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ВВЕДЕНИЕ

Сердечно-сосудистые заболевания являются ведущей причиной смертности в 
мире. В Европе уровень летальности от ишемической болезни сердца (ИБС) 
составляет 49% от всех причин [Шальнова С.А., Деев А.Д., 2011; Kaminsky L.A.
et al., 2013]. Метаболические нарушения занимают важное место в развитии 
сердечно-сосудистой патологии, более того, по прогнозу экспертов, их количество 
будет неуклонно расти, что является серьезной медицинской и социальной 
проблемой в современном обществе [Sanz-Rosa D. et al., 2012; Мамедов М.Н. и др., 
2013].

Учитывая изложенное, очевидна актуальность исследования 
кислородтранспортной функции крови, L-аргинина-NO системы и 
прооксидантно-антиоксидантного равновесия у пациентов с инфарктом миокарда 
(ИМ) в сочетании с метаболическим синдромом (МС), сахарным диабетом (СД) 2-го 
типа для оценки эффекта патогенетической терапии с включением небиволола и 
симвастатина, что будет важно для понимания общих механизмов развития данной 
патологии и разработки системы мероприятий, повышающих качество лечения 
пациентов данной группы.

Связь работы с крупными научными программами и темами
Диссертация выполнена в рамках научно-исследовательских работ 1-й

кафедры внутренних болезней и научно-исследовательской части УО «Гродненский 
государственный медицинский университет»: «Оценить фармоэкономическую 
эффективность лечебно-профилактических мероприятий пациентам с сердечно-
сосудистой патологией» (№ государственной регистрации 20114237), «Вклад 
NO-зависимых механизмов в коррекцию кислородзависимых процессов у пациентов 
с перенесенным инфарктом миокарда в сочетании с метаболическим синдромом, 
сахарным диабетом 2-го типа» (№ М12М-134 Белорусский республиканский фонд 
фундаментальных исследований, № государственной регистрации 20122846). 
Содержание исследования соответствует перечню приоритетных государственных и 
прикладных научных исследований на 2011-2015 гг., утвержденных 
Постановлением Совета Министров Республики Беларусь от 19.04.2010 г. № 585 
(подпункт 4.2 «Новые технологии профилактики, диагностики, лечения и 
реабилитации сердечно-сосудистых, онкологических и других социально значимых 
заболеваний»).

Цель и задачи исследования
Цель исследования – оценить влияние патогенетической терапии (с 

включением небиволола и симвастатина) у пациентов с инфарктом миокарда в 
сочетании с метаболическим синдромом, сахарным диабетом 2-го типа в период 
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25-60-е сутки на механизмы транспорта кислорода кровью и состояние
свободнорадикального окисления липидов, L-аргинин-NO системы, а также 
определить их вклад в механизмы коррекции данной патологии.

Задачи исследования: 
1. Определить изменения вазомоторной функции эндотелия, 

кислородсвязывающих свойств крови (сродство гемоглобина к кислороду, рО2,
рСО2, рН, ее степень оксигенации), свободнорадикального окисления липидов и 
антиоксидантной системы у пациентов с инфарктом миокарда (на 25-е сутки), а 
также при данной патологии в сочетании с метаболическим синдромом или 
сахарным диабетом 2-го типа.

2. Исследовать влияние лекарственных средств, изменяющих 
функционирование L-аргинин-NO системы (небиволол, симвастатин), на 
кислородтранспортную функцию крови в опытах in vitro.

3. Оценить влияние патогенетической терапии, включающей небиволол и 
симвастатин, на функцию эндотелия, кислородсвязывающие свойства крови, 
прооксидантно-антиоксидантное равновесие (малоновый диальдегид, диеновые 
конъюгаты, каталаза, -токоферол), уровень нитрат/нитритов у пациентов с 
инфарктом миокарда в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа.

4. Изучить эффект патогенетической терапии в сочетании с небивололом и 
симвастатином у пациентов с инфарктом миокарда в сочетании с метаболическим 
синдромом на динамику параметров функционального состояния эндотелия 
плечевой артерии, кислородтранспортной функции крови, уровня нитрат/нитритов, 
активности процессов перекисного окисления липидов, антиоксидантной защиты.

5. Определить содержание лептина у пациентов с ИБС: стабильной 
стенокардией напряжения, функциональным классом II, с инфарктом миокарда, а 
также при данной патологии в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа или 
метаболическим синдромом и оценить его взаимосвязь с показателями транспорта 
кислорода кровью.

6. Дать оценку эффективности патогенетической терапии в сочетании с 
небивололом и симвастатином и обосновать целесообразность определения 
параметров кислородтранспортной функции крови на 25-е и 60-е сутки от начала 
заболевания для выделения групп пациентов с различной степенью тяжести.

Объект и предмет исследования
Объект исследования: пациенты с инфарктом миокарда на 25-60-е сутки от 

начала заболевания, а также при данной патологии в сочетании с сахарным 
диабетом 2-го типа или метаболическим синдромом, сердечно-сосудистая система, 
венозная кровь (эритроцитарная масса, плазма).

Предмет исследования: кислородтранспортная функция крови, перекисное 
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окисление липидов, антиоксидантная защита, дисфункция эндотелия, монооксид 
азота, лептин.

Положения, выносимые на защиту
1. У пациентов c инфарктом миокарда на 25-е сутки от начала заболевания 

наблюдаются нарушения функции эндотелия, снижение концентрации 
нитрат/нитритов, развитие окислительного стресса и снижение сродства 
гемоглобина к кислороду, не зависимые от наличия сахарного диабета 2-го типа или 
метаболического синдрома.

2. Включение небиволола и симвастатина в патогенетическую терапию, 
действующих через внутриэритроцитарные механизмы регуляции 
кислородсвязывающих свойств крови, у пациентов с инфарктом миокарда в 
сочетании с сахарным диабетом 2-го типа или метаболическим синдромом 
способствует на 60-е сутки от начала заболевания улучшению функционального 
состояния эндотелия, увеличению концентрации нитрат/нитритов, но не приводит к 
значительным изменениям сродства гемоглобина к кислороду. Установлено, что в 
подгруппе пациентов с метаболическим синдромом без сахарного диабета 2-го типа 
сродство гемоглобина к кислороду повышается, прооксидантно-антиоксидантный 
дисбаланс в меньшей степени выражен, чем у пациентов с метаболическим 
синдромом и сахарным диабетом 2-го типа. 

3. Выявлено, что у пациентов с инфарктом миокарда в сочетании с сахарным 
диабетом 2-го типа или метаболическим синдромом на 25-е сутки от начала 
заболевания отмечается выраженная гиперлептинемия, степень которой снижается к 
60-м суткам. Уровень данного гормона у пациентов c перенесенным инфарктом 
миокарда на 60-е сутки коррелирует с показателями кислородтранспортной 
функции крови (рО2, SO2 и сродство гемоглобина к кислороду), а у пациентов при 
данной патологии в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа или метаболическим 
синдромом эти взаимоотношения отсутствуют.

4. Доказано, что оценка механизмов транспорта кислорода кровью (сродство
гемоглобина к кислороду) у пациентов с инфарктом миокарда в сочетании с 
сахарным диабетом 2-го типа и метаболическим синдромом в период 25-60-е сутки 
от начала заболевания после проведенной терапии позволяет прогнозировать риск 
возникновения осложнений при данной патологии.

Личный вклад соискателя
Данное диссертационное исследование является самостоятельной научной 

работой, выполненной соискателем, который совместно с научным руководителем 
сформулировал цель и задачи исследования. Личное участие автора состояло в 
выборе объекта, предмета и методов исследования, в проведении 
патентно-информационного поиска, в анализе современных литературных данных 
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по теме исследования. Непосредственно автором осуществлялись отбор и 
формирование групп пациентов с последующим их обследованием. Все основные 
научные результаты диссертационного исследования получены автором лично. 
Положения, выносимые на защиту, основные научные результаты, практические 
рекомендации сформулированы соискателем совместно с научным руководителем. 
По материалам диссертации опубликованы статьи и тезисы в сборниках материалов 
конференций, в которых отражены данные о функциональном состоянии эндотелия,
кислородсвязывающих свойств крови (сродство гемоглобина к кислороду, рО2,
рСО2, рН, гемоглобин, метгемоглобин и др.), свободнорадикальном окислении 
липидов и антиоксидантной системы у пациентов с инфарктом миокарда, а также 
при данной патологии в сочетании с метаболическим синдромом, сахарным 
диабетом 2-го типа – вклад соискателя 85%. Предложены методы диагностики 
течения постинфарктного периода у пациентов с инфарктом миокарда в сочетании с 
метаболическим синдромом и сахарным диабетом 2-го типа, что подтверждено 
актами внедрения в УЗ «Гродненский областной клинический кардиологический 
центр», УЗ «Гродненская областная клиническая больница», УЗ «Гродненская 
областная клиническая больница медицинской реабилитации». Разработана и 
утверждена инструкция по применению «Метод прогнозирования течения 
постинфарктного периода у пациентов, перенесших Q-инфаркт миокарда». Личный 
вклад соискателя в выполнении диссертации составляет 87%.

Апробация результатов диссертации
Основные положения работы представлены на следующих научных форумах: 

научно-практических конференциях студентов и молодых ученых ГрГМУ, 
посвященных памяти М.П. Шейбака, Д.А. Маслакова, М.В. Кораблева (Гродно, 
2011, 2012, 2013); VI Международной научно-практической конференции 
«Артериальная гипертензия и профилактика сердечно-сосудистых заболеваний» 
(Витебск, 2011); II Международной научно-практической конференции «Научные 
стремления» (Минск, 2011); ежегодных научных конференциях «Актуальные 
проблемы медицины» (Гродно, 2011, 2013); Республиканской научно-практической 
конференции, посвященной 50-летию кафедры факультетской терапии «Актуальные 
вопросы медикаментозной терапии внутренних заболеваний» (Гродно, 2011); 
ХII съезде терапевтов Республики Беларусь (Гродно, 2012); Республиканской 
научно-практической конференции «Кислород и свободные радикалы» (Гродно, 
2012); Республиканской научно-практической конференции, посвященной 50-летию 
1-й кафедры внутренних болезней «Актуальные вопросы медикаментозной терапии 
внутренних заболеваний» (Гродно, 2012); VII Международной научно-практической 
конференции «Дисфункция эндотелия: экспериментальные и клинические 
исследования» (Витебск, 2012); IV Международной конференции 
«Микроциркуляция и гемореология» (Ярославль, 2013).
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Опубликованность результатов диссертации
Материалы диссертации опубликованы в 28 печатных работах (7 статей в 

рецензируемых научных изданиях, 12 – в сборниках научных статей, 8 тезисов на 
съездах, конференциях, 1 инструкция по применению). Единолично опубликовано 
11 научных работ, в 27 работах соискатель является первым автором.

Общий объем опубликованных материалов по теме диссертации составляет 
8,07 авторских листа (из них соискателю принадлежит 6,4), объём статей в 
рецензируемых научных изданиях – 5,0 авторских листа, в других публикациях –
3,07 авторских листа.

Структура и объем диссертации
Содержание работы представлено на 138 страницах (основной текст 110 

страниц), содержит 29 таблиц, 13 рисунков. Структура диссертации включает 
следующие разделы: введение, общая характеристика работы, обзор литературы, 
материалы и методы исследования, 3 главы собственных исследований, анализ и 
обобщение результатов, заключение, список использованных источников, список 
публикаций по теме диссертации, 4 приложения. Список литературы насчитывает 
221 источник (111 – русскоязычных, 110 – иностранных).

ОСНОВНОЕ СОДЕРЖАНИЕ

Материалы и методы исследования

Работа выполнялась на базах 1-й кафедры внутренних болезней и научно-
исследовательской лаборатории учреждения образования «Гродненский 
государственный медицинский университет», 1-го кардиологического отделения 
учреждения здравоохранения «Гродненский областной клинический 
кардиологический центр», отделение реабилитации учреждения здравоохранения 
«Гродненская областная клиническая больница медицинской реабилитации». В 
стационарных условиях указанных учреждений здравоохранения обследовано 77 
пациентов с крупноочаговым ИМ: 25 пациентов с ИМ получали иАПФ –
лизиноприл в средней суточной дозе 8,6±0,89 мг, β-блокаторы: преимущественно 
небиволол в среднесуточной дозе 7,5±0,04 мг (20 пациентов); остальные пациенты –
бисопролол в дозе 7,7±0,54 мг, статины: преимущественно симвастатин в 
среднесуточной дозе 24±1,01 мг (21 пациент); остальные – аторвастатин в дозе 
24,2±1,1 мг, ацетилсалициловую кислоту – 75 мг, клопидогрель – 75 мг, нитраты по 
требованию; 52 пациента с ИМ в сочетании с СД 2-го типа или МС получали иАПФ 
– лизиноприл в средней суточной дозе 9,52±1,08 и 9,21±1,39 мг, соответственно, 
β-блокатор – небиволол в дозе 7,04±0,48 и 7,4±0,51 мг, соответственно, статины –
симвастатин в дозе 26,6±1,05 и 26,8±0,95 мг, ацетилсалициловую кислоту – 75 мг, 
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клопидогрель – 75 мг, нитраты по требованию. Медикаментозная терапия 19 
пациентов с ИБС: стабильной стенокардией напряжения, функциональным классом 
(ФК) II без ИМ в анамнезе включала иАПФ – лизиноприл в средней суточной дозе 
8,68±0,92 мг, β-блокаторы – бисопролол в дозе 4,34±0,66 мг, статины – аторвастатин 
в дозе 18,26±1,18 мг, ацетилсалициловую кислоту – 75 мг, нитраты по требованию.
Общее количество обследуемых, в том числе 15 соматически здоровых лиц,
составило 111 лиц. Все выполненные манипуляции у пациентов осуществляли с их 
согласия и с разрешения комитета по биомедицинской этике УО «Гродненский 
государственный медицинский университет» (протокол №1 от 11.01.2011 г.). 
Влияние небиволола и симвастатина на кислородтранспортную функцию крови 
проводили в опытах in vitro.

Дисфункция эндотелия оценивалась по эндотелий-зависимой реакции 
плечевой артерии в ответ на пробу с реактивной гиперемией [Celemajer D.S. et al.,
1992; Полонецкий Л.З. и др., 2005], которую определяли методом 
реоимпедансографии с помощью «Импекард-М». На газоанализаторе Synthesis-15
(Instrumentation Laboratory) определяли напряжение кислорода (рО2) и углекислого 
газа (рСО2), насыщение крови кислородом (SO2), уровни гемоглобина (Hb),
метгемоглобина и рН. Сродство гемоглобина к кислороду (СГК) оценивали по 
показателю р50 (рО2, соответствующее 50% насыщению гемоглобина кислородом). 

Уровень диеновых конъюгатов определяли по интенсивности поглощения 
липидным экстрактом монохроматического светового потока в области спектра 
232-234 нм на спектрофотометре «СФ-46» [Гаврилов В.Б., Мишкорудная М.И., 
1983]. Содержание малонового диальдегида измеряли спектрофотометрически по 
насыщенности окраски триметинового комплекса розового цвета на 
спектрофотометре Solar PV1251C при длине волны 535 нм [Камышников В.С., 2002; 
Bartosz G., 2003]. Уровень оснований Шиффа в крови определяли по интенсивности 
флуоресценции хлороформного экстракта на спектрофлуориметре Hitachi F-4010 
[Fletcher B.L. et al., 1973]. Концентрацию α-токоферола определяли по 
интенсивности флуоресценции гептанового экстракта при длине волны возбуждения 
286 нм и эмиссии 330 нм на спектрофлуориметре Hitachi F-4010 [Taylor S.L., 1976]. 
Активность каталазы оценивали спектрофотометрически по способности перекиси 
водорода образовывать с солями молибдена стойко окрашенный комплекс при 
длине волны 410 нм на спектрофотометре Solar PV1251C [Королюк М. и др., 1988]. 
Уровень общих нитритов в плазме определяли спектрофотометрически при длине 
волны 540 нм с реактивом Грисса на спектрофотометре Solar PV1251C [Bryan N.S., 
Grisham M.B., 2007]. Содержание лептина определяли методом иммуноферментного 
анализа, используя наборы фирмы DRG LEPTIN ELISA.

Анализ соответствия данных закону нормального распределения проводили с 
помощью W-критерия Шапиро-Уилка. Использовали следующие 
непараметрические тесты: U-тест Манна-Уитни для оценки различий между двумя 
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независимыми группами. Для определения значимости изменений в динамике 
(сравнения зависимых групп) применяли критерий Вилкоксона и Мак-Немара для 
количественных и категориальных данных, соответственно. При анализе 
категориальных данных между независимыми группами использовали точный тест 
Фишера и χ2 Пирсона. Анализ зависимостей между переменными проводили с 
помощью критериев ранговой корреляции Спирмена. Достоверность различий в 
группах была принята при уровне статистической значимости р<0,05.

ОСНОВНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

Функциональное состояние эндотелия плечевой артерии, 
кислородтранспортная функция крови и ее прооксидантно-антиоксидантное 
состояние у пациентов с ИБС: стабильной стенокардией напряжения, ФК II в 
сочетании с АГ II степени, риском 4, сердечной недостаточностью, ФК I-II
(NYHA) и у пациентов c инфарктом миокарда в сочетании с АГ II степени, 
риском 4, сердечной недостаточностью ФК I-II (NYHA), а также при данной 
патологии в сочетании с метаболическим синдромом, сахарным диабетом 2-го 
типа

При определении функционального состояния эндотелия плечевой артерии 
установлено, что у пациентов с ИМ (на 25-е сутки) dz/dt составляет -2,5 (-8,4; 10,0)% 
(р<0,05), что достоверно ниже, чем у обследуемых лиц с ИБС: стабильной 
стенокардией напряжения, ФК II и практически здоровых лиц. При проведении 
пробы с реактивной гиперемией выявлено, что на 25-е сутки у пациентов с ИМ в 
сочетании с СД 2-го типа скорость кровенаполнения была -3,6 (-6,3; 5,1)%, а у 
пациентов с данной патологией в сочетании с МС при проведении указанной пробы 
ее значение составило -3,86 (-5,64; 1,5)%. Концентрация нитрат/нитритов в плазме 
крови у пациентов c ИБС: стабильной стенокардией напряжения, ФК II и у здоровых 
лиц достоверно выше, чем у пациентов с ИМ, а также у пациентов при данной 
патологии в сочетании с СД 2-го типа или МС (на 25-е сутки). 

У пациентов с ИМ выявлено более высокое значение показателя р50 при 
реальных условиях 29,2 (27,8; 29,8) мм рт.ст. (р<0,05) в сравнении с лицами с ИБС: 
стабильной стенокардией напряжения, ФК II, что отражает сдвиг кривой 
диссоциации оксигемоглобина (КДО) вправо, направленный на компенсацию 
недостаточности гемодинамического компонента системы транспорта кислорода. 
Этот сдвиг КДО вправо отмечается и у пациентов с ИМ с СД 2-го типа или c МС на 
25-е сутки от начала данного заболевания.

У обследуемых пациентов с ИМ на 25-е сутки от начала заболевания было 
выявлено увеличение активности процессов ПОЛ (а именно: повышение в плазме 
уровня диеновых конъюгатов до 1,08 (0,8; 1,26) ΔD233/мл (р = 0,01) и малонового 
диальдегида до 2,33 (1,89; 2,68) мкмоль/л (р = 0,02) в сравнении с лицами с ИБС: 
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стабильной стенокардией напряжения, ФК II. В эритроцитарной массе у них эти 
параметры также были увеличены, что свидетельствует о недостаточности 
антиоксидантной защиты организма. У пациентов с ИМ в сочетании с СД 2-го типа 
в плазме концентрация диеновых конъюгатов имела значения 1,64 (1,24; 1,76) 
ΔD233/мл (р = 0,001) и малонового диальдегида – 2,34 (2,19; 2,69) мкмоль/л 
(р = 0,001), а в эритроцитарной массе их уровень был выше на 96,2% (р = 0,001) и 
103,7% (р = 0,001), соответственно, в сравнении с лицами с ИБС: стабильной 
стенокардией напряжения, ФК II. У пациентов с ИМ в сочетании с МС выявлено 
повышение уровней диеновых конъюгатов в плазме (1,26 (1,12; 1,48) ΔD233/мл 
(р = 0,001) и малонового диальдегида (2,4 (2,12; 2,6) мкмоль/л (р = 0,001) в 
сравнении со здоровыми лицами. В эритроцитарной массе содержание диеновых 
конъюгатов и малонового диальдегида также было увеличено: 15,36 (14,16; 16,32) 
ΔD233/мл (р = 0,001) и 13,63 (12,73; 13,73) мкмоль/л (р = 0,001). Активность каталазы 
в эритроцитарной массе у пациентов с ИМ на 25-е сутки достоверно ниже, чем у 
пациентов с ИБС: стабильной стенокардией напряжения, ФК II и у здоровых лиц. К 
концу 60-х суток его значение составляло 22,50 (20,20; 24,48) ммоль Н2О2/мин/г Нb,
наблюдалось его снижение у пациентов с ИМ в сочетании с СД 2-го типа или c МС. 
Содержание α-токоферола у пациентов с ИМ в сочетании с СД 2-го типа или c МС 
на 25-е сутки было достоверно ниже на 28,5% (р = 0,001), 30,5% (р = 0,001), чем у 
пациентов с ИБС: стабильной стенокардией напряжения, ФК II.

Концентрация лептина у пациентов с ИМ на 25-е сутки была значительно 
выше (на 308,95% (р = 0,01) и 26,9% (р = 0,01)), чем у здоровых и у лиц с ИБС: 
стабильной стенокардией напряжения, ФК II. Его значения у лиц с ИМ и СД 2-го 
типа были выше на 439,7% (р = 0,001) в сравнении с аналогичным показателем у 
здоровых лиц, а у лиц с ИМ с МС концентрация лептина была выше на 506,3% 
(р = 0,001), чем у здоровых лиц.

Влияние патогенетической терапии с включением небиволола, 
симвастатина на дисфункцию эндотелия, кислородсвязывающие свойства 
крови и свободнорадикальное окисление липидов у пациентов с инфарктом 
мокарда и АГ II степени, риском 4, сердечной недостаточностью, ФК I-II
(NYHA) в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа

Инкубация крови с небивололом увеличивает значения р50реал на 9,1% (p<0,05) 
при самой низкой концентрации. Последующее 2- и 3-кратное увеличение 
концентрации данного препарата повышает величину р50реал на 16,9% (p<0,01) и 
27,3% (p<0,01), соответственно, по отношению к контролю, что отражает 
дозозависимый характер его действия. Величина р50 при стандартных значениях 
рН, рСО2 и температуры возрастала на 15,9% (p<0,01) и 19,7% (p<0,01) при 
концентрации небиволола 60 и 90 мкмоль/л. Отмечен также рост содержания 
нитрат/нитритов, наиболее значимый при более высоких дозах небиволола в 
сравнении с контролем. 
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Симвастатин уменьшает значения р50реал до 36,6 (36,4; 37,6) (p<0,05) мм рт.ст. 
при концентрации 100 нг/мл. Установлен также рост уровня нитрат/нитритов в 
плазме крови на 35,9% (p<0,01), 44,3% (p<0,01), 41,4% (p<0,01) и 41,7% (p<0,01) при 
дозах 50, 100, 250 и 500 нг/мл, соответственно, в сравнении с контролем, что 
отражает усиление активности L-аргинин-NO системы. 

При проведении пробы с реактивной гиперемией было установлено, что к 
концу 60-х суток скорость кровенаполнения у пациентов с ИМ в сочетании с СД 
2-го типа увеличилась до 6,3 (-5,6; 7,1)% (р<0,05), что отражает улучшение 
вазомоторной функции эндотелия. При данном исследовании установлено 
улучшение функции эндотелия у 40,74% пациентов (11 чел.), а его снижение 
определилось у 3,70% (1 чел.) пациентов. У 15 пациентов за исследуемый период 
данный показатель не изменился ( 2 Мак-Немара=6,75; р<0,05). Исходно 
концентрация нитрат/нитритов в плазме крови у данных пациентов составляла 
10,8 (10,0; 12,5) мкмоль/л, но на 60-е сутки отмечается увеличение этого показателя 
до 13,27 (11,27; 13,8) мкмоль/л (р=0,01). 

У пациентов с ИМ в сочетании с СД 2-го типа к концу 60-х суток pO2

увеличился до 37,0 (33,0; 41,0) (р<0,008) мм рт.ст., степень насыщения крови 
кислородом  ̶ до 58,2 (55,4; 66,0) (р=0,008)%. Исходно на 25-е сутки р50 при 
реальных условиях у исследуемых пациентов имел значения 
29,3 (28,2; 31,2) мм рт.ст., а к концу исследуемого периода данный показатель 
составлял 30,0 (28,6; 30,3) мм рт.ст., что свидетельствует о том, что положения КДО 
до и после проведенной терапии практически не различались и были сдвинуты 
вправо по сравнению с таковыми у здоровых и пациентов с ИБС: стабильной 
стенокардией напряжения, ФК II, что направлено на компенсацию недостаточности 
системы кровообращения.

У данных пациентов к концу 60-х суток на фоне проводимой терапии в плазме 
крови происходит снижение диеновых конъюгатов до 1,18 (0,96; 1,32) ΔD233/мл 
(p<0,0003), а малонового диальдегида – до 2,20 (1,97; 2,47) мкмоль/л (p<0,001). В 
эритроцитарной массе динамика изменений уровня диеновых конъюгатов и 
малонового диальдегида была аналогичной, а именно: снижалась на 18,6%
(р = 0,0006) и 22,6% (р = 0,002), соответственно. У пациентов с ИМ в сочетании с 
СД 2-го типа наблюдается снижение активности свободнорадикальных процессов, 
однако не происходит повышения активности каталазы в эритроцитарной массе. 
Концентрация α-токоферола возрастала с 13,05 (19,02; 15,79) на 25-е сутки до 
14,66 (12,87; 15,78) мкмоль/л (р = 0,04) к концу 60-х суток. 

Следует указать на относительно высокие значения коэффициентов корреляций 
между показателем СГК р50 при реальных условиях и уровнем диеновых 
конъюгатов в плазме и активностью каталазы в эритроцитарной массе (r=-0,45; 
р<0,05 и r=0,41; р<0,05, соответственно) на 60-е сутки, что отражает взаимосвязь 
между кислородтранспортной функцией крови и прооксидантно-антиоксидантным 
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состоянием у пациентов в постинфарктный период.
У пациентов с ИМ в сочетании с СД 2-го типа определена концентрация 

лептина в плазме крови. Его значение у данных пациентов на 60-е сутки было выше 
на 276,3% (р = 0,001) в сравнении с таковым у здоровых лиц. В результате 
проводимой терапии уровень лептина снижается у пациентов с ИМ в сочетании с 
СД 2-го типа на 30,3% (р = 0,001).

Влияние патогенетической терапии с включением небиволола и 
симвастатина на дисфункцию эндотелия, кислородсвязывающие свойства 
крови и свободнорадикальное окисление липидов у пациентов с инфарктом 
миокарда и АГ II степени, риском 4, сердечной недостаточностью, ФК 
I-II (NYHA) в сочетании с метаболическим синдромом

На 60-е сутки у пациентов в постинфарктный период в сочетании с МС 
величина скорости кровенаполнения увеличилась до 5,17 (-2,5; 8,3)% (р<0,05) при 
его значении -3,86 (-5,64; 1,5)% на 25-е сутки, что отражает улучшение 
вазомоторной функции эндотелия. Однако данный показатель был значимо меньше, 
чем у здоровых лиц. Концентрация нитрат/нитритов в плазме крови у данных 
пациентов возрастала с 11,95 (10,79; 12,71) на 25-е сутки до 
15,7 (14,38; 17,63) мкмоль/л на 60-е сутки (р<0,001). При исследовании пациентов с 
ИМ и АГ II степени, риском 4, сердечной недостаточностью, ФК I-II (NYHA) в 
сочетании с МС на 60-е сутки установлено улучшение функции эндотелия у 48% 
(12 чел.), снижение функции эндотелия определялось в 4% (1 чел.). У 12 пациентов 
за исследуемый период данный показатель не изменился ( 2 Мак-Немара=7,69; 
р<0,05). Необходимо отметить, что пациенты, у которых за исследуемый период 
данный показатель существенно не изменялся, преобладали в подгруппе с ИМ в 
сочетании с МС и СД 2-го типа. 

К концу 60-х суток pO2 и степень насыщения крови кислородом увеличились с 
35,0 (31,0; 38,0) до 38,0 (37,0; 38,0) мм рт.ст. (р=0,002) и с 57,8 (50,0; 59,8) до 
62,0 (61,8; 62,7)% (р = 0,001), соответственно. У данных пациентов не выявлено 
различий в значениях р50 как при реальных, так и при стандартных значениях. 
Однако при выделении подгрупп среди исследуемых пациентов по критерию 
наличия СД 2-го типа установлена определенная разница по данным параметрам. 
Так, р50 при реальных условиях у исследуемых пациентов с ИМ в сочетании с МС 
без CД 2-го типа снизился с 29,9 (28,9; 31,6) мм рт.ст до 26,2 (23,6; 30,9) мм рт.ст. к 
концу исследуемого периода (р<0,01), что отражает сдвиг КДО влево. У пациентов с 
ИМ в сочетании с МС и СД 2-го типа р50 при реальных условиях исходно и к концу 
исследуемого периода не различались. 

У обследуемых пациентов исходно было выявлено повышение в плазме и 
эритроцитарной массе содержания диеновых конъюгатов и малонового диальдегида 
в сравнении с аналогичными показателями у здоровых и пациентов с ИБС: 
стабильной стенокардией напряжения, ФК II. К концу 60-х суток происходит 
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снижение только в эритроцитарной массе диеновых конъюгатов (14,44 (12,76; 14,84) 
ΔD233/мл (p<0,005)) и малонового диальдегида (12,62 (11,84; 12,99) мкмоль/л 
(p<0,001)), соответственно. Отмечается уменьшение степени активности каталазы в 
эритроцитарной массе (22,3 (21,36; 22,8), p<0,05) в сравнении со здоровыми 
(26,26 (22,68; 28,48) ммоль Н2О2/мин/г Hb), но по отношению к 25-м суткам ее 
активность существенно не менялась. Кроме того, не наблюдается изменения 
концентрации -токоферола в этот период. 

Следует отметить, что при выделении подгрупп среди пациентов с МС по 
критерию наличия СД 2-го типа выявлено некоторое различие по данным 
показателям. В подгруппе пациентов с ИМ в сочетании с МС и СД 2-го типа после 
проводимой терапии не отмечается значимого уменьшения проявлений 
окислительного стресса, а в другой подгруппе без СД 2-го типа после выполненного 
комплекса лечебных мероприятий наблюдается снижение степени 
прооксидантно-антиоксидантного дисбаланса. У исследуемых пациентов без CД 
2-го типа к концу 60-х суток происходит снижение диеновых конъюгатов в плазме и 
эритроцитарной массе с 1,19 (1,11; 1,39) до 1,14 (0,99; 1,6) ΔD233/мл (p<0,05) и с 
14,32 (12,88; 14,78) до 11,96 (10,6; 13,6) ΔD233/мл (p<0,03), соответственно. Значения 
малонового диальдегида уменьшались в плазме и эритроцитарной массе на 24,4% 
(p<0,01) и 13,7% (p<0,02), соответственно. В данной группе пациентов происходит 
увеличение активности каталазы в эритроцитарной массе с 21,66 (21,36; 22,39) до 
23,96 (23,19; 24,92) ммоль Н2О2/мин/г Hb (p<0,02), но не наблюдается изменения 
концентрации -токоферола. 

Уровень лептина в крови был значительно выше у пациентов с ИМ в сочетании 
с МС, чем у здоровых лиц, пациентов с ИБС: стабильной стенокардией напряжения,
ФК II и c ИМ. В постинфарктный период в сочетании с МС концентрация лептина 
на 60-е сутки была выше на 376,3% (p<0,001) в сравнении со здоровыми лицами и 
уменьшалась на 21,5% (p<0,002) по отношению к 25-м суткам.

Анализ показателей кислородтранспортной функции крови у исследуемых 
пациентов позволяет обосновать выделение групп пациентов в постинфарктный 
период с различной степенью тяжести. При индексе вероятности осложнений, 
близком к 0 (- 0,7 и - 2,1%), частота осложнений в несколько раз выше (6,5 и 5,63), 
чем при значении данного индекса 10,3%. 

Методом корреляционного анализа были рассчитаны коэффициенты 
корреляции между р50 при реальных условиях и уровнем лептина: его значение 0,6 
(p=0,02) у здоровых лиц и 0,49 (p=0,03) у пациентов с ИМ на 25-е и 60-е сутки - 0,1 
(p=0,64) и 0,4 (p=0,05), соответственно, а у пациентов с ИМ с МС или СД 2-го типа 
их значения были меньшими. Уровень данного гормона коррелирует и с другими 
показателями кислородтранспортной функции крови (рО2, SO2 и р50 при 
стандартных значениях). Как видим, между СГК и уровнем лептина существует 
умеренная связь, которая отражает взаимосвязь между этими параметрами у 
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здоровых лиц, у пациентов с ИБС: стабильной стенокардией напряжения, ФК II, у 
пациентов с ИМ на 60-е сутки. У пациентов с ИМ в сочетании с СД 2-го типа или 
МС с выраженной гиперлептинемией этих взаимоотношений не наблюдалось, что, 
очевидно, связано с более тяжелым течением данной патологии и истощением 
компенсаторных механизмов транспорта кислорода.

Основные научные результаты диссертации
На основании комплексного обследования пациентов с инфарктом миокарда и 

АГ II степени, риском 4, сердечной недостаточностью ФК I-II (NYHA) в сочетании с 
сахарным диабетом 2-го типа или метаболическим синдромом, независимо от пола, 
социального положения изучено функциональное состояние эндотелия плечевой 
артерии, кислородтранспортная функция крови, ее прооксидантно-антиоксидантное 
состояние, уровень нитрат/нитритов, лептина, проведена оценка эффективности 
патогенетической терапии с включением небиволола и симвастатина. На основании 
полученных результатов сформулированы следующие выводы:

1. У пациентов c инфарктом миокарда и АГ II степени, риском 4, сердечной 
недостаточностью, ФК I-II (NYHA), а также при данной патологии в сочетании с 
сахарным диабетом 2-го типа или с метаболическим синдромом на 25-е сутки от 
начала заболевания отмечено нарушение функционального состояния эндотелия 
плечевой артерии (величина скорости кровенаполнения составила -2,5 (-8,4; 10,0)%, 
р<0,05, -3,6 (-6,3; 5,1)%, р<0,05, -3,86 (-5,64; 1,5)%, р<0,05, соответственно). У 
данных лиц выявлены снижение рО2, SO2 и сдвиг кривой диссоциации 
оксигемоглобина вправо. У пациентов c инфарктом миокарда на 25-е сутки 
показатель р50реал увеличивается до 29,2 (27,8; 29,8) мм рт.ст. (р<0,05) в сравнении с 
лицами с ИБС: стабильной стенокардией напряжения, ФК II
(27,9 (27,0; 29,3) мм рт.ст.). У пациентов с инфарктом миокарда в сочетании с 
сахарным диабетом 2-го типа в эритроцитарной массе уровень диеновых 
конъюгатов и малонового диальдегида выше на 96,4% (р = 0,001) и 103,7%
(р = 0,001), активность каталазы и концентрация α-токоферола снижены на 12,0% 
(р = 0,01) и 28,5% (р = 0,01) в сравнении с лицами с ИБС: стабильной стенокардией 
напряжения, ФК II [3-А, 9-А, 10-А, 11-А, 12-А, 23-А].

2. У пациентов с инфарктом миокарда и АГ II степени, риском 4, сердечной 
недостаточностью, ФК I-II (NYHA), а также при данной патологии в сочетании с 
сахарным диабетом 2-го типа, метаболическим синдромом отмечается выраженное 
снижение уровня нитрат/нитритов в плазме крови на 32,3% (р<0,05), 26,1% (р<0,05), 
18,7% (р<0,02), соответственно, относительно пациентов с ИБС: стабильной 
стенокардией напряжения, ФК II, что отражает нарушение функционирования 
L-аргинин-NO системы. В условиях in vitro небиволол увеличивает значения р50реал

на 9,1% (p<0,05) при концентрации 30 мкмоль/л, а последующее 2- и 3-кратное его 
возрастание повышает уровень на 16,9 и 27,3% (p<0,01), а симвастатин уменьшает 
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значения р50реал с 35,0 (34,6, 36,2) до 36,6 (36,4; 37,6) (p<0,05) мм рт.ст. при 
концентрации 100 нг/мл, что сопровождается ростом концентрации 
нитрат/нитритов, как отражение вклада NO-зависимых механизмов [1-А, 4-А, 20-А, 
21-А].

3. У пациентов с инфарктом миокарда и АГ II степени, риском 4, сердечной 
недостаточностью, ФК I-II (NYHA) в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа 
после проведенной терапии с включением небиволола в среднесуточной дозе 
7,04±0,48 мг и симвастатина в среднесуточной дозе 26,6±1,05 мг на 60-е сутки 
установлено улучшение функционального состояния эндотелия у 40,74%, 
увеличение нитрат/нитритов на 22,3%, но в меньшей степени в сравнении с 
аналогичными показателями у пациентов с инфарктом миокарда, что 
компенсируется сохранением сниженного сродства гемоглобина к кислороду (р50 
при реальных условиях 29,3 (28,2; 31,2) мм рт.ст. на 25-е сутки, а к концу 
исследуемого периода значение данного показателя значимо не изменилось 
(30,0 (28,6, 30,3) мм рт.ст.)). У данных пациентов проявление окислительного 
стресса остается достаточно выраженным: к концу 60-х суток происходит снижение 
в плазме крови уровня диеновых конъюгатов на 11,8% (p<0,003), малонового 
диальдегида – на 20,2% (p<0,001), в эритроцитарной массе – на 18,6% (р = 0,0006) и 
22,6% (р = 0,002), соответственно. Выявлены рост концентрации α-токоферола с 
13,05 (19,02; 15,79) до 14,66 (12,87; 15,78) мкмоль/л (р = 0,04) и отсутствие 
изменения активности каталазы [5-А, 15-А, 17-А, 26-А].

4. У пациентов с инфарктом миокарда и АГ II степени, риском 4, сердечной 
недостаточностью, ФК I-II (NYHA) в сочетании с метаболическим синдромом после 
проведенной терапии с включением небиволола в среднесуточной дозе 7,4±0,51 мг и 
симвастатина в среднесуточной дозе 26,8±0,95 мг на 60-е сутки выявлено 
улучшение функционального состояния эндотелия плечевой артерии у 48% 
пациентов, но данный показатель не достигает уровня здоровых лиц. Концентрация 
нитрат/нитритов в плазме крови возрастает с 11,95 (10,79; 12,71) на 25-е сутки до 
15,7 (14,38; 17,63) мкмоль/л на 60-е сутки (р<0,001). Сродство гемоглобина к 
кислороду практически не изменяется до и после проведенной терапии. Однако в 
подгруппе пациентов с метаболическим синдромом без сахарного диабета 2-го типа 
оно повышается к концу исследуемого периода (р50реал уменьшается с 
29,9 (28,9; 31,6) до 26,2 (23,6, 30,9) мм рт.ст. (р<0,01)), а в подгруппе пациентов с 
инфарктом миокарда в сочетании с метаболическим синдромом и сахарным 
диабетом 2-го типа этот показатель не изменяется, что направлено на компенсацию 
недостаточности функциональных ресурсов кровообращения. Выявлено снижение 
уровня диеновых конъюгатов (14,44 (12,76; 14,84) ΔD233/мл (p<0,005) и малонового 
диальдегида (12,62 (11,84; 12,99) мкмоль/л (p<0,001) в эритроцитарной массе, 
соответственно, у пациентов с инфарктом миокарда в сочетании с метаболическим 
синдромом. Активность каталазы и концентрация -токоферола в крови не 
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изменяются. Проявления окислительного стресса остаются достаточно 
выраженными, особенно в подгруппе исследуемых пациентов с метаболическим 
синдромом и наличием сахарного диабета 2-го типа, а в подгруппе без сахарного 
диабета прооксидантно-антиоксидантный дисбаланс отмечается в меньшей степени. 
У данных пациентов происходит снижение уровня диеновых конъюгатов в 
эритроцитарной массе с 14,32 (12,88; 14,78) до 11,96 (10,6; 13,6) ΔD233/мл (p<0,03) и 
малонового диальдегида – на 24,4% (p<0,01) и 13,7% (p<0,02), соответственно, 
активность каталазы возрастает в эритроцитарной массе с 21,66 (21,36; 22,39) до 
23,96 (23,19; 24,92) ммоль Н2О2/мин/г Hb (p<0,02), без изменения концентрации 

-токоферола [6-А, 13-А, 14-А, 16-А, 18-А]. 
5. У пациентов с инфарктом миокарда на 25-е сутки от начала заболевания 

отмечается высокий уровень лептина, который выше на 308,95% (р = 0,01) и 26,9% 
(р = 0,01), чем у здоровых лиц и у пациентов с ИБС: стабильной стенокардией 
напряжения, ФК II, соответственно. Его значение у лиц с инфарктом миокарда и АГ 
II степени, риском 4, сердечной недостаточностью, ФК I-II (NYHA) в сочетании с 
сахарным диабетом 2-го типа выше на 439,7% (р = 0,001) и с метаболическим 
синдромом на 506,3% (р = 0,001) в сравнении с пациентами с ИБС: стабильной 
стенокардией напряжения, ФК II. В результате проводимой терапии пациентам в 
постинфарктный период в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа или 
метаболическим синдромом концентрация лептина на 60-е сутки уменьшается на 
30,3% (р = 0,001) и 21,5% (p<0,002) по отношению к 25-м суткам. Изменения 
данного гормона коррелируют с такими показателями кислородтранспортной 
функции крови, как рО2, SO2 и сродство гемоглобина к кислороду у здоровых лиц, у 
пациентов с ИБС: стабильной стенокардией напряжения, ФК II, а также с 
инфарктом миокарда на 60-е сутки. Коэффициенты корреляции отражают сильную 
и умеренную связь между р50 при реальных условиях и уровнем лептина: 
0,6 (p=0,02) у здоровых лиц, 0,49 (p=0,03) у пациентов с ИБС: стабильной 
стенокардией напряжения, ФК II, с инфарктом миокарда на 60-е сутки – 0,4 (p=0,05), 
соответственно. У пациентов с инфарктом миокарда в сочетании с сахарным 
диабетом 2-го типа или метаболическим синдромом с выраженной 
гиперлептинемией эти взаимоотношения не наблюдаются, что, очевидно, связано с 
более тяжелым течением данной патологии и истощением компенсаторных 
механизмов транспорта кислорода [6-А, 7-А, 19-А].

6. На основе оценки механизмов транспорта кислорода кровью (сродство 
гемоглобина к кислороду) и сравнительного анализа клинического течения 
постинфарктного периода в течение 8 месяцев у пациентов с инфарктом миокарда и 
в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа или метаболическим синдромом 
предложено определять вероятность возникновения осложнений (по изменению р50 
на 60-е сутки по отношению к 25-м суткам от начала заболевания). Количество 
зафиксированных эпизодов дестабилизации клинического течения заболевания у 
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пациентов с инфарктом миокарда в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа или 
метаболическим синдромом в течение 8 месяцев от начала заболевания составило 
45% (р<0,05) и 52% случаев (р<0,05), соответственно, а у пациентов без данной 
сопутствующей патологии – только 8% [22-А, 24-А, 25-А, 27-А, 28-А].

Рекомендации по практическому использованию результатов
Для оценки эффективности патогенетической терапии с включением 

небиволола и симвастатина у пациентов с инфарктом миокарда и АГ II степени, 
риском 4, сердечной недостаточностью, ФК I-II (NYHA) в сочетании с 
метаболическим синдромом, сахарным диабетом 2-го типа необходимо определять 
показатели: кислородсвязывающих свойств крови (р50, рO2, SO2), функции 
эндотелия (скорость кровенаполнения, уровень нитрат/нитритов), прооксидантно-
антиоксидантного состояния, уровень лептина в крови.

При выявлении у пациентов с инфарктом миокарда и АГ II степени, риском 4,
сердечной недостаточностью, ФК I-II (NYHA) в сочетании с метаболическим 
синдромом без сахарного диабета 2-го типа дисфункции эндотелия, окислительного 
стресса в крови и гиперлептинемии рекомендовано дополнить проводимую 
патогенетическую терапию небивололом и симвастатином.

Для выделения групп пациентов с разной степенью тяжести в постинфарктном 
периоде следует оценивать показатель сродства гемоглобина к кислороду р50 в 
период на 25-60-е сутки от начала заболевания, что позволит определить 
вероятность возникновения осложнений и дифференцировать тактику ведения 
амбулаторного этапа реабилитации (по результатам исследования утверждена и 
внедрена в практику инструкция по применению «Метод прогнозирования течения 
постинфарктного периода у пациентов, перенесших Q–инфаркт миокарда» 
12.06.2013 № 009–0213).
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РЕЗЮМЕ

Глуткина Наталия Викторовна

Влияние патогенетической терапии на механизмы транспорта кислорода и 
свободнорадикального окисления липидов у пациентов c инфарктом миокарда 

в сочетании с метаболическим синдромом, сахарным диабетом 2-го типа

Ключевые слова: инфаркт миокарда, сахарный диабет 2-го типа, 
метаболический синдром, перекисное окисление липидов, монооксид азота.

Цель исследования – оценить влияние патогенетической терапии (с включением
небиволола и симвастатина) у пациентов с инфарктом миокарда в сочетании с 
метаболическим синдромом, сахарным диабетом 2-го типа в период 25-60-е сутки 
на механизмы транспорта кислорода кровью и состояние свободнорадикального 
окисления липидов, L-аргинин-NO системы, а также определить их вклад в 
механизмы коррекции данной патологии.

Методы исследования: спектрофотометрические, 
спектрофлуориметрические, иммуноферментный, статистический.

Полученные результаты и их новизна. Включение небиволола и 
симвастатина в патогенетическую терапию у пациентов с инфарктом миокарда в 
сочетании с СД 2-го типа или метаболическим синдромом способствует на 60-е 
сутки от начала заболевания улучшению функционального состояния эндотелия, 
механизмов транспорта кислорода кровью, увеличению концентрации 
нитрат/нитритов, снижению активности процессов свободнорадикального 
окисления липидов и концентрации лептина. В подгруппе пациентов с 
метаболическим синдромом без СД 2-го типа сродство гемоглобина к кислороду 
повышается, прооксидантно-антиоксидантный дисбаланс в меньшей степени 
выражен, чем у пациентов с метаболическим синдромом и СД 2-го типа. Уровень 
гиперлептинемии у здоровых лиц, у пациентов с ИБС: стабильной стенокардией 
напряжения, ФК II, а также с инфарктом миокарда на 60-е сутки коррелирует с 
показателями кислородтранспортной функции крови, а у пациентов при данной 
патологии в сочетании с СД 2-го типа или метаболическим синдромом эти 
взаимоотношения отсутствуют.

Рекомендации по использованию: результаты работы позволяют выделять 
пациентов с различной степенью тяжести заболевания в постинфарктный период, 
что обуславливает дифференцированный подход к терапии на амбулаторном этапе 
реабилитации.

Область применения: терапия, кардиология, реабилитация.
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РЭЗЮМЭ

Глуткіна Наталля Віктараўна

Уплыў патагенетычнай тэрапіі на механізмы транспарту кіслароду і 
вольнарадыкальнага акіслення ліпідаў у пацыентаў з інфарктам міякарду ў 

спалучэнні з метабалічным сіндромам, цукровым дыябетам 2-га тыпу

Ключавыя словы: інфаркт міякарду, цукровы дыябет 2-га тыпу, метабалічны 
сіндром, перакіснае акісленне ліпідаў, монааксід азоту.

Мэта даследавання: ацаніць уплыў патагенетычнай тэрапіі (з уключэннем 
небівалолу і сімвастаціну) у пацыентаў з інфарктам міякарду ў спалучэнні з 
метабалічным сіндромам, цукровым дыябетам 2-га тыпу ў перыяд 25 – 60-я суткі на 
механізмы транспарту кіслароду крывёю і стан вольнарадыкальнага акіслення 
ліпідаў, L-аргінін-NO сістэмы, а таксама вызначыць іх уклад у механізмы карэкцыі 
дадзенай паталогіі.

Метады даследавання: спектрафотаметрычныя, спектрафлуорыметрычныя, 
імунаферментны, статыстычны.

Атрыманыя вынікі і іх навізна. Уключэнне небівалолу і сімвастаціну ў 
комплексную тэрапію ў пацыентаў з інфарктам міякарду ў спалучэнні з ЦД 2-га 
тыпу ці метабалічным сіндромам спрыяе на 60-я суткі ад пачатку захворвання 
паляпшэнню функцыянальнага стану эндатэлію, павелічэнню канцэнтрацыі 
нітрат/нітрытаў, зніжэнню вольнарадыкальнага акіслення ліпідаў і канцэнтрацыі 
лептыну. У падгрупе пацыентаў з метабалічным сіндромам без ЦД 2-га тыпу 
падабенства гемаглабіну да кіслароду павышалася, прааксідантна-антыаксідантны 
дысбаланс у меншай ступені выражаны, чым у пацыентаў з метабалічным 
сіндромам і ЦД 2-га тыпу. Узровень гіперлептынеміі ў здаровых асоб, у пацыентаў з 
ІХС: стабільнай стэнакардыяй напружання, ФК ІІ, а таксама з інфарктам міякарду на 
60-я суткі карэліруе з паказальнікамі кіслародатранспартнай функцыі крыві, а ў 
пацыентаў пры дадзенай паталогіі ў спалучэнні з ЦД 2-га тыпу ці метабалічным 
сіндромам гэтыя ўзаемаадносіны адсутнічаюць.

Рэкамендацыі па выкарыстанні: вынікі работы дазваляюць вызначаць 
пацыентаў з рознай ступенню цяжкасці захворвання ў постінфарктны перыяд, што 
дазваляе дыферэнцаваны падыход да тэрапіі на амбулаторным этапе рэабілітацыі.

Галіна прымянення: тэрапія, кардыялогія, рэабілітацыя.

па
дазвадазв

Г

Рэк
цыентаў зыентаў 
валяе дыфаляе ды
Гал

м гэтыям гэтыя
камендацкамендац

з роз р

эліруеэліруе
ры дадзены дадзе
ыя ўзаеыя ўзае

ты
тэнакарднакард
уе з пакз па

най

ступетупе
ыпу. Узровыпу. Узров

дыяйдыя

нтаўнта
а кіслароа кісла
ені вывы

ста
нарадыкнарадык
аў з метаў з мет
роду о

ф
рыяе нрыяе н
ану эндатану энд

кальнага кальн
балбал

ключлюч
арктам міарктам мі
на 60на 6

трычнытрычны

чэнне нчэнне н
якяк

льнаральна
х уклад у х ук

пектрпект

ыяд 2ыяд 2
адыкальнаадыкаль
у механізму меха

апіі (з уапіі 
ду ў спалуду ў

5 –5 – 60

, метабалічабаліч

уключэнуключэн
лучлуч

у ў ў 
пупу

чны ы 



22

SUMMARY

Нlutkina Natalia Viktorovna

The influence of pathogenic therapy on the mechanisms of transport of oxygen and 
radical-free oxidation of lipids for patients with infarct myocardium together with 

the metabolic syndrome, diabetes mellitus II type 

Keywords: infarct myocardium, diabetes mellitus II type, metabolic syndrome, 
peroxide oxidation of lipids, monoxide of nitrogen. 

Aim of the research – to evaluate the influence of pathogenic therapy (including 
nebivolol and simvastatin) for patients with infarct myocardium together with the 
metabolic syndrome, diabetes mellitus II type during the period of 25-60 days on the 
mechanisms of blood transport of oxygen and the condition of radical-free oxidation of 
lipids, L-arginine-NO system, and to determine their contribution to the mechanisms of the 
correction of this pathology. 

Methods of research: spectrophotometric, spectrofluotometric, immune-ferment, 
statistical. 

Results and their novelty: the inclusion of the nebivolol and simvastatin into the 
pathogenic therapy for the patients with infarct myocardium together with the metabolic 
syndrome, diabetes mellitus II type contributes the improvement in functional status of 
endothelium, the increasing of the concentration of nitrites, the decreasing of the 
concentration of leptins on the 60th day from the beginning of the disease. In the subgroup 
of the patients with the metabolic syndrome without diabetes mellitus II type the affinity 
of hemoglobin to oxygen increased, prooxidant-antioxidant imbalance is emphasized to a 
lesser extent, than in the subgroup of the patients with the metabolic syndrome and 
diabetes mellitus II type. The level of hyperleptinemia among healthy people, among 
patients with ischemic heart disease: tension stenocardia, functional class II, among the 
patients with infarct myocardium on the 60th day is correlated with indicators of the 
oxygen-transported function of blood, and among the patients with this pathology together 
with diabetes mellitus II type or metabolic syndrome all these links are absent. 

Recommendations on the use: the results of the research allow to allocate the 
patients with different degrees of severity of the disease in post-infarct period, that allows 
a differentiated approach in therapy during the ambulatory period of rehabilitation. 

Sphere of application: therapy, cardiology, rehabilitation. 
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