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экспрессии индуцибельной синтазы оксида 
азота) и рост уровня NO, пероксинитрита, 
эндотелина1 и �актора роста эндотелия со
судов.

3. �аргинин (тивортин) в рекоменду�аргинин (тивортин) в рекомендуаргинин (тивортин) в рекоменду
емых дозах при 6месячном курсовом на
значении восстанавливает нарушенную по
токозависимую вазодилатацию, активность 
NOсистемы и процесса ангиогенеза.
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Реферат
Цель. Оценка взаимосвязи мор�ологии поражения венечных артерий сердца и содержания пентраксина3, 

а также �актора некроза опухоли аль�а в крови больных стабильной стенокардией при проведении операции 
аортокоронарного шунтирования.

Методы. В исследование вошли 92 больных в возрасте 44–73 лет со стабильной стенокардией напряжения II–
III �ункционального класса. Характер поражения венечных артерий оценивали с учётом класси�икации Амери
канской ассоциации кардиологов: тип А — концентрические стенозы менее 10 мм в длину с ровными контурами 
бляшки, тип В — эксцентрические стенозы либо стенозы с умеренным кальцинозом, неровными контурами или 
признаками пристеночного тромбоза, не превышающие 20 мм в длину, тип С — стенозы протяжённостью более 
20 мм, а также участки изъязвления поверхности, выраженного кальциноза, ди��узные поражения, хроничес
кая окклюзия венечной артерии сердца. У всех пациентов с помощью иммуно�ерментного метода определяли 
уровень пентраксина3 и �актора некроза опухоли аль�а в крови до операции, через 8 и 24 ч после операции.

Результаты. Выявлена связь между типом сужения венечных артерий и уровнем пентраксина3 и �актора не и �актора неи �актора не
кроза опухоли аль�а в крови. У больных с сужениями типа С в коронарных артериях через 24 ч после операции 
аортокоронарного шунтирования уровень пентраксина3 в крови был в 4 раза выше (p <0,001), чем у больных с 
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В последние годы активно изучают роль 
медиаторов воспаления в патогенезе ише
мической болезни сердца и их влияние на  
течение заболевания [3, 4, 11]. Изучена роль 
белков семейства пентраксинов (к которым 
относится Среактивный белок) при ишеми
ческой болезни сердца [6, 9].

Пентраксин3 (PTX3) относится к «длин
ным» пентраксинам, участвует в местных 
воспалительных реакциях, впервые был об
наружен в 1990 г. в эндотелиальных клетках 
и �ибробластах [5, 6, 10]. Уровень PTX3 в сы
воротке крови резко повышается при атеро
склерозе, а также сосудистых повреждениях, 
особенно после ин�аркта миокарда [12, 13]. 
У больных с острым коронарным синдро
мом показана тесная взаимосвязь между со
держанием Среактивного белка в сыворотке 
крови и стенозом венечных (коронарных) 
артерий сердца [2]. Так, у пациентов с ате
росклеротическим поражением коронарных 
артерий уровень Среактивного белка в крови 
оказался выше, чем у участников исследова
ния с интактными артериями [1, 7]. Однако 
связь между структурными изменениями ве
нечных артерий сердца и содержанием �ак
тора некроза опухоли аль�а (�НОα) не была 
изучена.

Предметом нашего исследования стало 
изучение связи поражения коронарных арте
рий с уровнем PTX3 и �НОα в крови у боль
ных стабильной стенокардией до операции 
аортокоронарного шунтирования и через 8 и 
24 ч после её проведения.

В исследование вошли 92 больных в воз
расте 44–73 лет со стабильной стенокардией 
напряжения II–III �ункционального класса, 
проходивших обследование и лечение в Цен

тральной больнице не�тяников (г. Баку).
Всем больным была проведена селектив

ная коронарная ангиогра�ия по методи
ке Джадкинса. Коронарную ангиогра�ию 
проводили на ангиогра�е «Axiom Artis FA» 
(«Siemens»). Гемодинамически значимым 
считали сужение венечных артерий на 70% 
и более.

Для оценки характера поражения коро
нарных артерий использовали  класси�и
кацию Американского кардиологического 
колледжа и Американской ассоциации кар
диологов: тип А — концентрические стенозы 
менее 10 мм в длину с ровными контурами 
бляшки, тип В — эксцентрические стенозы 
либо стенозы с умеренным кальцинозом, не
ровными контурами или признаками при
стеночного тромбоза, не превышающие в 
длину 20 мм, тип С — стенозы протяжённос
тью более 20 мм, а также участки изъязвле
ния поверхности, выраженного кальциноза, 
ди��узные поражения, хроническая окклю
зия коронарной артерии.

Всем больным было проведено аортокоро
нарное шунтирование. Одновременно у всех 
исследуемых изучали содержание PTX3 и 
�НОα в пробах крови, взятой до операции 
и через 8 и 24 ч после операции. Анализ проб 
крови проводили с использованием набора 
«Human E�ISA kit» (ADIPO BIOSCIENCE 
2348 WalshAve., SuiteCSantaClara, CA 95051, 
USA). Контрольную группу составили 20 здо
ровых добровольцев. В пробах крови, взятых 
у них, базальный уровень PTX3 составил 
66,0±2,3 пг/мл, �НОα — 181,0±11,2 пг/мл. Ста
тистический анализ полученных результатов 
проводили с использованием пакета компью
терных программ «Statistica 6.0».

сужениями типа А. Через 24 ч после операции эти показатели были соответственно в 1,8 и 1,3 раза выше (p <0,001), 
чем у больных с сужениями типа В1 и В2.

Вывод. Выявлена тесная взаимосвязь между мор�ологией поражения венечных артерий сердца и уровня пен
траксина3 и �актора некроза опухоли аль�а в крови у пациентов со стабильной стенокардией.

Ключевые слова: атеросклероз, аортокоронарное шунтирование, медиаторы воспаления.

ASSOCIATION OF BLOOD LEVEL OF INFLAMMATORY MEDIATORS AND MORPHOLOGY OF CORONARY 
ARTERY STENOSIS IN PATIENTS WITH STABLE ANGINA R.М. Mahmudov, V.S. Mammadov, L.R. Mirzakhanova. Cen� Mahmudov, V.S. Mammadov, L.R. Mirzakhanova. Cen�
tral Hospital  of Oil  Industry Workers, Baku, Azerbaijan. Aim. To study the association of morphology of coronary artery 
disease and pentraxin3, tumor necrosis factor α blood levels in patients with stable angina who undergo coronary artery 
bypass surgery. Methods. The study included 92 patients aged 44–73 years with stable angina of II–III functional class. 
The coronary artery disease type was classified by AHA/ACC criteria: type A — concentric stenosis with flat plague and 
plague length less than 10 mm, type B — eccentric stenosis or bluntedged stenosis with moderate calcinosis or signs of 
mural trombosis, with length not exceeding 200 mm, type C — stenosis with plague length over 20 mm, plague ulceration, 
marked calcinosis, diffuse lesions, chronic coronary artery occlusion. Pentraxin3, tumor necrosis factor α blood levels were 
measured by E�ISA in all patients before the surgery, 8 and 24 hours after the surgery. Results. There was a relation found 
between the type of stenosis and pentraxin3 and tumor necrosis factor α blood levels. In patients with С type stenosis, pen
traxin3 blood level was 4 times higher (p <0.001) 24 hours after the coronary artery bypass surgery compared to patients with 
A type stenosis, and by 1.8 and 1.3 times higher compared to patients with В1 and В2 stenosis type, accordingly. Conclusion. 
There was a close relation revealed between the morphology of coronary artery stenosis and pentraxin3 and tumor necrosis 
factor α blood levels in patients with stable angina.

Keywords: atherosclerosis, coronary artery bypass surgery, inflammatory mediators.
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Выявлена тесная взаимосвязь между мор
�ологией поражения коронарных артерий 
(по данным ангиогра�ии) и уровнем меди
аторов воспаления в крови до проведения 
операции аортокоронарного шунтирования 
и через 8 и 24 ч после её проведения (табл. 1).

Так, у пациентов с поражением коронар
ных артерий типа А уровень PTX3 в крови 
через 24 ч после операции повысился более 
чем в 3 раза (p <0,001). У больных с пораже
нием венечных артерий сердца типа B1 и B2 
уровень PTX3 в крови через 24 ч после опера
ции повысился более чем в 10 раз (p <0,001). 
Наиболее высокий показатель концентра
ции PTX3 в крови через 24 ч после операции 
зарегистрирован у больных с поражением ко
ронарных артерий типа С (p <0,001).

Также выявлена зависимость уровня 
�НОα в крови после проведения аортокоро
нарного шунтирования от типа поражения 
коронарных артерий. Если у больных с пора
жением венечных артерий типа А содержа
ние �НОα в крови через 24 ч после операции 
повысилось на 20% (p <0,05), то у больных с по
ражением типа B1 и B2 уровень �НОα в кро
ви через 24 ч после операции повысился на 7% 
и 29% соответственно (p <0,05). Наиболее вы
раженное увеличение концентрации �НОα в 
крови после операции наблюдалось у больных 
с сужениями типа С — на 57% (p <0,05).

Результаты проведённых нами исследо
ваний показали, что у больных стабильной 
стенокардией, которым проводили аортоко
ронарное шунтирование, существует связь 
между тяжестью поражения венечных арте
рий сердца и концентрацией PTX3 и �НОα 
в крови. У больных с поражением коронар
ных артерий типа С через 24 ч после аорто
коронарного шунтирования уровень PTX3 

в крови был в 4 раза выше (p <0,001), чем у 
больных с сужениями типа А. Через 24 ч 
после операции эти показатели были соот
ветственно в 1,8 и 1,3 раза выше (p <0,001), 
чем у больных с поражениями типа В1 и В2. 
Проведённые исследования показывают, что 
повышение уровня медиаторов воспаления в 
крови связано с прогрессированием коронар
ного атеросклероза и отрицательно влияет на 
прогноз [14].

Другие исследования показывают прог
ностическое значение характера поражения 
коронарных артерий и уровня Среактивного 
белка в крови у пациентов с нестабильной сте
нокардией и острым коронарным синдромом 
[8]. При помощи ультразвукового исследова
ния сосудов показано, что у больных неста
бильной стенокардией концентрация PTX3 в 
крови зависит от выраженности атеросклеро
тического процесса в венечных артериях серд
ца [15]. Повышение уровня �НОα и PTX3 в 
крови после аортокоронарного шунтирования 
можно связать с операционной травмой и вос
палительной реакцией на повреждение, что 
требует дальнейшего изучения.

ВЫВОД

Полученные результаты демонстрируют 
тесную взаимосвязь между мор�ологией по
ражения венечных артерий сердца и уров
нем пентраксина3, а также �актора нек
роза опухоли аль�а в крови у пациентов со 
стабильной стенокардией.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ФОСФОЛИПИДОВ В КАЧЕСТВЕ 
ГЕПАТОПРОТЕКТОРОВ ДЛЯ КОРРЕКЦИИ ДИСЛИПИДЕМИИ ПРИ 
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Реферат
Цель. Изучить э��ективность применения �ос�олипидов в нормализации липидного обмена у подростков с 

метаболическим синдромом.
Методы. В исследование были включены 50 подростков в возрасте от 12 до 17 лет с метаболическим синдро

мом (по критериям Международной диабетической �едерации, 2007), в рамках которого у всех была выявлена 
дислипидемия и диагностирована неалкогольная жировая болезнь печени в стадии стеатоза, стеатогепатита. 
Подростки были разделены на две группы: основную (30 человек) и сравнения (20 человек). Пациентам первой 
группы на �оне базисной терапии (мет�ормин) назначали �ос�олипиды (резалют) по 2 капсулы 3 раза в день 
в течение 2 мес, повторный курс — после 2месячного перерыва. Пациенты второй группы получали только ба
зисную терапию. Статистический анализ проводили при помощи пакета «Statistica 6,0». Использовали методы 
параметрической и непараметрической статистики.

Результаты. На этапе динамического наблюдения через 3 мес отмечено снижение массы тела и индекса 
массы тела в основной группе со статистически значимой разницей между группами (р <0,05). Через 6 мес в 
первой группе мы наблюдали также статистически значимое снижение индекса массы тела, как по сравнению с 
исходными показателями, так и со второй группой. На �оне терапии �ос�олипидами отмечено снижение уровня 
холестерина, липопротеинов низкой плотности и повышение содержания липопротеинов высокой плотности в 
сыворотке крови, что вело к снижению индекса атерогенности. Во второй группе динамика этих показателей 
отсутствовала. Зарегистрирована также положительная динамика со стороны печёночных �ерментов в основ
ной группе, заключавшаяся в статистически достоверном снижении активности аспартатаминотранс�еразы и 
аланинаминотранс�еразы через 6 мес от начала исследования (р <0,05). Во второй группе уровень печёночных 
�ерментов менялся несущественно.

Вывод. Назначение �ос�олипидов в комплексном лечении метаболического синдрома патогенетически обо
сновано.

Ключевые слова: метаболический синдром, неалкогольная жировая болезнь печени, атерогенная дислипиде
мия, эссенциальные �ос�олипиды.

Адрес для переписки: iuliana1979@mail.ru


