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АннотацияИзучено влияние внутривенной инфузии Реамберина на динамику интенсивности окислительного стресса и реологические свойства кровипри лечении острого инфаркта миокарда (ОИМ), осложнившегося острой сердечной недостаточностью (ОСН) у пациентов с сахарным диа-бетом 2-го типа (СД 2). Обследованы 110 пациентов (76 мужчин и 34 женщины) в возрасте от 38 до 78 лет (средний возраст 53,1±8,8 года),страдающих ишемической болезнью сердца с клиническими проявлениями ОИМ и сопутствующим СД 2. Показано, что развитие ОИМ у па-циентов с СД 2 сопровождается окислительным дистрессом. Нарастание концентраций вторичных продуктов перекисного окисления ли-пидов (ПОЛ) в первые сутки инфаркта миокарда и интенсивности окислительного стресса на фоне стабильно высоких уровней первичныхпродуктов ПОЛ было характерно для развития ОСН. У пациентов с СД 2, у которых ОИМ осложнился ОСН, обнаружена эффективность инфу-зии препарата янтарной кислоты Реамберина в восстановлении баланса в прооксидантно-антиоксидантной системе.
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AbstractThe effect of intravenous Reamberin infusion on the dynamics of oxidative stress intensity and rheological properties of blood in the treatment of AMIcomplicated by OSN in patients with type 2 diabetes was Studied. We examined 110 patients (76 men and 34 women) aged 38–78 years (mean age53.1±8.8 years) suffering from IHD with clinical manifestations of AMI and concomitant type 2 diabetes. It has been shown that the development ofAMI in patients with type 2 diabetes is accompanied by oxidative distress syndrome. An increase in the concentrations of secondary POL products onthe first day of MI and the intensity of oxidative stress against the background of consistently high levels of primary POL products was characteristicof the development of OSN. In patients with type 2 diabetes, AMI in which OSN was complicated, the effectiveness of the infusion of the succinic aciddrug Reamberin in restoring the balance in the Pro-oxidant-antioxidant system was found.
Key words: acute myocardial infarction, diabetes mellitus, lipid peroxidation, antioxidant system, Reamberin.
For citation: Oynotkinova O.Sh., Kornienko E.A. Effects of Reamberin infusion on dynamic changes in oxidative stress and blood rheological propertiesin patients with acute myocardial infarction and type 2 diabetes mellitus after percutaneous transluminal angioplasty. FOCUS Endocrinology. 2021; 2:31–37. DOI: 10.47407/ef2021.2.2.0022

DOI: 10.47407/ef2021.2.2.0022



32 | FOCUS Эндокринология | №2 | 2021 | FOCUS Endocrinology | №2 | 2021 |

оригинальна статья / Original article

введениеПри лечении острого инфаркта миокарда (ОИМ) послевосстановления кровотока в инфаркт-зависимой арте-рии путем чрескожного коронарного вмешательства(ЧКВ) не всегда достигается адекватная миокардиальнаяреперфузия вследствие микроваскулярной обструкцииили феномена no-reflow. Данный феномен встречается счастотой от 5 до 50% после выполнения ЧКВ у пациентовс ОИМ [1]. У пациентов с сахарным диабетом (СД) пред-расположенность к подобным феноменам особенно вы-ражена [2]. С учетом того, что в патогенезе развития ОИМустановлена важная роль совокупности ишемического иреперфузионного синдромов, вызывающих «каскад» ме-таболических реакций, в том числе активацию перекис-ного окисления липидов (ПОЛ) с повреждением миокар-да [3], остается актуальным поиск эффективных средствмедикаментозной защиты ишемизированного жизне-способного миокарда [4]. В этой связи представляетсяпатогенетически обоснованным рассмотрение примене-ния регуляторов энергетического обмена на основе ян-тарной кислоты, представителем которых является Реамберин 1,5% [5]. Таргетный механизм обусловлентем, что переключение процессов окисления от полногоцикла Кребса на преимущественное окисление наиболеемощного субстрата в виде янтарной кислоты обеспечи-вает усиление синтеза аденозинтрифосфата (АТФ) клет-ками и повышение их антиоксидантной резистентности[6, 7]. Имеются сообщения о высокой клинической эф-фективности препаратов янтарной кислоты в терапииОИМ [8], в то же время данные о применении препаратовянтарной кислоты в комплексном лечении ОИМ у паци-ентов с СД отсутствуют.
Цель исследования – оценить влияние внутривеннойинфузии янтарной кислоты на динамику интенсивностиокислительного стресса и реологические свойства кровипри лечении ОИМ, осложнившегося острой сердечной не-достаточностью (ОСН) у пациентов с СД 2-го типа (СД 2).

материалы и методыВ исследование включены 110 пациентов (76 мужчин и34 женщины) в возрасте от 38 до 78 лет (средний возраст53,1±8,8 года) с ОИМ и сопутствующим СД 2. Всем паци-ентам выполняли ЧКВ с последующим переводом надвойную антитромбоцитарную терапию (аспирин, кло-пидогрел) в сочетании с антикоагулянтной терапией ге-парином на фоне базовой терапии, включающей инфу-зии нитроглицерина, коррекцию гипергликемии и дис-липидемии.Критериями включения в исследование являлись кли-нические признаки ОИМ с подъемом ST-сегмента, по дан-ным электрокардиографии (ЭКГ), в сроки до 12 ч от нача-ла клинической картины заболевания и ОИМ с подъемомST-сегмента по ЭКГ в сроки 12–24 ч от начала клиниче-ской картины заболевания при сохраняющемся болевомсиндроме или наличии объективных признаков ишемиимиокарда. Критериями исключения являлись перенесен-ный Q-образующий инфаркт в бассейне инфаркт-зависи-мой артерии, наличие в анамнезе перенесенной опера-

ции аорто-коронарного шунтирования, имплантирован-ного электрокардиостимулятора, полная АВ-блокада,клинически и гемодинамически значимые пороки клапа-нов сердца.В зависимости от наличия ОСН пациенты были разде-лены на две группы. В 1-ю группу вошли 68 пациентов снеосложненным течением ОИМ и сопутствующим СД 2,во 2-ю группу включены 42 человека, ОИМ у которыхосложнился явлениями ОСН (II–IV класса по классифика-ции T. Killip) на фоне СД 2. По основным антропометриче-ским, клиническим характеристикам, данным анамнеза,возрасту и полу, лабораторным показателям, кроме на-личия ОСН и сниженных показателей сократимости мио-карда, пациенты в 1 и 2-й группах были релевантны.Для оценки влияния внутривенной инфузии янтарнойкислоты на динамику показателей ПОЛ, антиоксидантнойсистемы (АОС) и реологические показатели крови послеоперации ЧКВ пациенты 1-й группы (68 человек) былиразделены на две подгруппы. В подгруппу 1А вошли 36 па-циентов, которым на протяжении 5 сут осуществлялосьвнутривенное введение препарата Реамберин 1,5% в су-точной дозе по 400 мл ежедневно. В подгруппу 1Б быливключены 32 пациента, получавших базовую терапию, нобез инфузии Реамберина. Во 2-й группе также выделенодве подгруппы: 2А – 24 пациента, 2Б – 18 пациентов. В контрольную группу вошли 32 человека, у которыхтакже изучались показатели ПОЛ, ферменты АОС и рео-логические показатели крови.Состояние ПОЛ, АОС и реологические свойства кровиизучали в первые сутки (через 6,7±0,7 ч) после поступле-ния в госпиталь – первый этап, на 5-е сутки (через5,7±0,3 сут) – второй этап.Процессы ПОЛ изучали спектрофотометрическим ме-тодом с измерением в сыворотке крови содержания дие-новых конъюгатов (ДК), малонового диальдегида (МДА)и степени окисленности липидов (СО) [9–11]. ПоказателиАОС оценивали по концентрации α-токоферола [12], ак-тивности церулоплазмина (ЦП) [13] и каталазы. Интен-сивность окислительного стресса оценивали по величи-не коэффициента [14, 15], который рассчитывали поформуле: К = �ДК𝑖 × МДА𝑖 × СО𝑖� : �ТФ𝑖 × ЦП𝑖�,ДК𝑛   МДА𝑛   СО𝑛       ТФ𝑛   ЦП𝑛где обозначения с индексом i соответствуют исследуе-мому образцу, а обозначения с индексом n – среднемузначению показателя в норме.Оценивалась коагулограмма, при этом содержание вкрови фибриногена определяли модифицированным ме-тодом Клаусса, используя тест-систему «МультиТех-Фиб-риноген» производства фирмы «Технология-Стандарт».Реологические показатели крови (кажущуюся вязкостькрови, деформируемость эритроцитов, предел текуче-сти, агрегация эритроцитов) проводили на лазерномвискозиметре – деформометре.Результаты исследования обрабатывали с помощьюметодов вариационной статистики, используя стати-стические критерии Шапиро–Вилка. Для описания при-знаков с отличным от нормального распределением
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указывали медиану, 25 и 75-й процентили, и использо-вали непараметрические методы статистики. Данныепредставляли в виде средней величины и ошибки сред-ней (М±m). Статистически значимыми считали разли-чия при p<0,05.
результатыВ результате исследования обнаружено, что развитиеОИМ у больных в первые сутки сопровождалось резкимдисбалансом в прооксидантно-антиоксидантной систе-ме, характеризующимся повышением показателей про-

Таблица 1. Показатели ПОЛ и АОС в группах больных с ОИМ в первые сутки при неосложненном (1-я группа) и осложненном течении 
(2-я группа), Ме (25%; 75%)
Table 1. Lipid peroxidation state and antioxidant system in patients with uncomplicated (group 1) and complicated (group 2) acute myocardial infarction
during the first 24 hours, Ме (25%; 75%)

Показатели Норма
Значение показателей в группах наблюдения

1-я группа (n=68) 2-я группа (n=42)

Диеновые конъюгаты ΔD233/мг·мл 0,62 (0,51; 0,66) 1,641 (1,68; 2,11) 2,311,2 (2,18; 3,02)

Шиффовы основания, у.е. 0,99 (0,49; 1,12) 2,721 (2,06; 3,66) 3,231 (2,58; 4,08)

Малоновый диальдегид, нмоль/мл 1,24 (1,08; 1,46) 2,621 (1,54; 3,38) 2,66 (1,46; 3,69)

Гидроперекиси, нмоль/мг 0,54 (0,28; 0,76) 1,011 (0,52; 1,28) 1,211 (0,86; 1,73)

Каталаза плазмы, нмоль/мл 97,9 (77; 112,4) 79,61 (54,1; 93,1) 71,61 (49,8; 92,6)

Супероксиддисмутаза, уд. ед. 1605 (1268; 1887) 10781 (898; 1306) 10191 (884; 1218)

Термостабильная фракция каталазы, % 39.9 (37,8; 41,2) 31,71 (28,8; 34,6) 30,21 (28,1; 32,5)

α-Токоферол, мкг/мл·мг 3,24 (2,66; 3,94) 3,37 (3,01; 4,15) 3,24 (2,61;  4,13)

Церулоплазмин, мг/100·мл 31,8 (30,2; 36,5) 37,1 (34,4; 38,5) 40,9 (33,7; 46,6)

К, у.е. 1,12 (0,90; 1,32) 1,51 (1,21; 1,95) 1,951,2 (1,37; 3,11)

1р<0,05 – достоверность различий по отношению к норме; 2р<0,05 – достоверность различий относительно 1-й группы.

Таблица 2. Влияние Реамберина на показатели ПОЛ и АОС у пациентов 1-й группы с неосложненным течением ОИМ у больных СД 2
Table 2. Effects of Reamberin on lipid peroxidation state and antioxidant system in patients of group 1 with uncomplicated acute myocardial infarction and
type 2 diabetes mellitus  

Показатели Норма Подгруппы
Этапы исследования

1-й этап 2-й этап

Диеновые конъюгаты
ΔD233/мг·мл 0,62 (0,51; 0,66)

Основная 1А (n=36) 1,631 (1,46; 2,16) 0,862 (0,64; 1,12)

Контрольная 1Б (n=32) 1,641 (1,42; 2,16) 0,982 (0,56; 1,28)

Шиффовы основания, у.е. 0,99 (0,49; 1,12)
Основная 1А (n=36) 2,761 (2,12; 3,18) 1,222,3 (0,86; 1,64)

Контрольная 1Б (n=32) 2,691 (2,06; 3,68) 1,882 (1,46; 2,18)

Малоновый диальдегид,
нмоль/мл 1,24 (1,08; 1,46)

Основная 1А (n=36) 2,581 (1,46; 3,24) 1,662,3 (1,24; 2,02)

Контрольная 1Б (n=32) 2,641 (1,52; 3,32) 1,942 (1,52; 2,36)

Гидроперекиси, нмоль/мг 0,54 (0,28; 0,76)
Основная 1А (n=36) 1,021 (0,58; 1,28) 0,682 (0,42; 0,88)

Контрольная 1Б (n=32) 0,981 (0,54; 1,32) 0,822 (0,52; 1,12)

Каталаза плазмы, нмоль/мл 97,9 (77; 112,4)
Основная 1А (n=36) 77,21 (53,4; 91,8) 92,82 (81,2; 104,2)

Контрольная 1Б (n=32) 80,41 (55,2; 92,4) 89,1 (69,4; 99,8)

Супероксиддисмутаза, уд. ед. 1605 (1268; 1887)
Основная 1А (n=36) 10621 (886; 1272) 15662 (1264; 1856)

Контрольная 1Б (n=32) 10961 (898; 1242) 13682 (998; 1712)

Термостабильная фракция
каталазы, % 39,9 (37,8; 41,2) 

1А Основная (n=36) 31,51 (29,3; 34,2) 37,82,3 (34,4; 40,8)

Контрольная 1Б (n=32) 32,01 (30,2; 34,8) 34,4 (31,6; 38,8)

α-токоферол, мкг/мл·мг 3,24 (2,66; 3,94)
Основная 1А (n=36) 3,39 (2,54; 4,24) 3,36 (2,96; 3,84)

Контрольная 1Б (n=32) 3,35 (2,48; 4,18) 3,28 (2,62; 3,96)

Церулоплазмин, мг/100·мл 31,8 (30,2; 36,5)
Основная 1А (n=36) 37,21 (35,0; 38,6) 35,21 (33,4; 37,2)

Контрольная 1Б (n=32) 36,81 (34,2; 38,8) 34,81 (33,6; 36,6)

К, у.е. 1,12 (0,90; 1,32)
Основная 1А (n=36) 1,521 (1,28; 1,88) 1,242,3 (0,98; 1,44)

Контрольная 1Б (n=32) 1,511 (1,23; 1,91) 1,401 (1,16; 1,72)

1р<0,05 достоверность различий по отношению к норме; 2р<0,05 – достоверность различий относительно предыдущего этапа (по методу
Манна–Уитни); 3р<0,05 – достоверность различий по отношению к контрольной группе.
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оксидантного звена, максимально выраженным в 1–2-есутки заболевания. Также отмечено снижение антиокси-дантного потенциала крови с одновременной дискоор-динацией в работе антиоксидантных ферментов (сниже-ние активности СОД, каталазы на фоне повышения ак-тивности церулоплазмина, при этом не отмечено изме-нений неферментативного антиоксиданта α-токоферо-ла). Выраженность оксидативного стресса была болеевыражена в группе больных с ОСН (табл. 1, 2).У пациентов 1-й группы с СД 2 с неосложненным тече-нием ОИМ без ОСН после операции ЧКВ отмечено восста-новление исходно сниженной активности ферментатив-ной составляющей АОС с одновременным снижением ак-тивности процессов ПОЛ и интенсивности оксидативно-го стресса (табл. 2). При этом в подгруппе 1Б больных безприменения инфузии янтарной кислоты в лечении сни-жение оксидативного стресса было менее выражено посравнению с подгруппой 1А больных, получавших инфу-зии янтарной кислоты (р<0,05). Полученные результатысвидетельствуют о влиянии янтарной кислоты на ско-рость восстановления баланса в прооксидантно-анти-оксидантной системе.На фоне проводимой терапии отмечено, что у пациен-тов с СД 2 и осложненным течением ОИМ с ОСН (2-я груп-па) наблюдалась более значительная активация ПОЛвследствие развившегося окислительного стресса на фо-не угнетения АОС (табл. 3). 

Следует отметить, что раннее выполнение ЧКВ на ин-фаркт-зависимой артерии не обеспечивало полного вос-становления кровотока и адекватной перфузии миокар-да и нормализации метаболических нарушений вслед-ствие развившегося реперфузионного синдрома, что тре-бовало комплексной терапии с включением кардиопро-тективной терапии. Именно у этой категории больныхобнаружена наибольшая эффективность применения Ре-амберина, оказывающего влияние на восстановление ба-ланса в прооксидантно-антиоксидантной системе.Анализ показателей реологических свойств крови напервом этапе исследования отражал физиологическуюстрессовую реакцию при ОИМ, выражающуюся в повы-шении вязкости крови за счет ее плазменной составляю-щей, что было обусловлено повышением уровня фибри-ногена (р<0,05) и гематокрита. Выраженность выявлен-ных изменений была более заметна при развитии ОСН.Накопление продуктов ПОЛ и истощение антиоксидант-ной защиты приводило к увеличению жесткости мем-бран эритроцитов, повышению их агрегационной актив-ности (р<0,05) и изменениям вязкости крови. Возникаю-щие вследствие этого расстройства микроциркуляциикрови в сочетании с нарушениями центральной гемоди-намики при ОСН способствовали развитию тканевой ги-поксии и, в свою очередь, усилению дисбаланса в системеПОЛ–АОС, что могло приводить к формированию патоге-нетического «порочного круга».

Таблица 3. Влияние Реамберина (основная подгруппа) на показатели ПОЛ и АОС у пациентов с осложненным течением ОИМ (2-я группа
исследования, n=42), Ме (25%; 75%)
Table 3. Effects of Reamberin (treatment subgroup) on lipid peroxidation state and antioxidant system in patients with complicated acute myocardial
infarction (study group 2, n=42), Ме (25%; 75%)

Показатели Норма Подгруппы
Этапы исследования

1-й этап 2-й этап

Диеновые конъюгаты,
ΔD233/мг·мл 0,62 (0,51; 0,66)

Основная (n=24) 2,301 (2,16; 2,54) 1,121,2,3 (0,92; 1,36)

Контрольная (n=18) 2,311 (2,12; 2,96) 1,46 (1,04; 1,86)

Шиффовы основания, у.е. 0,99 (0,49; 1,12)
Основная (n=24) 3,261 (2,64; 4,12) 1,821,2 (1,34; 2,06)

Контрольная (n=18) 3,201 (2,58; 4,24) 2,061 (1,68; 2,34)

Малоновый диальдегид,
нмоль/мл 1,24 (1,08; 1,46)

Основная (n=24) 2,681 (1,48; 3,42) 1,922,3 (1,64; 2,18)

Контрольная (n=18) 2,621 (1,06; 3,22) 2,121 (1,68; 2,52)

Гидроперекиси, нмоль/мг 0,54 (0,28; 0,76)
Основная (n=24) 1,211 (0,84; 1,68) 0,862 (0,58; 1,12)

Контрольная (n=18) 1,221 (0,86; 1,72) 1,021,2 (0,68; 1,42)

Каталаза плазмы,
нмоль/мл 97,9 (77; 112,4)

Основная (n=24) 71,41 (49,8; 96,4) 89,12 (70,2; 106,4)

Контрольная (n=18) 72,21 (50,2; 95,8) 80,61 (52,8; 100,6)

Супероксиддисмутаза, 
уд. ед. 1605 (1268; 1887)

Основная (n=24) 10281 (892; 1204) 13982 (1206; 1642)

Контрольная (n=18) 10021 (866; 1132) 11881 (866; 1506)

Термостабильная
фракция каталазы, % 39,9 (37,8; 41,2) 

Основная (n=24) 30,31 (29,1; 32,6) 36,22,3 (32,8; 39,0)

Контрольная (n=18) 30,61 (27,8; 33,8) 32,81 (29,9; 35,4)

α-токоферол, мкг/мл·мг 3,24 (2,66; 3,94)
Основная (n=24) 3,26 (2,48; 3,82) 3,32 (2,98; 4,06)

Контрольная (n=18) 3,22 (2,42; 4,12) 3,28 (2,58; 4,12)

Церулоплазмин,
мг/100·мл 31,8 (30,2; 36,5)

Основная (n=24) 40,11 (33,9; 46,3) 38,41 (35,2; 40,8)

Контрольная (n=18) 41,21 (36,4; 48,2) 35,61 (33,2; 38,2)

К, у.е. 1,12 (0,90; 1,32)
Основная (n=24) 1,951 (1,39; 3,13) 1,302,3 (1,06; 1,82)

Контрольная (n=18) 1,961 (1,38; 3,02) 1,62 (1,26; 2,06)

1р<0,05 достоверность различий по отношению к норме; 2р<0,05 – достоверность различий относительно предыдущего этапа (по методу
Манна–Уитни); 3р<0,05 – достоверность различий по отношению к контрольной подгруппе.
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После восстановления коронарного кровотока покрупным субэпикардиальным артериям после ангиопла-стики со стентировнием у некоторых больных перфузиямиокарда пораженной зоны не восстанавливается иливосстанавливается не полностью вследствие поражениямелких сосудов и капилляров и «реперфузионного» по-вреждения миокарда, микроэмболизации перифериче-ского сосудистого русла фрагментами разрушенноготромба и содержимым бляшки. В комбинации с локаль-ными спастическими реакциями мелких сосудов, нару-шением микроциркуляции возможно образование мно-жественных мелких некрозов миокарда. У больных с осложненным течением ОИМ полученныеданные свидетельствовали о заметном положительномвлиянии Реамберина на реологические свойства крови(табл. 4). Отмечено, что, по сравнению с больными у которыхОИМ протекал без осложнений, у пациентов 1 и 2-й групписходно были более выражены (р<0,05) гемореологиче-ские показатели крови: повышение показателей кажу-щейся вязкости крови при низких скоростях потока, пре-дела текучести, вязкости плазмы, активация агрегации

эритроцитов и тромбоцитов, а также повышение кон-центрации фибриногена. На фоне проводимой терапииотмечено снижение показателей кажущейся вязкостикрови при низких скоростях в 1А (основной) подгруппена 21,9% (р<0,05), в 1Б (контрольной) на 13,4% (р>0,05.Наблюдаемая нормализация показателей гемореологиибыла обусловлена снижением вязкости плазмы и преде-ла текучести. Наиболее заметным оказалась степень из-менений индекса деформируемости эритроцитов (ИДЭ)в сравниваемых подгруппах. Так, в подгруппе 1А ИДЭ по-высился на 6,5% (р>0,05), в то время как в подгруппе 1Ботмечено увеличение на 28,3% (р<0,05), превысив нор-мальные значения на 11,3% (р<0,05). Обнаруженное на-рушение деформируемости эритроцитов коррелировалос показателями ПОЛ (r=0,67). Развитие ОСН при ОИМ убольных СД 2 сопровождалось активацией ПОЛ за счетподдержания высокого уровня первичных продуктовПОЛ. Недостаточная активность антиоксидантной защи-ты была неспособна адекватно ограничить окислитель-ные процессы, что приводило к их дальнейшему нараста-нию. Повреждающее действие ПОЛ на клеточные мем-браны отражалось в нарушении агрегационных и вяз-

Таблица 4. Влияние Реамберина (основная подгруппа) на показатели реологических свойств крови у пациентов при осложненном
течении ОИМ (2-я группа исследования, n=42), Ме (25%; 75%)
Table 4. Effects of Reamberin (treatment subgroup) on blood rheological properties in patients with complicated acute myocardial infarction (study group 2,
n=42), Ме (25%; 75%)

Показатели Норма Подгруппы
Этапы исследования

1-й этап 2-й этап

Гематокрит, % 43,2 (41,5; 44,4)
2А Основная (n=24) 45,5 (43,6; 46,8) 42,2 (38,8; 43,8)

2Б Контрольная (n=18) 45,2 (43,2; 46,6) 43,2 (41,8; 44,8)

Кажущаяся вязкость крови,
сП. 250 с-1 4,90 (4,49; 5,01)

2А Основная (n=24) 5,82 (5,14; 6,26) 4,922 (4,36; 5,06)

2Б Контрольная (n=18) 5,86 (5,08; 6,44) 5,24 (4,84; 5,74)

Кажущаяся вязкость крови,
сП. 10 с-1 9,48 (9,28; 9,56)

2А Основная (n=24) 12,621 (10,0; 14,8) 9,862 (8,98; 10,24)

2Б Контрольная (n=18) 12,521 (9,88; 14,8) 10,84 (9,24; 12,62)

Удельная вязкость крови, 
сП. 250 с-1 0,10 (0,10; 0,11)

2А Основная (n=24) 0,18 (0,14; 0,24) 0,12 (0,10; 0,14)

2Б Контрольная (n=18) 0,18 (0,12; 0,26) 0,14 (0,09; 0,18)

Удельная вязкость крови, сП.
10 с-1 0,22 (0,21; 0,23)

2А Основная (n=24) 0,291 (0,26; 0,31) 0,25 (0,22; 0,28)

2Б Контрольная (n=18) 0,281 (0,24; 0,34) 0,26 (0,22; 0,30)

Относительная вязкость
крови, мПа·с 5,30 (4,85; 5,80)

2А Основная (n=24) 6,28 (4,88; 8,42) 5,46 (4,82; 5,88)

2Б Контрольная (n=18) 6,26 (4,46; 8,46) 5,86 (4,64; 6,14)

Предел текучести, дин/см2 0,029 (0,025; 0,035)
2А Основная (n=24) 0,0681 (0,056; 0,08) 0,0362 (0,030; 0,042)

2Б Контрольная (n=18) 0,0671 (0,053; 0,073) 0,0422 (0,036; 0,048)

Вязкость плазмы, сП 1,80 (1,75; 1,90)
2А Основная (n=24) 2,141 (2,02; 2,26) 1,882 (1,78; 1,98)

2Б Контрольная (n=18) 2,161 (2,04; 2,28) 2,02 (1,86; 2,18)

Индекс деформируемости
эритроцитов, у.е. 1,06 (1,05; 1,08)

2А Основная (n=24) 0,921 (0,88; 1,14) 1,181,2,3 (1,08; 1,24)

2Б Контрольная (n=18) 0,921 (0,86; 1,12) 0,98 (1,02; 1,06)

Агрегация эритроцитов, %
оп. пл. 9,96 (9,17; 10,12)

2А Основная (n=24) 16,61 (13,2; 19,6) 10,022 (9,06; 11,6)

2Б Контрольная (n=18) 16,41 (12,2; 20,8) 11,682 (10,62; 12,86)

Агрегация тромбоцитов, %
оп. пл. 29,9 (25,84; 37,57)

2А Основная (n=24) 32,2 (27,6; 37,0) 27,4 (23,4; 32,6)

2Б Контрольная (n=18) 32,2 (28,2; 36,4) 30,9 (25,4; 36,0)

Время свертываемости
крови, мин 6,50 (6,26; 7,39)

2А Основная (n=24) 8,381 (7,02; 9,66) 8,062 (6,84; 9,62)

2Б Контрольная (n=18) 8,341 (6,94; 9,82) 8,142 (6,38; 10,02)

Фибриноген, г/л 3,20 (2,70; 3,90)
2А Основная (n=24) 5,841,3 (4,06; 8,16) 3,822 (3,26; 4,42)

2Б Контрольная (n=18) 5,781,3 (3,98; 8,12) 4,122 (3,46; 5,34)

1р<0,05 достоверность различий по отношению к норме; 2р<0,05 – достоверность различий относительно предыдущего этапа (по методу
Манна–Уитни); 3р<0,05 – достоверность различий по отношению к контрольной подгруппе.
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костных показателей крови у больных СД 2 с ОИМ и тре-бовало соответствующей коррекции [16–18].Полученные результаты позволяют констатировать,что у пациентов с более тяжелым энергетическим дефи-цитом миокардиофибрилл на фоне СД и ОИМ проведениеоперации реваскуляризации инфаркт-зависимой арте-рии не всегда приводит к восстановлению полноценнойперфузии миокарда. Наблюдаемое развитие реперфу-зионного синдрома обусловлено активацией процессовпероксидации и несостоятельностью АОС в условиях ост-рой ишемии «гликированного» миокарда. В основе раз-вития реперфузионных нарушений лежит совокупностьвзаимодополняющих друг друга и взаимосвязанных про-цессов в виде дисфункции креатинфосфатного челнока иразвития кислородного и кальциевого парадоксов. Про-ведение реваскуляризации миокарда со стентированиемс одной стороны сопровождается быстрым восстановле-нием кровотока в ишемизированной зоне миокарда, чтовлечет парадоксальную реакцию в ишемизированнойткани миокарда. Восстановление кровотока в стенозиро-ванном сосуде и ишемизированной ткани миокарда со-провождается образованием активных форм кислородавследствие избыточного поступления катионов кальцияиз внеклеточного пространства внутрь кардиомиоцита споследующей дисфункцией митохондрий, уменьшениемобразования АТФ и образованием контрактур кардио-миоцитов, влекущих их гибель. Ишемия миокарда на клеточном уровне характеризу-ется снижением окисления глюкозы и повышением ис-пользования жирных кислот, поэтому блокада бета-окисления и стимуляция окисления глюкозы являетсяцелью проведения кардиопротективной терапии, таккак, когда кардиомиоцит утрачивает запасы креатин-фосфата, он теряет способность сокращаться, даже еслисохраняется до 80% АТФ. В настоящее время доказано,что метаболическая адаптация является наиболее эф-фективным способом защиты клеток от ишемическогоповреждения. Дополнительное введение инфузий тар-гетного кардиопротективного препарата Реамберин поз-воляет улучшить метаболические процессы в кардио-миоцитах за счет влияния на процессы ПОЛ и активациюАОС, улучшая реологические показатели крови, пред-отвращая развитие гиперреологического синдрома итромбообразование.Наши данные частично согласуются с результатами ис-следования Н.К. Вознесенского и Е.В Слобожлниновой(2004 г.), показавших, что комплексная терапия неста-

бильной стенокардии и инфаркта миокарда без зубца Q свключением препарата янтарной кислоты приводит ксущественному снижению интенсивности свободноради-кального окисления липидов, образованию свободных ра-дикалов в сыворотке крови, а также первичных и вторич-ных продуктов ПОЛ в эритроцитах и тромбоцитах [8]. Вме-сте с тем у больных с нестабильной стенокардией полу-чавших в составе базовой терапии препарат Реамберин невыявлено активации общей антиоксидантной активностисыворотки, что не согласуется с результатами нашего ис-следования. Возможно, отмеченные различия связаны стем, что у пациентов ОИМ протекал на фоне СД и инфузияянтарной кислоты в этих условиях оказывала стимули-рующее действие на активность АОС более заметно, чтотребует дальнейшего изучения и исследования. 
выводыРазвитие ОИМ у пациентов с СД 2 сопровождаетсяокислительным дистресс-синдромом. Нарастание кон-центраций вторичных продуктов ПОЛ в первые суткиинфаркта миокарда и интенсивности окислительногостресса на фоне стабильно высоких уровней первичныхпродуктов ПОЛ и выраженного гемореологического син-дрома с транскапиллярными нарушениями способствуетпрогрессированию метаболических нарушений с разви-тием ОСН.У пациентов с СД 2, ОИМ, осложненного развитиемОСН, целесообразно в протокол лечения дополнительновводить кардиопротективную терапию препаратом ян-тарной кислоты Реамберином с целью восстановлениябаланса в прооксидантно-антиоксидантной системе,улучшения показателей реологических свойств крови,энергетического, метаболического субстрата на уровнекардиомиоцитов и улучшения сократительной способ-ности миокарда.Коморбидным пациентам с ОИМ и сопутствующим СД 2 при проведении операции реваскуляризации состентированием, с целью профилактики возможногоразвития реперфузионного синдрома и полноценноговосстановления перфузии миокарда, целесообразно про-ведение кардиопротективной терапии как в предопера-ционном периоде, так и на этапах операции, а также враннем послеоперационном периоде.
Работа выполнена при поддержке гранта РФФИ № 19-013-00062.
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