным шоком. Один пациент второй 

группы был исключен из исследования в связи с 

отменой препарата из-за развития брадикининового 

кашля. Повторный инфаркт миокарда в течение 6-ти 

месяцев наблюдения развился у одного пациента вто-

рой группы.

Таким образом, хорошая клиническая эффектив-

ность составила 69,6% и 56,5% , удовлетворитель-

ная – 17,4% и 26,1% , неудовлетворительная – 13% и 

17,4% в первой и во второй группах соответственно.

При оценке свободно-радикального окисления 

(СРО) липидов к концу госпитального периода 

наблюдения у пациентов первой и второй группы 

отмечался дальнейший рост ацилгидроперекисей на 

6,8% и 2,9% соответственно, что отражает высокую 

степень оксидативного стресса в остром периоде ИМ. 

В то же время выявлено существенное и статистичес-

ки достоверное увеличение показателей антиокси-

дантной системы. В первой группе активность СОД и 

ГПО в эритроцитах крови выросла на 25,1% (p<0,01) 

и 32,4% (p<0,001), что прямо пропорционально уве-

личению концентрации АГП в сыворотке крови. В 

процессе лечения также произошло нарастание ОААС 

на 14,5% (p<0,05) (табл. 1). Во второй группе боль-

ных, имеющих сопутствующий СД 2 типа, процессы 

антиоксидантной защиты были более выраженными. 

Так, увеличение концентрации СОД, ГПО и ОААС 

составило 41,9% (p<0,001), 50% (p<0,001) и 16,2% 

(p<0,05) соответственно, что вероятно, обусловлено 

стимуляцией выработки как низкомолекулярных, так 

и ферментативных антиоксидантов в ответ на гипер-

продукцию активных форм кислорода (АФК).

К 180-м суткам наблюдения в обеих группах выявле-

ны изменения, свидетельствующие о снижении оксида-

тивного стресса и о тенденции к оптимизации ПОЛ и 

восстановлению равновесия между показателями окси-

дантной и антиоксидантной систем. При этом у боль-

ных первой группы зафиксировано пропорциональное 

снижение уровня СОД, ГПО и ОААС на 11,6% , 10,8% и 

13,5% (p<0,05) соответственно на фоне уменьшения 

концентрации АГП на 12,2% (p<0,01) по сравнению с 

исходным уровнем. У пациентов с сопутствующим СД 2 

типа уменьшение активности СОД, ГПО, ОААС было 

менее выраженным – 1,1% , 10,7% , 6,2% , а динамика 

АГП по сравнению с исходными значениями составила 

17% (p=0,001), что отражает более высокую степень 

антиоксидантной защиты на фоне проводимой тера-

пии, а также объясняется исходно более выраженным 

оксидативным стрессом (табл. 1).

Исследование показателей эндотелиальной дис-

функции на фоне проводимого лечения выявило 

снижение активности фактора Виллебранда к 25-му 

дню наблюдения на 22,7% (р<0,001) в первой группе, 

и на 17% (р<0,001) – во второй. В течение полугодо-

вого периода наблюдения продолжалось снижение 

активности фактора Виллебранда в первой группе до 

102,8±23,9% (Δ=19,1% ; р<0,001), во второй группе – 

до 148,7±22,0% (Δ=4% ; р=0,07). При сравнительном 

анализе выявлено, что средний показатель активнос-

ти фактора Виллебранда у больных с сопутствующим 

СД 2 типа после проведенной терапии был на 44,6% 

(р<0,001) выше этого показателя у пациентов, не 

имеющих нарушений углеводного обмена.

На фоне 6-месячного приема зофеноприла в 

составе комплексной терапии в первой группе боль-

ных выявлено снижение уровня нитритов/нитратов в 

плазме крови на 37,2% (р<0,05). Во второй группе 

также отмечалось уменьшение гиперпродукции окси-

да азота на 40,3% (р<0,05; табл. 2). Значимых разли-

чий между 1-й и 2-й группами не получено.

В процессе лечения к 180-м суткам наблюдения 

отмечалось снижение содержания защитных белков 

теплового шока в обеих группах. Так, в первой группе 

уровень стресс-белков снизился на 75,5% , во второй 

группе снижение HSP70 составило 65,3% (табл. 2).

Таблица 2
Динамика уровня конечных метаболитов оксида азота (нитритов, нитратов) 

и белков теплового шока на фоне терапии зофеноприлом

Показатели I группа II группа

исход 180-й день % исход 180-й день Δ%

NO, мкмоль/л 24,7±10,2 15,5±6,7 -37,2* 30,5±13,6 18,2±9,9 -40,3*

HSP70, нг/мкг 0,094±0,1 0,023±0,05 -75,5 0,15±0,36 0,052±0,07 -65,3

Примечание: значения представлены в виде среднего и стандартного отклонения – M±SD; для расчета достоверности (p) 
до и после проведенной терапии использован критерий Вилкоксона: * р<0,05; Δ% – по сравнению с исходными значениями.
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Средние значения АГП, NO, HSP70 в меньшей 

степени приблизились к норме во второй группе 

больных, тогда как максимальное снижение базаль-

ного уровня HSP70 выявлено в первой группе. 

Вероятно, именно у этих пациентов происходит мак-

симальная стабилизация нейрогуморальных систем 

организма, уменьшение гипоксии и окислительного 

стресса, снижение выраженности эндотелиальной 

дисфункции с активацией и последующим восста-

новлением цитопротекторных механизмов.

Обсуждение результатов
Анализ полученных результатов показал, что про-

водимая терапия способствует более выраженному 

темпу снижения oкислительного стресса за счет уве-

личения активности эритроцитарных ферментов 

антиоксидантной защиты -СОД и ГПО – и общей 

антиоксидантной активности сыворотки крови для 

подавления гиперпродукции перекисей в условиях 

острой ишемии миокарда. При этом активность анти-

оксидантной системы на фоне терапии зофенопри-

лом была достоверно выше во второй группе боль-

ных, что косвенно может свидетельствовать о более 

выраженном антиоксидантном эффекте у данной 

категории больных. Однако, несмотря на проводи-

мую терапию, в группе больных с сочетанной патоло-

гией уровень первичных продуктов ПОЛ остается 

повышенным на фоне сниженной активности фер-

ментов антиоксидантной защиты, что свидетельству-

ет о преобладании процессов СРО липидов, способс-

твуя развитию и прогрессированиию сердечной недо-

статочности.

В целом исследуемый препарат продемонстриро-

вал свою способность опосредованно влиять на уси-

ление выработки противорадикальной защиты и спо-

собствовать уменьшению патологических влияний 

АФК на эндотелий, чем доказал свое антиоксидант-

ное действие.

Отмеченное нами повышение синтеза оксида 

азота в остром периоде ИМ является прямым отраже-

нием эндотелиальной дисфункции. Наиболее вероят-

ным механизмом резкого увеличения синтеза NO 

является активация индуцибельной формы NO-син-

тазы. При этом базальный синтез небольших концен-

траций оксида азота практически полностью пере-

крывается стимулированным, «лавинообразным» 

синтезом NO, приводящим к прямому токсическому 

действию на миокард со снижением его контрактиль-

ной способности, патологической вазодилатации, 

активации процессов фиброза и апоптоза [9]. На 

фоне проводимой терапии отмечено существенное 

снижение уровня метаболитов оксида азота и, в боль-

шей степени, у пациентов первой группы. Наибольшая 

динамика обнаружена в группе больных с сочетанной 

патологией (ИМ и СД 2 типа). Полученные результа-

ты в отношении NO являются несколько неожидан-

ными, учитывая наличие у зофеноприла свойств 

индуктора выработки оксида азота эндотелиоцитами. 

Такое парадоксальное действие препарата в условиях 

повышенной выработки NO может быть объяснено 

тем, что зофеноприл увеличивает активность преиму-

щественно эндотелиальной NO-синтазы (eNOS), 

обеспечивающей выработку небольших концентра-

ций NO, с которыми и связывают его благоприятные 

эффекты (вено– и артериодилатация, снижение 

пред– и постнагрузки, улучшение диастолической 

функции сердца) [7, 8, 9]. С увеличением роли eNOS 

можно предполагать частичное ингибирование инду-

цибельной NO-синтазы и, следовательно, ограниче-

ние неконтролируемого синтеза высоких концентра-

ций оксида азота. В результате стимулированный 

сверхсинтез NO сменяется базальным синтезом 

(выработка небольших концентраций NO на непро-

должительное время), а цитотоксическое действие 

оксида азота сменяется его благоприятными физио-

логическими эффектами.

При сравнительном анализе показателей клеточ-

ных механизмов защиты наиболее тяжелое течение 

ИМ выявлено у пациентов с исходно низким уровнем 

стресс – белков HSP70. У больных 1-й группы, уро-

вень БТШ которых был равен нулю, ИМ в первые 

сутки осложнился развитием отека легких. В анамне-

зе у этих пациентов имелись сведения о перенесен-

ном ранее ИМ, артериальной гипертензии и НК II ст. 

При ЭхоКГ выявлена ФВ ЛЖ менее 45% и диастоли-

ческая дисфункция по псевдонормальному типу. 

Результаты холтеровского мониторирования ЭКГ 

показали наличие продолжительных эпизодов депрес-

сии сегмента ST. Степень оксидативного стресса и 

эндотелиальной дисфункции была значительно выше. 

В конце стационарного периода наблюдения на фоне 

проводимой терапии отмечалось улучшение показа-

телей холтеровского мониторирования, состояния 

эндотелиальной функции и антиоксидантной систе-

мы. Через 6 месяцев наблюдения уровень HSP70 в 

лимфоцитах также не определялся, однако прогрес-

сирования недостаточности кровообращения и фун-

кционального класса стенокардии выявлено не 

было.

У пациентов 2-й группы, которые в исходе заболе-

вания имели низкий уровень HSP70 или показатель в 

лимфоцитах не определялся, постинфарктный пери-

од протекал тяжелее, зарегистрирован один леталь-

ный исход в госпитальном периоде и один – в тече-

ние 6 месяцев наблюдения. Имелась диастолическая 

дисфункция по типу нарушенной релаксации и псев-

донормальному типу; ФВ ЛЖ у этих пациентов была 

не выше 45% . ПОЛ и эндотелиальная дисфункция 

выявила существенное увеличение всех показате-

лей. Уровень гликемии натощак составил 7,1±1,36 

ммоль/л. Клиническое течение ИМ у данных паци-

ентов осложнялось развитием острой левожелудоч-
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ковой недостаточности и симптомами ранней пос-

тинфарктной стенокардии. Полученные данные сви-

детельствуют об истощении защитных систем орга-

низма, что является неблагоприятным фактором для 

прогнозирования течения и исхода заболевания. При 

этом наиболее существенные нарушения ассоцииро-

вались с сахарным диабетом.

Наличие СД у больных ИМ приводит к более глу-

бокому дисбалансу оксидантной и антиоксидантной 

систем, прогрессированию эндотелиальной дисфун-

кции, угнетению и истощению цитопротективных 

свойств организма, что, в конечном итоге, ухудшает 

течение и прогноз ИМ.

Таким образом, ИМ сопровождается оксидатив-

ным стрессом, прогрессирующей эндотелиальной дис-

функцией, что влечет за собой включение компенса-

торных механизмов, приводящих к гиперпродукции 

биологически активных веществ – таких, как фактор 

Виллебранда, NO, ферменты СОД, ГПО и белки теп-

лового шока (HSP70). Сочетание ИМ и СД ассоцииру-

ется с наибольшим дисбалансом в сторону активации 

СРО и достоверным повышением уровня NO и факто-

ра Виллебранда, свидетельствующего о выраженной 

дисфункции эндотелия. Установлено, что у больных с 

СД чаще отмечается истощение синтеза внутрикле-

точных защитных белков HSP70, что говорит об угне-

тении антистрессовой защиты клеток.

Заключение
Препарат Зокардис® продемонстрировал спо-

собность поглощать и нейтрализовать реактивные 

формы свободных радикалов кислорода, оказывать 

позитивное влияние на активность ферментов 

антиоксидантной системы, показатели эндотели-

альной дисфункции и восстановления защитной 

системы HSP70 при остром инфаркте миокарда в 

сочетании с СД 2 типа, что свидетельствует о его 

цитопротекторных свойствах.
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Литература

Abstract
In total, 25 patients with acute myocardial infarction (MI) and 25 patients with MI and Type 2 diabetes mellitus (DM-2) 

received an ACE inhibitor zofenopril (zocardis) for 6 months, as a part of their basis therapy. Lipid peroxidation and 

antioxidant system dynamics, endogenous cytoprotective mechanisms – NO and HSP70 stress proteins – were assessed 

during first 24 hours after hospitalization, as well as 1 and 6 months after MI.

Long-term zofenopril therapy was associated with reduced levels of free-radical lipid peroxidation, due to protective 

antioxidant enzyme activation and increase in serum total antioxidant activity. The medication also improved the parameters 

of protective HSP70 system and endothelial function.
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