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В настоящее время накоплены экспериментальF

ные и клинические данные, указывающие на сущестF

венную роль активации процессов перекисного окисF

ления липидов (ПОЛ) при ишемии и реперфузии миF

окарда. [1, 2, 9, 12], регуляцию которых осуществляет

система антиоксидантной защиты с участием антиокF

сидантных ферментов (АОФ) и антиоксидантов «анF

тирадикального потенциала» плазмы [3, 5].

Важное значение в развитии ишемической болезF

ни сердца (ИБС) придается и реологическим наруF

шениям, в которых особое внимание уделяется эритF

роцитам и тромбоцитам [6, 7]. Однако причины изF

менений физикоFхимических свойств их мембран

окончательно не выяснены.

В работах Люсова В.А. показано значение гиперF

холестеринемии в повреждении структурноFфункциF

онального состояния эритроцитов и тромбоцитов

при ИБС [6,7]. В то же время экспериментально выF

явлено, что в механизме мембранных повреждений

при коронарном атеросклерозе определенная роль

принадлежит и продуктам окисления холестерина

[3].

Между тем, влияние липоперекисей на структурF

ноFфункциональное состояние эритроцитов и тромF

боцитов в процессе становления и прогрессирования

ИБС в настоящее время не установлено.

Целью исследования явилась оценка взаимосвязи

реологических нарушений с показателями ПОЛ и

антиоксидантной системы (АОС) у больных ИБС,

анализ их взаимоотношений с клиникоFгемодинаF

мическими параметрами для определения вклада

сопряженных изменений этих систем в формироваF

ние клинического течения заболевания.

Материал и методы
В основу работы положены результаты комплексF

ного обследования 126 мужчин, больных ИБС, в возF

расте от 40 до 60 лет, из них у 61 пациента диагностиF

рована стенокардия напряжения IIIF1У ФК, а у 64 F

прогрессирующая стенокардия. Для верификации

ИБС и оценки тяжести стенокардии проведены велоF

эргометрия, холтеровское мониторирование ЭКГ и

эхокардиография. Больные с заболеваниями печени,

почек, легких, крови, эндокринной патологией и выF

сокой артериальной гипертонией в исследование не

включались. Для характеристики процессов ПОЛ в

плазме и эритроцитах анализировали уровень перF

вичных и вторичных продуктов ПОЛ, оценивали акF

тивность АОФ глутатионпероксидазы (ГП) и супеF

роксиддисмутазы (СОД), как описано ранее [1, 2].

Концентрацию церулоплазмина (ЦП) исследовали

по реакции окисления парафенилдиамина [8]. Об акF

тивности антиоксидантов (АО) «антирадикального

потенциала плазмы» судили по содержанию витамиF

на Е в гексановых экстрактах и уровню общей антиF

радикальной активности (АРА) [5].

Деформируемость эритроцитов определяли по

времени фильтрации 50% суспензии эритроцитов чеF

рез мелкопористые фильтры. Спонтанную агрегацию

эритроцитов анализировали по коэффициенту их агF

регации [4]. Электрофоретическую подвижность

(ЭФП) эритроцитов измеряли на цитоферометре

«Пармаквант» (Германия). Индуцированную агрегаF

цию эритроцитов и тромбоцитов изучали по привоF

димым методам [6, 7].

При статистической обработке использовали

компьютерные программы Excel 7. Количественные
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переменные представлены в виде M±m. Для сравF

нения количественных переменных применены моF

дель дисперсионного анализа, критерий НьюманаF

Кейлса. Для количественных данных применялся

критерий χ2. Различия считали достоверными при

р<0,05.

Результаты исследования
Изучение характера корреляционной связи у больF

ных ИБС между показателями ПОЛ и АОС позволило

установить зависимость между активностью ферменF

тов ГП, СОД и уровнем первичных продуктов ПОЛ в

эритроцитах 

(r=F0,45; r = 0,5; р< 0,01). Выраженная взаимосвязь

обнаружена между концентрацией АОФ и содержаниF

ем вторичных продуктов ПОЛ в эритроцитах (r = F0,56;

r =F0,68; р< 0,01).

Корреляция между активностью ЦП и уровнем

ацилгидроперекисей была слабой (r = F0,1; р< 0,05), а

между концентрацией ЦП и уровнем вторичных проF

дуктов ПОЛ выявлена отрицательная взаимосвязь (r=F

0,62; р<0,01). Сравнительный корреляционный анализ

определил значимую зависимость между содержанием

вторичных продуктов ПОЛ и концентрацией витамиF

на Е (r = F0,54; р< 0,01), тогда как взаимосвязь этого

АО с уровнем первичных продуктов ПОЛ была умеF

ренной (r = F0,34; р< 0,02). Концентрация общей АРА

плазмы у больных ИБС коррелировала с параметрами

вторичных продуктов ПОЛ (r= F0,45; р< 0,01), а с уровF

нем первичных продуктов ПОЛ достоверной связи не

выявлено (r =F0,26; р< 0,1).

Сравнительный корреляционный анализ, провеF

денный у больных ИБС для определения взаимосвязи

показателей реологии с параметрами ПОЛ и АОС, поF

казал, что между временем фильтрации эритроцитов и

содержанием в них вторичных продуктов ПОЛ имеетF

ся тесная зависимость, а его связь с уровнем первичF

ных продуктов ПОЛ была умеренной (табл. 1). ОбратF

ные зависимости выявлены между деформируемостью

эритроцитов и активностью ферментов ГП и СОД.

При корреляционном анализе у больных ИБС обнаруF

жена зависимость между ЭФП эритроцитов и концеF

нтрацией в них вторичных продуктов ПОЛ, активF

ностью СОД и ГП. Выраженные связи установлены

между коэффициентом агрегации эритроцитов и уровF

нем в них вторичных продуктов ПОЛ, а также активF

ностью СОД и бFтокоферола. Тесная прямая зависиF

мость обнаружена между степенью индуцированной

агрегации эритроцитов и содержанием в них вторичF

ных продуктов ПОЛ. Обратные связи определены

между агрегацией эритроцитов и активностью СОД и

ГП. При корреляционном анализе у больных ИБС выF

явлены зависимости между степенью агрегации тромF

боцитов и концентрацией в них вторичных продуктов

ПОЛ, уровнем СОД и витамина Е. 

Кроме того, нами показано и существование выраF

женных зависимостей между величинами ПОЛ, АОС,

реологии и клиникоFгемодинамическими параметраF

ми: частотой ангинозных приступов, показателями веF

лоэргометрии и эхокардиографии, отражающими стеF

пень ишемии и сократимости миокарда у этих пациенF

тов (табл.2).

Обсуждение
Результаты исследования указывают на существоF

вание обратной взаимосвязи между активностью АОС

и содержанием продуктов ПОЛ, что свидетельствует о

регулирующей роли АОФ и АО «антирадикального поF

тенциала» плазмы в метаболизме липоперекисей при

ИБС. Основная роль в формировании антиоксидантF

ного ответа при ИБС принадлежит защитным ферменF

там ГП и СОД. При низкой активности ферментативF

ной AОC у больных ИБС защиту миокарда от поврежF

дающего действия продуктов ПОЛ, поFвидимому,

обеспечивают ЦП и АО «антирадикального потенциаF

ла» плазмы. Однако расход и этих перехватчиков своF

бодных радикалов может привести к обеднению общеF

го фонда АО, и в организме больных ИБС создаются

необходимые условия для неконтролируемой интенF

сификации процессов ПОЛ и реализации вазоактивF

ного и кардиотропного действия липоперекисей на

миокард, способствующие прогрессированию ИБС.

Таблица 1
Коэффициенты корреляции (r) показателей реологических свойств 

крови с параметрами ПОЛ и АОС у больных ИБС 

Показатель Деформиру+ ЭФП эритро+ Коэффициент Индуцированная 
емость эритро+ цитов агрегации агрегация
цитов эритроцитов эритроцитов тромбоцитов

Первичные продукты ПОЛ +0,32* +0,21 +0,27* +0,32* +0,31*

Вторичные продукты ПОЛ +0,66* +0,45* +0,64* +0,79* +0,63*

Глутатионпе+роксидаза +0,53* +0,37* +0,44* +0,51* +0,39*

Суперокси+ддисмутаза +0,6* +0,46* +0,52* +0,6* +0,45*

Витамин Е +0,31* +0,10 +0,52* +0,46* +0,45*

Общая АРА +0,27 +0,11 +0,23 +0,31* +0,25

Примечание: *+ различия достоверны (р<0,05).
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Нами установлена взаимосвязь между параметрами

реологических свойств крови и показателями ПОЛ и

АОС у больных ИБС. Характерной особенностью корF

реляционных взаимоотношений является наличие отF

четливой связи между степенью нарушений функциоF

нальной активности клеток крови и интенсивностью в

них процессов ПОЛ. Следовательно, перекиси липиF

дов оказывают модифицирующее влияние на струкF

турноFфункциональное состояние эритроцитов и

тромбоцитов у больных ИБС. Превалирующая роль в

дестабилизации их мембран принадлежит вторичным

продуктам ПОЛ. Важно отметить, что данные корреF

ляционного анализа указывают на регулирующую

роль защитных ферментов СОД и ГП в механизме «пеF

рекисного» повреждения эритроцитов и тромбоцитов.

Результаты исследования, свидетельствующие о

наличии тесной взаимосвязи между исследованными

биохимическими и клиникоF гемодинамическими паF

раметрами, позволяют утверждать, что сопряженные

изменения системы ПОЛ и антиосидантной защиты,

реологических свойств крови, коррелирующие с тяF

жестью течения стенокардии, являются одной из приF

чин развития ИБС и играют важную роль в формироF

вании клинического течения заболевания.

Полученные результаты об интенсификации ПОЛ

у больных с тяжелым течением стенокардии подтвержF

дают данные экспериментальных исследований, согF

ласно которым продукты ПОЛ, в частности, окисленF

ные липопротеиды низкой плотности (ЛНП) цитокF

сичны, могут вызывать апоптоз сосудистых клеток, ваF

зоконстрикторные реакции, способны ингибировать

эндотелийFзависимую релаксацию сосудов [10,12].

Следствием эндотелиальной дисфункции и повреждаF

ющего действия окисленных ЛНП могут стать атеротF

ромботические осложнения и прогрессирование ИБС

[11].

Нами установлено, что продукты ПОЛ, накапливаF

ясь в эритроцитах и тромбоцитах, оказывают дестабиF

лизирующее влияние на структурноFфункциональное

состояние клеток крови и способствуют их модификаF

ции, снижая деформируемость, ЭФП и повышая агреF

гационную активность. 

В наших исследованиях показана взаимосвязь паF

раметров функциональной активности эритроцитов и

тромбоцитов при ИБС [1].

Кроме того, известно, что при повреждении мембF

раны эритроцитов выделяется АДФ, способствующая

повышению агрегационной функции тромбоцитов.

Тромбоциты, агрегируя, могут высвобождать тромбокF

сан и другие вазоактивные соединения, высокая конF

центрация которых на фоне повышенной вазоконF

стрикторной способности липоперекисей и дефицита

эндотелийF зависимой вазодилатации может индуциF

ровать локальный коронарный спазм, активизировать

протромботические реакции, провоцировать ишемию

миокарда и прогрессирование ИБС. 

Следовательно, перекиси липидов непосредственF

но или путем воздействия на структурноFфункциоF

нальное состояние эритроцитов и тромбоцитов наруF

шают в определенных условиях физиологическое сосF

тояние миокарда и приводят к изменению течения

ИБС.

Выводы
1. Установлено модифицирующее влияние продукF

тов перекисного окисления липидов на структурноF

функциональное состояние эритроцитов и тромбоциF

тов у больных ИБС.

2. Показана регулирующая роль антиоксидантных

ферментов в метаболизме липоперекисей и «перекисF

ном» повреждении клеток крови при ИБС.

3. Установлена роль сопряженных изменений сисF

темы перекисного окисления липидов и антиоксидаF

нтной защиты, реологических свойств крови в формиF

ровании клинического течения ИБС на основе изучеF

ния их взаимосвязи.

Таблица 2
Коэффициенты корреляции (r)клиникоAгемодинамических показателей 

с параметрами ПОЛ, АОС и реологии крови у больных ИБС

Показатель Частота ангиноз+ Велоэргометрия Эхокардиография
ных приступов

Пороговая Объем Фракция 
мощность выполн. выброса
нагрузки работы

Первичные продукты ПОЛ +0,64* +0,53* +0,43* +0,48*

Глутатионперок+сидаза +0,71* +0,62* +0,77* +0,63*

Супероксиддис+мутаза +1,72* +0,48* +0,22 +0,38*

Витамин Е +0,44* +0,48* +0,53* +0,41*

Общая АРА +0,37* +0,46* +0,46* +0,45*

Деформируемость эритроцитов +0,4* +0,16 +0,18 +0,41*

ЭФП эритроцитов +0,75* +0,57* +0,21 +0,46*

Индуцированная агрегация эритроцитов +0,6* +0,19 +0,59* +0,28

Примечание: *+ различия достоверны (р<0,05).
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Abstract

In 126 patients with coronary heart disease (CHD), complex assessment of lipid peroxidation (LP) and antioxidant pro�

tection, blood rheology, and their interaction with clinical and hemodynamical parameters, was performed. According to cor�

relation analysis, CHD patients demonstrated associations between LP parameters, antioxidant enzyme levels and antioxi�

dants of plasma anti�radical pool. PL parameters correlated with red blood cell and platelet functional activity. Regulatory

role of antioxidant system (AOS) in lipid peroxidation metabolism and peroxide blood cell damage in CHD was demonstrat�

ed. Associations between PL, AOS, and hemorheology parameters were detected, confirming pathogenetic role of these dis�

turbances in CHD pathogenesis.

Keywords: Lipid peroxidation, antioxidant system, blood rheology, coronary heart disease.

Поступила 7/02�2006


