
Акушерство и гинекология. 2004. № 3. С. 23 26. 
Ь.Мшюш. Т. С. NO-зависимыс механизмы дисфункции эндотелия - фактор 

патогенеза нарушений у потомства при экспериментальном введении 
липополисахарида/Т.С. Милош, Н. С. Максимович // Медицинский журнал. 
2007. С. 78 80. 

6. Чсрняускснс, Р. Ч. Одновременное флюориметрическое определение 
концентраций витаминов С и А в сыворотке крови / R Ч. Черняускене. 3.3. 
Варшкявичене, П. С. [рибаускас //Лабораторі юе дело. 1984. Т. 6. С. 362 - 365. 

7. Granger, О. N. Nitric oxide as antiinflammatory agent / D. N. Granger, P. Kubes 
// Methods in Enzymology. 1996. V. 269. P. 434 - 442. 

8. Lourcnco, R. Taurine: a conditionally essential amino acid in humans? An ovcr-

Орйгйналыіая статья J 
view in health and disease/R. Lourenco. M. E.Camilo//Nutr. I losp. 2002.17(6). 
P. 262 - 70. 

9. Mihara, M. Determination of malonaldchydeprecursorintissuesbythiobarbitu 
ric acid test / M. Mihara, M. Uchiyama // Anal. Biochem. 1978. V.86. (1). R 271 
278. 

10. Rice Evans, С. A. Laboratory techniques in biochemistry and molecular biolo 
gy: techniques in free radical research / C. A. Rice Evans. A. I. Diplock. M. C. R. 
Symons // Elsevier. 1991. Elsevier Amsterdam London New York. Tokyo. P. 291. 

Работа выполнена 
при поддержке грант БРФФИ №Б06М 083. 

II. П. Мптьковская, В.А. Мансуров, Д. С. Герасн.ченок, Л. В. Картун, И. И. Попова 
ДИНАМИКА РЕОЛОГИЧЕСКИХ СВОЙСТВ КРОВИ, ПОКАЗАТЕЛЕЙ 

ПРОДУКТОВ СВОБОДПОРАДИКЛЛЫЮГО ОКИСЛЕНИЯ И 
АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ 

СИНДРОМОМ, ОСЛОЖНЕННЫМ I ЕМОДИНАМИЧЕСКИМ 
ИШЕМИЧЕСКИМ ПОВРЕЖДЕНИЕМ МОЗГА 

Белорусский государственный медицинский университет 
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В настоящее время достаточно глубоко изучены кардио 
генные варианты ишемического повреждения мозга. Вы 

деляютдна основных механизма развития перфузионной недо 
статочности головного мозга сердечного генеза кардиоэмбо-
лический и гемодинамичеекий. Кардиоэмболия-досгагочно рас 
пространенная причина возникновения ишемического повреж 
дения мозга. По мнению разных авторов, от 20 до 40% всех 
ишемических мозговых сосудистых катастроф происходит в ре-
зультате кардиогенной эмболизации [1]. Известны сердечные 
расстройства, приводящие к возникновению внугрисердечных 
тромбов: различные варианты суправентрикулярных аритмий, 
кардиомиопатий, постинфарктный кардиоклороз с участками ти-
покинеза миокарда, протезированные сердечные клапаны и др. 
Кроме механической обтурации сосуда, возможны эпизоды ге-
модинамически индуцированной несостоятельности мозговой 
перфузии в результате падения минутного обьема кровообра 
тцения. Этот механизм церебральной ишемии лежит в основе 
гемодинамического ишемического повреждения мозга (ИПМ), 
возникающего при остром коронарном синдроме (ОКС). Однако 
не у каждого пациента с ОКС возникает ишемия мозга. Потенци-
альной жертвой сочетанной острой гемодинамической кардио-
церебральпой патологии может стать пожилой пациент, страдаю-
щий артериальной гипертензией, сахарным диабетом, с экстра 
пирамидным и/или псевдобульбарным синдром, сокклюзирую 
щим поражением экстра-и интракраниальных ар торий, деформа-
цией магистральных артерий г оловы, очаговыми (лакунарными) 
и/или диффузными (лейкоараоз) изменениями вещест ва голов 
ноге мозга, гипертрофией левого желудочка и коронарной пато-
логией. Все вышеперечисленные фаюорм являются маркерами 
нарушения автономности мозгового кровообращения [21, и чем 
большее сочетание вышеуказанных факт оров риска встречает 
ся у пациента, тем выше вероятность развития гемодинамичес 
кото ИМИ у больного с ОКС. 

Цитолиз нейронов коры больших полушарий возникает, если 
аноксия сохраняется более 5 минут. При этом внутри клетки на 
растает каскад патобиохимических превращений, сопровождаю 
щихся образованием надпероксидного (супероксйдноі о) анио 
на, взаимодействующего с клеточными элементами по универ 
сальному механизму свободнорадикального окисления (CP0). В 
клетке и крови нарастает количество диеновых коньюгатов, ма 
лонового диальдегида и гидроперекисей липидов. Нейтрализа-
цию продуктов СРО обеспечивают внутриклеточные ферменты, 
регулирующиеоксидантный статус - супероксиддисмугаза, ката-
лаза и др [51. В результате ишемически индуцированного лани 
нообразного нарастания продуктов СРО, происходи! истощение 
и срыв антиоксидантной защиты клетки, и, как следствие, по 
врожденно и I ибель нейронов. 

Нарастание активности СРО также неі ативно влияет на рео 
лот ические свойства крови. При начальном повышении продук 
тов СРО в крови, способноет ь эритроцитов к деформации и де 
загрегации сохраняется. Но, на этапе повышения активности 
процессов СРО до умеренной резко возрастает агрегация эрит 
роцитов и уменьшается их способность к деформации, чго ведет 
к расстройству реологических свойств крови. При высокой стеі ю 
ни активности окислительных процессов действие свободных 
радикалов распространяется и на белки плазмы, что еще более 
способствует увеличению вязкости крови [3]. 

Кровь является реологически сложной средой [4J. В круп 
них артериях вклад реологических характерис тик в интег раль 
І І Ы Й перепад давления при заданном расходе незначителен 
[7|.Дл>1 анализа нагюрно-расходных характеристик системы кро 
вообр'ашонип кровь можно предегавип» ньютоновской жидко 
стыд и использовать закон Пуазейля. Согласно этому закону 
для ньютоновких жидкостей справедливо отношение, основны 
ми составляющими которого являются объем жидкости, проте-
кающей в трубке, который прямо пропорционален разности 
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Таблица 1. Динамика показателей продуктов свободно-

радикального окисления и антиоксидантной защиты у 
пациентов с острым кардиоцеребральным поражением и 
пациентов с острым ишемическим повреждением мозга 

Показатель Пациенты с ОКС и ИПМ Пациенты с острым ипм Показатель Исходно После лечений Исходно После лечсниА 

Супероксиддисмутаза (ед/мг НЬ) 4.8Ю.4 4.9*0.5 3.810.2* 3.210.2— 
Кагалаэа (мкм0ЛьН202/мгН0*мин) 69.914.6 67.515.3 58.5ll.9- 60.712.7 
Малоновый деальлегид (мкмоль/мгНЬТ 1.610.L 1.310.1- 1.510.1 1.510.3 | 

Пациенты с ОКС и ИПМ Пациенты с острым ИПМ 
Рис. 1. Динамика показателя гидродинамической вязкости 

крови у больных с острым коронарным синдромом, осложнен-
ным ишемическим повреждением мозга и в группе больных с 
острым ишемическим повреждением мозга. 

давлений на концах трубки, радиусу трубки в четвертой степени 
и обратно пропорционален вязкости жидкости. Особенно спра-
ведливо это допущение при больших скоростях кровотока, на-
пример в аорге [8]. При этом объём жидкости соответствует 
ударному объему сердца, разность давлений это разница 
между пульсовым артериальным давлением (АД) и давлением 
в микроциркуляторном русле, радиус трубки, соответственно, -
эквивалентный радиус сосудистой системы. Таким образом, 
когда речь идето гемодинамической несостоятельности цереб-
ральной перфузии, обусловленной недостаточностью левого 
желудочка на фоне ОКС, согласно закону Пуазейля возникает 
возможность увеличить ударный объем сердца, воздействуя 
на составляющие этого уравнения, например, увеличить пуль-
совое АД, посредством снижения общего периферического со-
судистого сопротивления. Однако, это приведет к депонирова-
нию крови в сосудистом русле, уменьшит возврат крови к серд-
цу и тем самым ещё больше усугубит церебральные гемодина-
мические нарушения. Таким образом, единственным парамет-
ром, на который можно влиять для увеличения ударного объё-
ма, не рискуя усугубить гемодинамичоские нарушения - это 
вязкость крови. Уменьшение вязкости крови, при остальных 
неизменных составляющих закона Пуазейля, приведет к уве-
личению ударного объема сердца и минутного объема кровооб-
ращения. 

Реологические показатели можно получить из непосредствен-
ных измерений кривой течения на ротационном вискозиметре. 
Кровь является неньютоновской, реологически сложной жидко-
стью, кривая точения которой сложная функция, зависящая от 
взаимодействия различных характеристик, основными из кото-
рых являются: показатель гематокрита, доформируемомть и аге-
регируемость форменных элементов крови. Точная взаимосвязь 
реологических характеристик с данными показателями на на-
стоящий моментточно неустановлена. Кривая течения характе-
ризуется несколькими параметрами, одним из которых являет-
ся гидродинамическая вязкость, проявляющаяся при больших 
скоростях течения [4]. Этот параметр можно получить из обра-
ботки экспериментально полученной кривой течения крови. 

Материал и методы 
Исследовались реологические свойства крови, состояние про-

и антиоксидантных систем организма, линидный спектр у боль-
ных с ОКС, осложненным ИПМ. В качестве группы сравнения 
выступали пациенты с изолированным острым ИПМ. Оценка по-
казателей проводилась в момент поступления пациента и через 
7 суток. 

В качестве материала для реологических исследований ис-
пользовалась венозная кровь, стабилизированная гепарином 
- 1 капля на 10 мл крови (20 ЕД/мл крови). Кровь для исследо-
вания забиралась через иглу с широким просветом для предот-
вращения сдвигового повреждения эритроцитов в пробирку, со 
держащую внутри антикоагулянт. Исследование і онаринизиро-

Примечапие:*-достоверностьразличий показателей мощу 
группами пациентов с кардиоцеребральной патологией и ише 
мическим инсультом (**-р<0,01, *-р<0,05);° - достоверность 
различий показателей в группах пациентов с кардиоцеребраль-
ной патологией и ишемическим инсультом исходно при поступ-
лении и после лечении (° - р<0,05, 00 - р<0,001). 

Таблица 2. Показатели липидного спектра крови у 
пациентов с острым кардиоцеребральным поражением и 
пациентов с острым ишемическим повреждением мозга 

Показатель Холестерол 
ммол ь/л 

Триглицеро/ш 
ммоль/л 

ХСЛПВП 
ммоль/л 

ХС ЛПНП 
ммоль/л 

Пациенты 
сОКС иИПМ 6.2 ±0.61 1.8±0.21 1.2±0.10 4.2+0.52 

Пациенты 
с ИПМ 5,3±1.01 1.5±0.12 1.2±0,22 3,5±0.70 

Здоровые лица 5.3±0.30 1,110,10 1.510,12 3.110,15 

Примечание: ХСЛПВП холесіерол лйпопроіейнов высо 
кой плотности, ХС ЛПНП - холестерол липопротеинов низкой 
плотности. 

ванной крови проводилось не позднее, чем через 1,5-2 часа 
после забора. Вискозимегрическое исследование цельной кро 
ви выполнялось при стандартизирующем гематокрите 40%. На 
основании соглашения специалистов по клинической і еморео 
логии из стран СНГ, принятого на международной конференции 
«Гемореология и микроциркуляция» (Россия, Ярославль, 2003 
год) при нативном гематокрите (Hct) выше 0,4 (40%) после цент-
рифугирования из пробы удалялся определенный объем эрит-
роцитов, рассчитываемый как: 

Hct,,., 
) - где V0 - обьем пробы крови. 

Если нативный гемогакрит был ниже 0.4 (40%). из пробы 
крови удалялась плазма в объеме: 

Hct 
объем пробы крови. 

0.4-
д у = V, ( — •pirrpOittlTOfl 1! v 

AV„, = V „ ( I - ( ) 4 - > . W ) V 0 

Определение реологических свойств крови и плазмы произ 
водились на ротационном вискозиметре ВИР 78ЭМ, реализую-
щем течение Куэтта типа «цилиндр-цилиндр» с диаметром внут 
реннего цилиндра 12 мм, внешнего - 14 мм, высота внутренне 
го цилиндра - 12 мм. Объем образца составлял 2,5 мл, зазор 
между цилиндрами порядка 1 мм в диапазоне скоростей сдвига 
0.5-60 с - 1 при температуре 30°С. 

Исследование конечных продуктов СРО проводилось по тес 
тустиобарбитуровой кислотой. Для исследования использовал 
ся гемолизат крови, приготовленный путем разведения веноз 
ной крови 1/30, т.е. 0,1 мл крови + 2,9 мл дистиллированной 
воды, с последующим хранением в морозильной каморе до про 
ведения тестов. Выполнялось определение липидного спектра 
плазмы: гриацилглицеролов, холесгерола, его основных фрак 
ций (холесторола липопротеинов высокой плотности, холесгеро 
да липопротеинов низкой плотности). В качестве контроля ли-
пидный спектр сыворотки крови исследован у 15 практически 
здоровых лиц. 

Результаты и обсуждение 
Для описания реологического поведения крови и плазмы 

использовалась трёхпараметрическая модель Серса [9], вклю 
чающая в себя как структурные, так и гидродинамические пока 
затели, параметры этой модели вычислялись путем фитгинга но 
методу наименьших квадратов: 
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где - гидродинамическая вязкость, т. е. вязкость, которую 
имела бы суспензия частиц в отсутствие любого взаимодействия 
между ними, за исключением гидродинамического, у констан-
та кажущейся кинетической скорости разрушения структурных 
единиц; х - прочность структуры, образованной форменными 
элементами крови, у скорость сдвига. 

Полученные данные свидетельствуют о различии исходных 
показателей вязкости в группах больных с острым кардиоцереб-
ральным процессом и пациентов с острым ишемическим повреж 
дением мозга (р<0,01). В процессе лечения выявлено снижение 
вязкости крови у пациентов с острой гсмодинамической кардио 
церебральной патологией (р<0,05) в отличие от увеличения по 
казателя в группе больных с острым ИПМ (р<0,05). 

В процессе терапии пациентов с сочетанием ОКС и острого 
ИПМ использовались низкомолекулярные гепарины в средних 
терапевтических дозировках. В программе лечения больных с 
изолированным ИПМ антикоагулянгы не применялись. Получен-
ные отличия в показателях вязкости после лечения в разных 
I руппах, возможно, являются результатом отсутствия антикоагу-
лянтной терапии в программе лечения пациентов группы срав-
нения. 

При оценке про-и антиоксидантного статуса у больных с ОКС 
и ИПМ и пациентов с острым ИПМ были получены результаты, 
представленные в таблице 1. 

Показатели активности СРО отличались в группе пациентов с 
ОКС, осложненным острым ИПМ. Исходная концентрация мало-
новою деальдегида в крови в момент поступления не отлича-
лась у пациентов обоих групп, но после лечения в основной т руп-
пе этот показатель оказался ниже (р<0,05). Это свидетельствует 
о том, что сохраняющаяся высокая концентрация супероксид 
дисмутазы и каталазы более эффективно взаимодействует с 
продуктами СРО у пациентов основной группы. 

В таблице 2 представлены показатели липидного спектра 
крови больных с ОКС и ИПМ и пациентов с острым ИПМ. У паци 
ентов с ИПМ на фоне ОКС установлена гиперхолестеролемия и 
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повышение концентрации фракций атерогенных липопротеинов. 
Однако на данном этапе исследований не установлены досто 
верные отличия в липидном спектре крови между показа гелями 
больных основной т руппы и группы сравнения пациентов с ИПМ. 

Таким образом, пациенты с сочеганной острой темодинами 
ческой кардиоцеребралытой патологией имеют исходно более 
выраженные изменения гидродинамической вязкости крови и 
достоверное снижение вязкости крови в процессе комплексной 
терапии в сравнении с показателями больных с острым ИПМ. 

При наличии острого коронарного синдрома, осложненного 
ищемичоским повреждением мозга, установлена более высо 
кая активность антиоксидантных ферментов, что сопровождает 
ся достоверным уменьшением концентрации продуктов СРО в 
сравнении с динамикой в группе больных с изолированным ише 
мическим повреждением мозга. 
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БЕЗБОЛЕВАЯ ИШЕМИЯ МИОКАРДА У ЖЕНЩИН 
Белорусский /осударственный медицинский университет 

В статье рассматриваются особенности безболевой ишемии миокарда и сопровождающих её нарушений рит ма, 
выявленных в ходе проведения суточного мониторирования ЭКГ, а также результаты велоэргометрнческой пробы у 
женщин репродуктивного и постренродуктивного периодов жизни. Проводится анализ результатов исследований, вы 
полненных у женщин с сохраненной репродуктивной функцией в различные фазы овариально менструального цикла: 
фолликулярную, на 14 й день цикла, когда уровень эстрогенов максимален, и в конце люшеиновой фазы, на 28-й день 
цикла, когда концентрация оварнальных гормонов минимальна. 

Клтчевг,іе слова: безболевая ишемия миокарда у женщин, суточное мониторирование ЭКГ, велоэргомешрическая проба. 

N.P. Mitkovskaya, I.V. Pateyuk, E.I. Shkrebtieva 
SILENT MYOCARDIAL ISCHEMIA IN WOMEN 
This article deals with the features of silent myocardial ischemia of pre-and postmenapausal women. Rhythm disturbances 

revealed by ambulatory ECG (I loiter) monitoring and physical activity tolerance documented by exercise test were assessed in 
women of childbearing and postcliildbeariiig period of life. Middle-aged women with remaining reproductive function were 
tested in different phases of menstrual cycle: follicle. 14 day of the menstrual cycle, when level of estrogenic hormone was 
maximum, and at the end of luteinizing phase, 14 day of the menstrual cycle, when levels of ovarian hormones were minimal. 

Key words: silent myocardial ischemia in women, ambulatory ECG (Hotter) monitoring, bysicle test. 

В 1957 году P. Wood выявил, что у 26 из 100 обследован-
ных им пациентов ишемические изменения па ЭКГ не 

сопровождались ангинозными болями. Это явление получило на 
знание безболевой или «немой» ишемии миокарда. Термином без 
болевая ишемия миокарда миокарда (БИМ) обозначают клиничес-
кую форму ишемической болезни сердца, при которой преходящее 
нарушение кровоснабжения миокарда не сопровождается присту 
пом стенокардии или ее эквивалентами и выявляется только с 
помощью инструментальных методов исследования [3,6]. 

Интерес кданномуфеноменуво всем мире обусловлен іем, 
что, несмотря на многочисленные накопленные научные данные 
о патогенезе БИМ, причины, обусловливающие оісуіствйе боли, 
остаются неясными, а результаты многих исследований противо 
речивыми [2,51. При этом согласно современным данным эпи-
демиологических исследований, безболевая ишемия миокарда 
- распространенноеявление, которое встречается у 2-5% всего 

населения, а среди практически здоровых лиц, имеющих факто-
ры риска ИБС-в 15-20% случаев. Клиническая манифестация 


