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Антиокислительный статус и процессы перекисного окис-

ления липидов у больных стабильными формами ишеми-

ческой болезни сердца с дислипидемией
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Цель. Изучить процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ), проокислительный статус и антиокис-

лительную защиту у больных ишемической болезнью сердца (ИБС), стабильной стенокардией, постин-

фарктным кардиосклерозом, прошедших коронароангиографию (КАГ).

Материал и методы. В исследование включены 32 больных ИБС: стенокардией II-III функциональных 

классов, подвергшихся КАГ, и 22 практически здоровых человека. Общепринятыми методами перед КАГ 

определяли: в плазме крови содержание липидов, продуктов ПОЛ, мочевой кислоты, церулоплазмина 

(ЦП), трансферрина (ТФ); метгемоглобина в крови методом электронного парамагнитного резонанса; 

гомоцистеина методом высокоэффективной жидкостной хроматографии; супероксиддисмутазы (СОД) 

и глутатионпероксидазы (ГП) в эритроцитах.

Результаты. У больных при КАГ выявлено тяжелое поражение коронарных артерий (КА): доля стенозов 

≥70% составила 63,7% от общего их числа. При этом имели место выраженные нарушения липидного 

обмена, процессов ПОЛ, а также достоверное снижение содержания тканевых – СОД на 10%, ГП на 46%, 

и плазменных антиоксидантных ферментов – ЦП/ТФ на 33%, по сравнению с практически здоровыми 

людьми. Выявлена прямая корреляционная зависимость между количеством стенозов КА и возрастом 

(r=0,4), уровнями общего холестерина и холестерина липопротеидов низкой плотности (r=0,3), содержа-

нием продуктов ПОЛ – малоновым диальдегидом (r=0,34) и обратная зависимость между количеством 

стенозов и уровнем антиокислительных ферментов СОД (r=-0,5), ГП (r=-0,3), отношением ЦП/ТФ (r=-

0,3) при ИБС.

Заключение. Степень атеросклеротического поражения КА зависит от состояния тканевых и плазменных 

антиокислительных ферментов и степени выраженности процессов ПОЛ.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, перекисное окисление липидов, тканевые и плазменные 

антиоксидантные ферменты, гомоцистеин, коронароангиография.

Aim. To study lipid peroxidation (LP), pro-oxidant status, and antioxidant protection in coronary heart disease 

(CHD) patients with stable angina and post-infarction cardiosclerosis, who underwent coronaroangiography 

(CAG).

Material and methods. The study included 32 CHD patients with Functional Class II-III angina, who underwent 

CAG, and 22 relatively healthy controls. Before CAG, plasma levels of lipids, PL products, uric acid, ceruloplasmin 

(CP), transferrin (RF) and methemoglobin (electron paramagnetic resonance), homocysteine (highly effective 

liquid chromatography), superoxide dismutase (SOD) and glutathione peroxidase (GP) in red blood cells were 

measured. 

Results. In CAG, severe coronary artery pathology was registered: occlusions of at least 70% comprised 63,7% 

of the total stenosis rate. Severe lipid metabolism and PL disturbances, as well as decrease in tissue and plasma 

antioxidant enzymes (SOD by 10%, GP by 46%, CP/TF by 33%) – were observed, comparing to the control group. 

There was a direct correlation between coronary artery stenosis rate and age (r=0,4) or levels of total cholesterol, 

low-density lipoprotein cholesterol (r=0,3), and PL product, MDA (r=0,34). Inverse correlation between stenosis 
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Литературные данные последних лет ука-

зывают на то, что для развития атеросклероза 

имеет значение появление в крови окислен-

ных, модифицированных липопротеинов низ-

кой плотности (ЛНП), которые захватываются 

моноцитами- макрофагами стенки сосуда быс-

трее, чем неокисленные липопротеины (ЛП). 

Модифицированные ЛНП образуются в ре-

зультате свободнорадикального перекисного 

окисления липидов (ПОЛ) под действием ак-

тивных форм кислорода (АФК) [13,15]. 

Главным источником АФК служит молеку-

лярный кислород, который в организме окис-

ляется до воды. В норме в физиологических 

условиях АФК образуются постоянно и участ-

вуют в важнейших окислительно-восстанови-

тельных процессах [8,9]. 

При неполном восстановлении кислорода 

под влиянием экзо- и эндогенных факторов, 

в т.ч. лекарственных, происходит несбалан-

сированное образование реакционно-способ-

ных АФК, что ведет к свободнорадикальному 

окислению жирных кислот (ЖК) в фосфоли-

пидах ЛП, следствием которого является ПОЛ 

клеточных мембран. Возникает так называе-

мый окислительный стресс, причем в процесс 

вовлекаются не только липиды (полинена-

сыщенные ЖК в составе клетки), но и белки, 

нуклеиновые кислоты и, что особенно важно, 

оксид азота (NO). Нарушение синтеза и мета-

болизма NO приводит к дисфункции эндоте-

лия [12].

Системы, участвующие в образовании 

АФК, и процессы, связанные с окислительной 

деструкцией или окислительным стрессом био-

логически активных соединений, объединяют в 

понятие проокислительной системы. Проокис-

лительными свойствами обладают гиперхо-

лестеринемия (ГХС), гиперлипопротеинемия 

(ГЛП), гипергомоцистеинемия, повышенное 

содержание мочевой кислоты, факторы воспа-

ления, первичные и вторичные продукты ПОЛ, 

метгемоглобин и другие соединения. 

Поскольку АФК, а также первичные и 

вторичные продукты свободнорадикального 

ПОЛ оказывают мощное повреждающее дейс-

твие на эндотелий сосудов, в организме су-

ществуют регуляторные механизмы, ограни-

чивающие накопление этих высокотоксичных 

продуктов [1,4,5]. В норме токсическое дейс-

твие АФК предотвращают функционирующие 

антиокислители (АО), которые представлены 

ферментативными и неферментативными со-

единениями, хорошо сбалансированными в 

организме.

Учитывая особенности патогенеза атероск-

лероза и ишемической болезни сердца (ИБС), 

следует ожидать положительного эффекта от 

коррекции ПОЛ и, в частности от применения 

АО. К настоящему времени имеется немало 

исследований, отражающих противоречивые 

данные о влиянии АО на конечные точки те-

чения ИБС: инфаркт миокарда (ИМ), внезап-

ную смерть (ВС) [11,14,16]. Однако следует 

отметить, что контроль за развитием окисли-

тельного стресса у данной категории больных 

проводился недостаточно. Применяемые АО 

часто назначались в неадекватных дозах, без 

контроля состояния про- и антиокислительных 

систем. 

В связи с тем, что имеются единичные со-

общения о роли плазменных АО – церулоплаз-

мина (ЦП) и трансферрина (ТФ), предотвра-

щающих активацию ПОЛ с участием ионов 

двухвалентного железа (Fe2+), было проведено 

настоящее исследование [2,6,7,10]. 

Цель исследования – оценить состояние 

процессов ПОЛ, проокислительного статуса и 

антиокислительной защиты у больных ИБС: 

стабильной стенокардией (СС), постинфарк-

тным кардиосклерозом(ПИКС), прошедших 

коронароангиографию (КАГ).

Материал и методы
Обследованы 32 больных ИБС: стенокардией II-III 

функциональных классов (ФК) по классификации Ка-

надской ассоциации кардиологов, ПИКС, средний воз-

раст прошедших КАГ 52,0±3,8 лет; 22 практически здо-

ровых человека, средний возраст 47,4±3,8 лет.

Диагноз ИБС устанавливался на основании жалоб, 

анамнеза, клинических данных, результатов проб с фи-

number and antioxidant enzyme levels was also registered in CHD patients for SOD (r=-0,5), GP (r=-0,3), and 

CP/TF (r=-0,3).

Conclusion. Coronary artery atherosclerosis severity was affected by tissue and plasma antioxidant enzyme levels, 

as well as by LP manifestation.

Key words: Coronary heart disease, lipid peroxidation, tissue and plasma antioxidant enzymes, homocysteine, cor-

onaroangiography.
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зической нагрузкой (ФН), электрокардиографии (ЭКГ) 

и эхокардиографии (ЭхоКГ). ПИКС диагностировали на 

основании наличия в анамнезе документированного ИМ 

или патологического зубца Q на ЭКГ.

В исследование не включали лиц, страдающих 

недостаточностью кровообращения IIБ-III стадий 

по классификации Н.Д.Стражеско-В.Х.Василенко, 

аутоиммунными заболеваниями, патологией кро-

ветворных органов, злокачественными новообразо-

ваниями, хроническими болезнями легких, печени, 

почек в период обострения, декомпенсированным 

сахарным диабетом (СД) и патологией щитовидной 

железы.

Больным проводились клинико-лабораторное и инс-

трументальное обследования: ЭКГ, пробы с ФН, допплер-

ЭхоКГ, холтеровское мониторирование, КАГ. До КАГ 

определяли общепринятыми методами биохимические 

показатели сыворотки крови: общий холестерин (ОХС), 

триглицериды (ТГ), холестерин липопротеидов низкой 

(ХС ЛНП), высокой (ХС ЛВП) плотности, малоновый 

диальдегид (МДА) и диеновые конъюгаты (ДК), уровни 

эритроцитарных антиокислительных ферментов (АФ) –

супероксиддисмутазы (СОД) и глутатионпероксидазы 

(ГП), мочевой кислоты. Содержание гомоцистеина в плаз-

ме крови определяли методом высокоэффективной жид-

костной хроматографии с флуоресцентным детектором. 

Содержание плазменных белков ЦП и ТФ и метгемогло-

бина оценивали методом электронного парамагнитного 

резонанса (ЭПР), измеряя интенсивности их сигналов [6]. 

Отношение ЦП/ТФ отражает суммарную антиокисли-

тельную активность (АОА) этих белков, а увеличение этого 

отношения свидетельствует о росте АОА [3,10]. 

КАГ выполнял на кафедре факультетской терапии 

№ 1 лечебного факультета ММА имени И.М.Сеченова 

(зав. кафедрой, проф. В.А.Сулимов). Содержание го-

моцистеина определяли в Институте физико-химичес-

кой биологии РАН. Измерение активности эритроци-

тарных АФ и спектров ЭПР ЦП и ТФ – в Институте 

биофизической химии им. Н.М.Эмануэля.

Результаты и обсуждение
Клиническая характеристика обследо-

ванных больных и практически здоровых лиц 

представлена в таблице 1.

Больные ИБС и практически здоровые 

люди были однородны по возрасту и полу, од-

нако курение и отягощенный по сердечно-со-

судистой патологии семейный анамнез встре-

чались у больных ИБС чаще, чем у здоровых 

на 38% и 29,5% соответственно. 72% больных 

ИБС имели в анамнезе острый ИМ, 75% боль-

ных – АГ II-III степеней по классификации 

ВОЗ/МОАГ, 15,6% – СД 2 типа в стадии ком-

пенсации. 9% больных ИБС ранее перенесли 

БАП, 15,6% – АКШ.

Таблица 1
Клиническая характеристика больных ИБС и практически здоровых лиц

Показатели Больные ИБС (n=32) Практически здоровые (n=22)

Возраст, годы 52,0±3,8 47,4±3,8

Пол
Мужчины 30 (94%) 15 (91%)

Женщины 2 (6%) 2 (9%)

Курение 18 (56%) 4 (18%)

Отягощенный семейный анамнез 27 (84%) 12 (54,5%)

Продолжительность ИБС 5,2±2,1

Стенокардия
II ФК 11 (34%)

III ФК 21 (66%)

ИМ в анамнезе 23 (72%)

АГ II-III ст. 24 (75%)

ФП 2 (6%)

СД 2 типа в стадии компенсации 5 (15,6%)

Лечение нитратами 32 (100%)

Лечение антиагрегантами 32 (100%)

Лечение ИАПФ 28 (87,5%)

Лечение ББ 27 (84%)

БАП в анамнезе 3 (9%)

АКШ в анамнезе 5 (15,6%)

Примечание: АГ – Артериальная гипертензия, ФП – фибриляция предсердий, ИАПФ – ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, ББ – бета-адреноблокаторы, БАП – баллонная ангиопластика, АКШ – аортокоронарное 
шунтирование.
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В таблице 2 представлены изучаемые био-

химические показатели больных ИБС и прак-

тически здоровых лиц.

У больных ИБС по сравнению со здоро-

выми лицами отмечалось повышение уровня 

ОХС, ТГ, ХС ЛНП, первичных и вторичных 

продуктов ПОЛ, метгемоглобина, гомоцистеи-

на, мочевой кислоты. Концентрации ХС ЛВП, 

АФ, ЦП/ТФ у больных ИБС наоборот были 

снижены по сравнению с показателями здоро-

вых лиц. 

После взятия крови больным выполняли 

КАГ. У 27 (85%) пациентов обнаружено тяже-

лое поражение коронарных артерий (КА). У 

5 (15%) стенозы КА отсутствовали, однако у 

одного больного отмечалось слабое развитие 

правой КА, у других 4 больных – неровность 

контуров или узость КА. У этих больных пробы 

с ФН были положительными. 

В таблице 3 указаны основные КА, по-

раженные атеросклерозом, у обследованных 

больных.

Таким образом, у большинства обследован-

ных больных ИБС в основном наблюдалось по-

ражение правой межжелудочковой ветви (69%) 

и правой КА (69%).

В таблице 4 отражены количество выявлен-

ных стенозов КА у больных ИБС и распределе-

ние их по степени выраженности.

У 65,6% больных ИБС преобладали выра-

женные 70-90% стенозы КА, у 40% выявлены 

окклюзии КА как проявление тяжелого ате-

росклеротического процесса. Всего у 32 об-

следованных больных ИБС были обнаружены 

113 стенозов КА, причем доля стенозов ≥70% 

составила 63,7% от общего их числа. 

При множественном регрессивном корре-

ляционном анализе полученных результатов 

установлена прямая взаимосвязь между коли-

чеством стенозов КА и возрастом больных ИБС 

(r
S
=0,37), уровнем ОХС (r

S
=0,39), ХС ЛНП, со-

держанием продуктов ПОЛ – МДА (r
S
=0,44), 

что представлено в таблице 5.

Выявлена обратная взаимосвязь между ко-

личеством стенозов КА и содержанием эрит-

роцитарных АФ СОД (r
S
=-0,6), АОА системы 

ЦП/ТФ (r
S
=-0,37). Корреляционная взаимо-

связь между уровнем гомоцистеина, мочевой 

Таблица 2
Биохимические показатели больных ИБС и практически здоровых лиц

Показатели Больные ИБС (п=32) Здоровые лица (п=22)

ОХС, ммоль/л 6,7±0,5* 5,4±0,4

ТГ, ммоль/л 2,5±0,4* 1,4±0,2

ХС ЛНП, ммоль/л 4,5±0,4* 3,1±0,3

ХС ЛВП, ммоль/л 1,1±0,1 1,4±0,1

ДК, нмоль/мл 25,9±2,1* 13,9±1,2

МДА, нмоль/мг белка 0,2±0,02* 0,12 ±0,02

ГП, А/мл крови х 102 21,5±2,8* 39,8±3,8

СОД, А/мл крови х 102 2313±252 2573±300

ЦП/ТФ 0,8±0,1* 1,2±0,1

Метгемоглобин 20,0±2,7 17,3±0,3

Мочевая кислота, мкмоль / л 411,5±30,3* 219,6±9,9

Гомоцистеин, мкмоль / л 22,4±11,6* (n=10) 3,9±0,9 (n=15)

Примечание: * – различия между показателями у здоровых лиц и больных ИБС достоверны (р<0,05).

Таблица 3
КА, пораженные атеросклерозом у больных ИБС

Название КА Количество больных ИБС

Ствол левой КА 4 (12,5%)

Правая межжелудочковая ветвь 22 (69%)

Диагональная ветвь 4 (12,5%)

Огибающая ветвь 14 (44%)

Ветвь тупого края 8 (25%)

Правая КА 22 (69%)
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кислоты, метгемоглобина и поражением КА в 

исследовании отсутствовала. 

При корреляционном анализе показателей 

про- и антиококислительных статусов у боль-

ных ИБС, обследованных методом КАГ, выяв-

лено следующее: прямая корреляционная вза-

имосвязь между уровнем ОХС и МДА (r=0,31; 

p>0,05), ОХС и гомоцистеином (r=0,63; p<0,05); 

уровнем ТГ и МДА (r=0,43; 0,01<p<0,05), ТГ и 

ДК (r=0,37; 0,01<p<0,05). Отмечена обратная 

корреляционная зависимость между содержа-

нием МДА и СОД (r=-0,5, p<0,05) и МДА и ГП 

(r=-0,44, p<0,05).

Результаты настоящего исследования еще 

раз подтверждают большое значение факторов 

риска (ФР): курения, АГ, дислипидемии, СД, 

возраста в развитии атеросклероза и ИБС, кото-

рое было установлено Фремингемским исследо-

ванием. Для успешной профилактики и лечения 

атеросклероза и ИБС необходимо установить 

наличие всех ФР, имеющихся у больного. 

Сопоставимые результаты были получены 

при комплексном изучении состояния липи-

дов, процессов ПОЛ и защиты АОС у 28 боль-

ных СС [17]. Отмечены снижение защиты АОС 

и интенсификация процессов ПОЛ у больных 

ИБС по сравнению со здоровыми людьми. Од-

нако исследований о взаимосвязи между сте-

пенью поражения атеросклерозом КА при КАГ 

и состоянием про- и АОС при ИБС в доступ-

ной литературе не встретили. 

Таким образом, результаты настоящего ис-

следования показали, что степень атеросклеро-

тического поражения КА зависит от состояния 

тканевых и плазменных АФ и степени выра-

женности процессов ПОЛ. Исходя из этого, 

более детальное изучение проокислительного и 

антиокислительного статусов больных ИБС не-

обходимо для оценки их состояния и решения 

вопроса о тактике лечения и месте антиокисли-

тельных препаратов в коррекции выявленных 

нарушений, принимая во внимание важную 

роль окислительного стресса в патогенезе ате-

росклероза и ИБС.

Таблица 4
Степень поражения КА у больных ИБС по результатам КАГ

% стеноза Количество стенозов у больных ИБС Количество больных, имеющих стенозы

30-49% – малый 13 (11,5%) 9 (28%)

50-69% – умеренный 28 (24,7%) 14 (43,7%)

70-90% – выраженный 52 (46%) 21 (65,6%)

100% – окклюзия 20 (17,7%) 13 (40%)

Всего 113 27 (84%)

Среднее количество стенозов 3,5±0,9

Отсутствие стенозов - 5 (15%)

Таблица 5
Корреляционная взаимосвязь поражения КА у больных ИБС и показателей их прооксидантного и 

антиоксидантного статусов

Показатели Количество стенозов Достоверность

Возраст r
S
=0,37 p<0,05

ОХС r
S
=0,39 p<0,05

ХС ЛНП r
S
=0,31 p>0,05

ХС ЛВП r
S
=-0,2 p>0,05

МДА r
S
=0,44 p<0,05

ДК r
S
=0,15 p>0,05

ГП r
S
=-0,25 p<0,05

СОД r
S
=-0,6 p<0,01

ЦП/ТФ r
S
=-0,37 p<0,05

Мочевая кислота r
S
=0,1 p>0,05

Метгемоглобин r
S
=0,09 p>0,05

Гомоцистеин r
S
=0,13 p>0,05

Примечание: rS – коэффициент ранговой корреляции Спирмена.

Î.Ë. Áåëàÿ,…Àíòèîêèñëèòåëüíûé ñòàòóñ è ÏÎË ïðè ñòàáèëüíîé ÈÁÑ…
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Выводы
У больных ИБС имели место выраженные 

нарушения липидного обмена, процессов ПОЛ, 

а также снижение содержания тканевых – СОД 

на 10%, ГП на 46%, и плазменных АФ – ЦП/

ТФ на 33%, повышение уровня гомоцистеина в 

5,7 раза по сравнению с практически здоровы-

ми людьми. 

У большинства обследованных больных 

ИБС по данным КАГ в основном отмечалось 

поражение правой межжелудочковой ветви 

(69%) и правой КА (69%). 

У 65,6% больных ИБС преобладали вы-

раженные 70-90% стенозы КА, у 40% боль-

ных выявлены окклюзии КА как проявление 

тяжелого атеросклеротического процесса. 

Всего у 32 обследованных больных ИБС 

диагностировано 113 стенозов КА, при этом 

стенозы ≥70% составили 63,7% от общего их 

числа. 

У больных ИБС существует прямая кор-

реляционная зависимость между количеством 

стенозов КА и возрастом (r
S
=0,37), уровнями 

ОХС и ХС ЛНП (r
S
=0,39 и 0,31), содержанием 

продуктов ПОЛ – МДА (r
S
=0,44). 

Установлена обратная взаимосвязь между 

количеством стенозов КА и уровнем эритроци-

тарных и плазменных АФ СОД (rS=-0,6), актив-

ностью АОС ЦП/ТФ в плазме крови (r
S
=- 0,37) 

при ИБС.
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