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Проблема распространенности сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в 

настоящее время имеет важнейшую роль для мировой и отечественной медицин-

ской науки. Смертность от патологии сердечно-сосудистой системы в мире, по 

самым последним оценкам, составляет более 30% от всех случаев летальных ис-

ходов, а в России – 57%. На долю ишемической болезни сердца (ИБС) в ряду 

всех известных ССЗ в развитых странах мира приходится более половины слу-

чаев смертельных исходов [8]. 

ИБС – системное заболевание, связанное с гипоксическим поражением сер-

дечной мышцы. В наиболее общем виде гипоксию можно определить как несо-

ответствие между энергопотребностью и энергопродукцией клетки в ходе веду-
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щего клеточного энергопродуцирующего процесса – митохондриального окис-

лительного фосфорилирования [5]. Непосредственной причиной этого несоот-

ветствия является снижение поступления кислорода в митохондрии, в результате 

которого развивается угнетение митохондриального окисления. В первую оче-

редь подавляется активность НАД-зависимых оксидаз (дегидрогеназ) цикла 

Кребса при начальном сохранении активности ФАД-зависимой сукцинатокси-

дазы, ингибирование которой сопровождается выраженной гипоксией. Наруше-

ние митохондриального окисления приводит к угнетению сопряженного с ним 

фосфорилирования и, следовательно, вызывает прогрессирующий дефицит аде-

нозинтрифосфата (АТФ) – универсального источника энергии в клетке. Умень-

шение концентрации АТФ в клетке обусловливает ослабление ее ингибирую-

щего влияния на один из ключевых ферментов гликолиза – фосфофруктокиназу. 

Активирующийся при гипоксии гликолиз частично компенсирует недостаток 

АТФ, однако быстро вызывает накопление лактата и развитие ацидоза с после-

дующим аутоингибированием гликолиза [11]. 

Энергодефицит при гипоксии способствует накоплению Са2+ в цитоплазме 

клетки, поскольку блокируются энергозависимые насосы, выкачивающие ионы 

Са2+ из клетки или депонирующие его в цистерны эндоплазматического ретику-

лума. Накопление Са2+ активирует Са2+-зависимые фосфолипазы, повреждаю-

щие биомембраны [3]. Распад фосфолипидов и ингибирование их синтеза ведут 

к повышению концентрации ненасыщенных жирных кислот, усилению их пере-

кисного окисления, при этом нарушаются главные функции мембран: барьерная, 

рецепторная, каталитическая [9]. 

Ограниченные компенсаторные возможности миокарда, обусловленные 

сравнительно небольшим резервом макроэргических соединений, а также суб-

стратных запасов, не обеспечивают функционально-метаболический гомеостаз 

кардиомиоцитов при гипоксии [10]. Клинически это выражается развитием 

участков ишемического повреждения, некрозов и рубцовых полей, нередко 

наблюдается нарушение систолической и/или диастолической функции сердца 

[4]. 
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Следовательно, последствиями гипоксии сердечной мышцы являются: угне-

тение тканевого дыхания, снижение процесса окислительного фосфорилирова-

ния и активация анаэробного обмена, вызывающая еще большее подавление ин-

тенсивности обмена тканевых макроэргов, лактоацидоз, дисбаланс ионного го-

меостаза и изменение клеточного редокс-потенциала, активацию свободноради-

кального окисления липидов [6]. В определенный момент времени последствия 

становятся необратимыми, что приводит к гибели кардиомиоцитов. Последую-

щая реперфузия вызывает парадоксальную реакцию – восстановление кровотока 

не только не возвращает утраченных функций, но и стремительно увеличивает 

повреждение миокарда [2]. Подобное явление, прежде всего, объясняется резкой 

активацией свободнорадикального окисления липидов, замыкающей порочный 

круг патологии [1; 7]. 

Несмотря на заметный прогресс в фармакотерапии ИБС, весьма актуальной 

остается проблема разработки новых лекарственных средств, способных эффек-

тивно защитить кардиомиоциты от ишемического повреждения, а также пози-

тивно влиять на течение самого заболевания и улучшать качество жизни паци-

ентов. 
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