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АКТИВНОСТЬ ПРОЦЕССОВ СВОБОДНОРАДИКАЛЬНОГО
ОКИСЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ С ИНФАРКТОМ МИОКАРДА 
БЕЗ ЗУБЦА Q ПРИ ПРИМЕНЕНИИ ЭПРОСАРТАНА 
И ЭНАЛАПРИЛА В СОСТАВЕ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ
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100000 Ташкент, Чиланзарский район, ул. Фархадская, 2

В основе развития ишемии и реперфузии миокар-
да лежат молекулярно-клеточные механизмы, изуче-
ние которых является одним из приоритетных на-
правлений современной кардиологии. Малоизучен-
ными остаются вопросы, касающиеся воздействия ин-
гибиторов ангиотензинпревращающего фермента
(иАПФ) и антагонистов рецепторов ангиотензина II 
(АРА II) на эти механизмы. В литературе недостаточно
данных о преимуществе иАПФ или АРА II по влиянию
на процессы свободнорадикального окисления  (СРО)
при их назначении пациентам с инфарктом миокарда
(ИМ) без зубца Q. Вместе с тем известно, что от ин-
тенсивности свободнорадикального окисления зави-
сит скорость образования высокотоксичного и актив-

ного вазоконстриктора пероксинитрита (ONOO-) [1,2].
Считается, что среди причин повышения уровня ONOO-
в организме больных  сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями важную роль играет гиперэкспрессия супер-
оксидного радикала (О2-) вследствие снижения по-
тенциальной ёмкости активности ферментов анти-
оксидантной системы (АОС): супероксиддисмутазы
(СОД) и непосредственно связанной с ней каталазы (КТ)
[3,4,5]. 

В последние годы в терапии ИМ широко приме-
няются АРА II эпросартан и иАПФ эналаприл [6]. При
определении стратегии и тактики интенсивной терапии
пациентов с ИМ без зубца Q эти лекарственные сред-
ства являются препаратами выбора [7]. Все это опре-
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Цель. Сравнить эффекты эпросартана и эналаприла на процессы свободнорадикального окисления при включении их в состав комплексной терапии пациентов с ин-
фарктом миокарда (ИМ) без зубца Q.
Материал и методы. В исследование включено 50 пациентов (возраст 52,8±3,3 лет), госпитализированных с диагнозом острый коронарный синдром без подъе-
ма сегмента ST с последующей трансформацией в ИМ без зубца Q. Пациенты рандомизированы на 2 группы. Первая группа состояла из 24 пациентов (возраст 51,1±2,4
лет), которые получали стандартную терапию в сочетании с эналаприлом в дозе 10 мг в сут. Вторая группа состояла из 26 пациентов (возраст 53,1±3,0 лет), у кото-
рых стандартная терапия сочеталась с эпросартаном в дозе 600 мг в сут. Стандартная терапия включала антикоагулянты, антиагреганты, бета-блокаторы, нитраты,
статины. Интенсивность свободнорадикального окисления оценивали по изменению концентрации малонового диальдегида (МДА) в сыворотке крови. Функцио-
нальную активность ферментов антиоксидантной системы (АОС) в сыворотке крови оценивали по скорости реакции супероксиддисмутазы (СОД) и каталазы (КТ). 
Результаты. У пациентов с ИМ без зубца Q в сыворотке крови отмечается увеличение интенсивности свободнорадикального окисления: высокие уровни МДА и пе-
роксинитрита (ONOO-). Также отмечена депрессия ферментов антиоксидантной системы (СОД и КТ). Эпросартан в большей степени, чем эналаприл снижает интенсивность
перекисного окисления. Оба препарата сохраняют низкую активность СОД и КТ.
Заключение. Эпросартан существенно превосходит эналаприл по эффективности снижения процессов свободнорадикального окисления в сыворотке крови у боль-
ных ИМ без зубца Q в течение 10 сут после поступления в стационар.
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Aim. To compare effects of eprosartan and enalapril on free-radical oxidation in patients with acute myocardial infarction (AMI) without Q wave.
Material and methods. 50 patients (aged 52,8±3,3 y.o.) with AMI without Q were involved into the study. Patients were randomized on 2 groups. The first group consisted of
24 patients (51,1±2,4 y.o.) which received basic therapy and enalapril (10 mg daily). The second group consisted of 26 patients (53,1±3,0 y.o.) which received basic therapy
and eprosartan (600 mg daily). Basic therapy included anticoagulants, antiplatelets, beta-blockers, nitrates and statins. Intensity of free-radical oxidation was evaluated by change
of serum malonic dialdehyde (MDD) concentration. Functional activity of serum enzymes of antioxidatic system (AOS) was evaluated by rate of reaction of superoxide dismutase
(SOD) and catalase (CT).
Results. The intensity of free-radical oxidation increased in patients with AMI without Q: high level of MDD and peroxinitrite (ONOO-). Besides activity of AOS enzymes (SOD
and CT) decreased. Eprosartan reduced intensity of peroxide oxidation more prominently in comparison with enalapril. Both drugs preserved low activity of SOD and CT.
Conclusion. Eprosartan was significantly more effective than enalapril in reduction of serum free-radical oxidation in patients with AMI without Q wave during 10 days after hos-
pital admission.
Key words: ACE inhibitors, angiotensin receptor antagonists, free-radical oxidation, acute myocardial infarction.
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деляет актуальность проблемы и целесообразность про-
ведения исследований по выявлению механизма их
влияния на метаболические процессы, что позволит бо-
лее дифференцированно подойти к тактике лечения
больных с ИМ.

Цель исследования — изучить влияния эпросарта-
на и эналаприла на процессы свободнорадикального
окисления при включении их в состав комплексной те-
рапии пациентов с ИМ без зубца Q.

Материал и методы
В рандомизированное исследование были включе-

ны 50 пациентов в возрасте от 45 до 58 лет (средний
возраст — 52,8±3,3 года). Пациенты поступали в Рес-
публиканский Научный Центр Экстренной Медицин-
ской помощи с диагнозом острый коронарный синдром
без подъема сегмента ST с последующей трансфор-
мацией в ИМ без зубца Q (табл. 1). Диагноз устанав-
ливали на основании клинических, электрокардио-
графических и биохимических данных согласно ре-
комендациям Комитета экспертов ВОЗ и Европейско-
го общества кардиологов [8]. Больные методом слу-
чайной выборки были рандомизированы в 2 группы.
Первую группу составили 24 пациента с ИМ без зуб-
ца Q (средний возраст — 51,1±2,4 года), которые по-
лучали стандартную терапию в сочетании с эналапри-
лом в дозе 10 мг в сутки. Во 2-ю группу вошли 26 па-
циентов с ИМ без зубца Q (средний возраст 53,1±
3,0 лет), у которых стандартная терапия сочеталась с
эпросартаном в дозе 600 мг в сутки. Стандартная те-
рапия включала антикоагулянты, антиагреганты, бета-
блокаторы, нитраты, статины.

В исследование не включались пациенты с нару-
шениями ритма сердца, сахарным диабетом, хрони-
ческими обструктивными заболеваниями легких, за-
болеваниями печени и почек.

Интенсивность свободнорадикального окисления
оценивали по изменению концентрации малонового
диальдегида (МДА) в сыворотке крови. Последнюю
определяли по методу Л.И. Андреевой и соавт. [9]; пе-
роксинитрита — по методу А.С.Комарина, Р.К. Азимова
[10]. Функциональную активность ферментов анти-
оксидантной системы (АОС) в сыворотке крови оце-

нивали по скорости реакции супероксиддисмутазы
(СОД) [11] и каталазы (КТ) [12]. Одновременно вы-
числяли интегральный коэффициент отношения пе-
рекисного окисления липидов (ПОЛ) к антиоксидант-
ной системе (АОС) (ПОЛ/АОС). В динамике на 5-е, 
7-е и 10-е сутки эти показатели изучали повторно, а за-
тем проводился сравнительный анализ. Контрольную
группу составили 20 практически здоровых лиц без при-
знаков ИБС. 

Статистический анализ полученных данных прово-
дился при помощи табличного редактора MS Excel 2005.
Результаты обрабатывали с использованием t-крите-
риев Стьюдента. Различия принимались как досто-
верные при р<0,05.

Результаты и обсуждение 
На момент поступления уровень МДА и ONOO- в сы-

воротке крови больных был выше, чем у лиц конт-
рольной группы, в среднем, в 2,3 раза (р≤0,001). Со-
держание ферментов антиоксидантной системы (СОД
и КТ), напротив, было ниже, чем в контрольной груп-
пе, соответственно, в 1,35 (р≤0,01) и 1,23 (р≤0,02)
раза. Высокий уровень перекисного окисления липи-
дов, который мы оценивали по показателям МДА и
ONOO,  был обусловлен низкой потенциальной ак-
тивностью ферментов антиоксидантной системы. О по-
следнем свидетельствовал существенный подъем ин-
тегрального показателя ПОЛ/АОС в 3,0 раза (p≤0,001)
(табл. 2). Следовательно, высокая интенсивность пе-
рекисного окисления липидов и недостаточная ак-
тивность ферментов антиоксидантной системы иг-
рают важную роль в патогенезе ИМ без зубца Q.

Через 5, 7 и 10 суток лечения у пациентов обеих
групп отмечается снижение интенсивности перекисного
окисления липидов, а активность ферментов анти-
оксидантной системы остается на прежнем уровне
практически без изменений. В отличие от 2-й группы,
на 5-е сутки у больных 1-й группы уровень МДА сни-
жался на 14,6%, а концентрация ONOO- в сыворотке
крови — на 8,2%, однако статистически недостоверно
(р≤0,5). Несмотря на это, у больных как 1-й, так и 
2-й группы к 5-м суткам интенсивной терапии интег-
ральный коэффициент ПОЛ/АОС был статистически

Показатель Контрольная Всего: в том числе
группа, n=20 n=50 1 группа, n=24 2 группа, n=26

Возраст, годы 51,3±6,2 52,8±3,3 51,1±2,4 53,1±3,0
Мужчины, n 10 40 19 21
Женщины, n 10 10 5 5
Время от начала приступа до госпитализации, ч 4,4±0,4 4,5±0,4 4,3±0,3
Артериальная гипертония, n 50 24 26
ИМ передней локализации, n 25 11 14
ИМ нижней локализации, n 25 13 12

Таблица 1. Исходные клинико-анамнестические данные больных ИМ без зубца Q
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значимо ниже, чем до лечения, соответственно, на 16%
(р≤0,05) и 30,9% (р≤0,001). За счет однонаправ-
ленного существенного снижения интенсивности пе-
рекисного окисления липидов интегральный коэф-
фициент у больных 2-й группы был существенно
ниже, чем у пациентов 1-й группы через 5 суток ин-
тенсивного лечения — на 17,6% (р≤0,02). На 7-е и 10-
е сутки в обеих группах наблюдалось однонаправленное
снижение интенсивности перекисного окисления ли-
пидов на фоне стабильного уровня ферментов анти-
оксидантной системы: СОД и КТ. Снижение интен-
сивности перекисного окисления липидов во 2-й груп-
пе было более выраженным: так, уровень МДА на 7-
е и 10-е сутки был ниже на 12,4 (р≤0,05) и 21,4%
(р≤0,002), а ONOO- на 17,5 (р≤0,01) и 13,9%
(р≤0,02). В связи с более выраженным снижением про-
цессов перекисного окисления липидов у больных 2-
й группы наблюдается существенное уменьшение на 7-
е и 10-е сутки показателя ПОЛ/АОС: соответственно,
на 19,7 и 19,9% (р≤0,01) по сравнению с 1-й группой.

Таким образом, эпросартан оказывает более вы-
раженное влияние на интенсивность процессов сво-
боднорадикального окисления в сыворотке крови
больных с ИМ без зубца Q, чем эналаприл. Одной из
причин более выраженного снижения интенсивности
перекисного окисления липидов под действием эпро-
сартана, чем эналаприла, является их направленность
на системы, ответственные за механизмы блокирова-
ния АПФ [7]. 

Особый интерес представляет действие двух пре-
паратов на NO-синтазы, ответственные за образование
в эндотелии оксида азота (NO). Согласно данным ли-
тературы, спазмолитический эффект у больных с ОИМ
при назначении АРА II и иАПФ в значительной степе-
ни зависит от блокады его связи тканевыми рецепто-
рами 1-го типа [13]. По-видимому, эпросартан ока-
зывает более выраженное действие на интенсивность
перекисного окисления липидов через механизмы
увеличения экспрессии эндотелиальной NO-синтета-
зы, чем эналаприл. Это приводит к улучшению крово-
снабжения сердца и его насосной функции, а также кис-
лородной обеспеченности тканей. На системном уров-
не это проявляется снижением интенсивности пере-

кисного окисления липидов. В то же время остается не-
понятной роль ферментов антиоксидантной системы
в снижении интенсивности процессов перекисного
окисления липидов в крови больных при назначении
курса интенсивного лечения эналаприлом и эпросар-
таном. Этот парадокс объясняется тем фактом, что СОД
и КТ затрачивают свои ресурсы на подавление гипер-
экспрессии О2-, который в тканях используется для ре-
акции с NO и образования ONOO- [14,15]. Высокое со-
держание ONOO- служит фактором сдерживания в тка-
невых структурах на высоком уровне многих фер-
ментных систем, в том числе СОД и КТ [2,15].

При оценке сравнительной эффективности энала-
прила и эпросартана на процесс свободнорадикального
окисления выявлено, что эпросартан способствует до-
стоверному снижению показателей МДА на 10-е сут-
ки у обследуемых больных. По соотношению других по-
казателей достоверных различий между эффектив-
ностью эналаприла и эпросартана не выявлено. 

Таким образом, проведенное исследование пока-
зало, что эналаприл и эпросартан эффективно снижают
процессы свободнорадикального окисления в сыво-
ротке крови через механизмы угнетения образования
МДА и ONOO-. По своей эффективности воздействия
на процессы свободнорадикального окисления эпро-
сартан существенно превосходит эналаприл. Оба пре-
парата не изменяют активность ферментов антиокси-
дантной системы: СОД и КТ. Полученные нами данные
свидетельствуют о том, что для обеспечения эффек-
тивности комплексной терапии при установлении вы-
сокой интенсивности свободнорадикального окисле-
ния у больных с ИМ без зубца Q с тактической точки зре-
ния препаратом выбора является эпросартан.

Заключение
У больных с ИМ без зубца Q в сыворотке крови от-

мечается существенное увеличение интенсивности
свободнорадикального окисления, что характеризуется
высоким содержанием уровня МДА и ONOO-. Важным
фактором высокой интенсивности свободноради-
кального окисления в сыворотке крови больных с
ОИМ без зубца Q является депрессия ферментов ан-
тиоксидантной системы — СОД и КТ. По снижению ин-

Показатель Контрольная группа, 1 группа, n=24 2 группа, n=26
n=20 Исходно 10-е сут. Исходно 10-е сут.

МДА, нмоль/л 3,52±0,09 8,06±0,24a 6,36±0,18b 8,20±0,25a 5,00±0,07bc

ONOO-, мкмоль/л 0,21±0,01 0,49±0,01a 0,36±0,01b 0,49±0,02a 0,31±0,01b

СОД, УЕ/мл 2,10±0,03 1,53±0,02a 1,67±0,02b 1,57±0,02a 1,68±0,03b

КТ, мккат/мин/л 17,09±0,13 13,96±0,18a 14,72±0,15b 13,91±0,43a 14,49±0,09b

ПОЛ/АОС 2,04±0,15 6,20±0,30a 4,48±0,26b 6,21±0,32a 3,59±0,07b

р≤0,05: a — по сравнению с контрольной группой; b — по сравнению с исходными значениями (до лечения); с-по сравнению между группами

Таблица 2. Показатели ПОЛ и АОС у больных ИМ без зубца Q в динамике
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тенсивности свободнорадикального окисления в сы-
воротке крови (проявляющемуся уменьшением МДА)
эпросартан при его назначении в комплексной терапии

больных с ОИМ без зубца Q в течение 10 суток суще-
ственно превосходит эналаприл.
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