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Aim. To study and analyze the levels of oxidative stress (OS) markers 
(malondialdehyde (MDA), superoxide dismutase (SOD), advanced 
oxidation protein products (AOPPs)) depending on the left ventricular 
ejection fraction (LVEF) and functional class (FC) in patients with chronic 
heart failure (CHF).
Material and methods. We examined 60 somatically healthy individuals 
and 345 patients with CHF, which were divided into three main groups 
depending on the LVEF and subgroups depending on FC. The levels of 
OS markers were determined in blood serum — MDA, SOD and AOPPs.
Results. In the group of patients with preserved LVEF and FC II-IV CHF, 
levels of MDA and AOPPs were statistically significantly higher, and the SOD 
level was lower compared to the control group. In the group of patients with 
moderately reduced and reduced LVEF, the levels of MDA and AOPPs were 
statistically significantly higher, and SOD activity was lower compared with 

the control group and the group of patients with CHF and preserved LVEF. 
In patients with CHF with higher FC, there was a statistically significant 
increase of MDA and AOPPs levels and decrease of SOD activity. The most 
pronounced changes in the levels of above-mentioned markers were 
recorded in patients with reduced LVEF. According to the correlation 
analysis a direct relationship between the levels of markers of the OS and 
clinical manifestations of the disease was found.
Conclusion. Changes in levels of MDA, SOD and AOPPs in patients with 
CHF were detected already in the early stages of the disease compared 
with the control group. In patients with higher FC CHF and preserved, 
moderately reduced and reduced LVEF, a statistically significant increase 
in the levels of MDA and AOPPs and a decrease of SOD activity were 
observed. The most pronounced changes in the levels of the markers 
were indicated in patients with reduced LVEF.

Анализ уровня маркеров окислительного стресса  
при хронической сердечной недостаточности 
в зависимости от фракции выброса левого желудочка
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Цель. Изучить и проанализировать уровень маркеров окислитель-
ного стресса (ОС): малоновый диальдегид (MDA), супероксиддис-
мутаза (SOD), продукты глубокого окисления белков (AOPPs) 
у  пациентов с  хронической сердечной недостаточностью (ХСН) 
в зависимости от фракции выброса (ФВ) и функционального класса 
(ФК).
Материал и методы. Обследованы 60 соматически здоровых лиц 
и 345 пациентов с ХСН, которые были разделены на три основные 
группы в  зависимости от  ФВ левого желудочка и  на  подгруппы 
в зависимости от ФК. В сыворотке крови определялся уровень мар-
керов ОС — MDA, SOD и AOPPs.
Результаты. В  группе пациентов с  сохраненной ФВ II, III и  IV ФК 
уровень MDA и AOPPs был статистически значимо выше, а уровень 
SOD ниже по  сравнению с  группой контроля. В  группе пациентов 
с промежуточной и низкой ФВ уровень MDA и AOPPs был статисти-
чески значимо выше, а активность SOD ниже по сравнению с груп-
пой контроля и группой больных с ХСН с сохраненной ФВ. У больных 
с  ХСН с  более высоким ФК наблюдалось статистически значимое 
увеличение уровня MDA и  AOPPs и  уменьшение активности SOD. 
Наиболее выраженные изменения уровня изучаемых маркеров 
регистрировались у пациентов с низкой ФВ. По данным корреляци-
онного анализа выявлено наличие прямой зависимости между 
уровнем изучаемых маркеров ОС и  клиническими проявлениями 
заболевания.

Заключение. У пациентов с ХСН выявлено изменение уровня MDA, 
SOD и  AOPPs уже на  ранних этапах заболевания по  сравнению 
с группой контроля. У пациентов с более тяжелым ФК ХСН с сохра-
ненной, промежуточной и  низкой ФВ наблюдалось статистически 
значимое увеличение уровня MDA и AOPPs и уменьшение активно-
сти SOD. Наиболее выраженные изменения уровня изучаемых мар-
керов регистрировались у пациентов с низкой ФВ.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, мало-
новый диальдегид, супероксиддисмутаза, продукты глубокого 
окисления белков.
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Введение 
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

уже многие годы является одним из наиболее тяже-
лых и  прогностически неблагоприятных исходов 
большого количества заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы, определяющих выживаемость 
пациентов. По  статистическим результатам круп-
ных эпидемиологических исследований наблюда-
ется ежегодный и  неуклонный рост числа пациен-
тов с ХСН, обусловленный в первую очередь ростом 
распространенности сердечно-сосудистых заболе-
ваний, таких как артериальная гипертензия и ише-
мическая болезнь сердца [1]. За десятилетия изуче-
ния патогенеза ХСН сменилось достаточно большое 
количество парадигм (теорий) развития и прогрес-
сирования ХСН, что, безусловно, внесло свои кор-
рективы в  современную классификацию ХСН, 
стандарты обследования и лечения. Особое внима-
ние в последние годы уделяется пациентам с сохра-
ненной фракцией выброса (ФВ) и пациентам с про-
межуточной ФВ. Такое, особое внимание, продик-
товано ростом доли пациентов (~56,8%) с  прак- 
тически нормальной ФВ при наличии явных клини-
ческих проявлений ХСН [2, 3]. 

В результате эволюции знаний сложившаяся 
к настоящему времени модель развития и прогрес-
сирования ХСН является “мультифакторной”, 
со  сложными патогенетическими механизмами, 
среди которых важную роль играет так называемый 
окислительный стресс (ОС) [4, 5]. Установлено, что 
ОС и  его интенсивность имеют корреляционные 
связи с  клиническими проявлениями как самой 
ХСН, так и  рядом сердечно-сосудистых заболева-
ний, исходом которых является ХСН [6]. Доказано, 
что свободные радикалы, образующиеся в большем 
количестве, оказывают повреждающее действие 
на эндотелий сосудов и кардиомиоциты, что в свою 
очередь способствует возрастающей вазоконстрик-
ции [7], ухудшению сократительной функции мио-
карда и прогрессированию ХСН [8]. Однако до сих 
пор остаются открытыми вопросы о  механизмах 
развития ОС и его взаимодействии с другими меха-
низмами патогенеза ХСН. Также продолжается 

поиск биомаркеров, позволяющих дать оценку 
выраженности данного процесса.

Наиболее изученными маркерами ОС у  паци-
ентов с  ХСН является малоновый диальдегид 
(malondialdehyde, MDA)  — продукт перекисного 
окисления липидов, и  супероксиддисмутаза 
(superoxide dismutases, SODs)  — металлоэнзимы, 
которые являются важнейшей частью механизма 
клеточной антиоксидантной защиты [9, 10]. Еще 
одним маркером ОС является показатель уровня 
продуктов глубокого окисления белков (advanced 
oxidation protein products — AOPPs). К настающему 
времени накоплено большое количество исследова-
ний, доказывающих прогностическую роль изуче-
ния AOPPs как маркера ОС при различных заболе-
ваниях. Исследования по  изучению уровня AOPPs 
у пациентов с ХСН не представлены в современной 
литературе.

Цель исследования  — изучить, и  проанализи-
ровать уровень маркеров ОС: MDA, SOD, AOPPs, 
у пациентов с ХСН в зависимости от ФВ и функцио-
нального класса (ФК).

Материал и методы 
В рамках исследования были обследованы 345 паци-

ентов с ХСН, которые были разделены на три основные 
группы в зависимости от ФВ левого желудочка и на под-
группы в зависимости от ФК (таблица 1). 

Диагноз ХСН верифицировали на основании нацио-
нальных рекомендаций 2017г. Тяжесть клинического со-
стояния у пациентов оценивалась по шкале оценки кли-
нического состояния (ШОКС) в модификации Маре-
ева В. Ю. (2000г), ФК ХСН был определен по классифи-
кации NYHA (New York Heart Association) на основании 
результатов теста 6-минутный ходьбы (6ТМХ). Клиниче-
ская характеристика пациентов с ХСН представлена в та-
блице 2.

В качестве группы контроля были обследованы со-
матически здоровые лица (n=60). Группа контроля была 
сопоставима по гендерному составу и возрасту с группой 
пациентов с ХСН.

Исследование было выполнено в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинской Де-
кларации. Проведение исследования одобрено Этиче-

ОС — окислительный стресс, СНнФВ — сердечная недостаточность с низкой фракцией выброса, СНпрФВ — сердечная недостаточность c промежуточной фракцией выброса, СНсФВ — сердечная недоста-
точность с сохраненной фракцией выброса, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ШОКС — шкала оценки клинического состояния, 6ТМХ — тест с 6-минутной ходьбой, 
AOPPs — продукты глубокого окисления белков, MDA — малоновый диальдегид, SOD — супероксиддисмутаза. 

Key words: chronic heart failure, malondialdehyde, superoxide 
dismutase, advanced oxidation protein products.
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ским комитетом (заседание РНЭК от 17.09.2012г, прото-
кол № 2). До включения в исследование все обследован-
ные лица дали письменное информированное согласие 
на участие в данном исследовании.

Ультразвуковое исследование сердца осуществляли 
на сканере “G-60” фирмы “Siemens” (Германия) элек-
тронным секторальным датчиком с частотой 3,0 Мгц 
по стандартной методике.

У всех обследованных лиц определяли уровни следу-
ющих сывороточных маркеров:

• MDA мкмоль/мл с применением тиобарбитуро-
вой кислоты;

• SOD всех трех типов (Cu/Zn-SOD + Mn-SOD + 
Fe-SOD) ед./мл методом иммуноферментного анализа 
с помощью коммерческой тест-систем Superoxide 
Dismutase Assay Kit (“Cayman Chemical”, США);

• AOPPs мкмоль/л методом иммуноферментного 
анализа с помощью коммерческой тест-системы AOPP 
Kit (“ImmunDiagnostik”, Германия).

Работа выполнена в рамках реализации гранта Пре-
зидента РФ по государственной поддержке молодых уче-
ных за  проект “Разработка алгоритма прогнозирования 
развития хронической сердечной недостаточности с  со-
хранной систолической функцией на  основе изучения 
вазорегулирующей функции эндотелия, продуктов окси-
дативного стресса, маркеров коллагенообразования 
и  воспаления” (МК-4540.2014.7). При финансовой под-
держке гранта Президента РФ была произведенная закуп-
ка необходимых для данного исследования реактивов.

Обработка полученных данных проводилась при по-
мощи программы STATISTICA, версия 11.0, (StatSoft, Inc., 

США). Все полученные результаты представлены в  виде 
медианы и процентилей Me [5 и 95]. Для проверки стати-
стических гипотез использовали U-критерий Манна-Уит-
ни (сравнение количественных признаков) и c2 Пирсона 
(сравнение качественных признаков). Интенсивность кор-
реляционной связи оценивали с  помощью рангового ко-
эффициента корреляции Спирмена. При значении p<0,05 
различия считались статистически значимыми.

Результаты 
В группе пациентов с сердечной недостаточ-

ностью с сохраненной ФВ (СНсФВ) I ФК уровень 
MDA и АОРРs был сопоставим с показателем 
в группе контроля, при этом у пациентов II, III и IV 
ФК уровень MDA и AOPPs был статистически зна-
чимо выше, чем в группе контроля (таблица 3). 

У пациентов с СН с низкой ФВ (СНнФВ) уровень 
MDA и AOPPs у пациентов I, II, III и IV ФК был ста-
тистически значимо выше, чем в группе контроля. 
Уровень MDA и AOPPs у пациентов как с СНсФВ, так 
и с СНнФВ II ФК был выше, чем у пациентов I ФК, 
у пациентов III ФК был выше, чем у пациентов II ФК 
и у пациентов IV ФК был выше, чем у пациентов III 
ФК (все различия были статистически значимы). 

Активность SOD в группе пациентов с СНсФВ I 
ФК была сопоставима с показателем в группе конт-
роля, а у пациентов II, III и IV ФК активность SOD 
была статистически значимо ниже, чем в группе 

Таблица 1
Дизайн исследования пациентов с ХСН

Пациенты с СНсФВ ≥50%, n=148 Пациенты c СНпрФВ 40-49%, n=65 Пациенты c СНнФВ <40%, n=132
ФК

I, n=25 (16,9%)
II, n= 53 (35,8%)
II, n= 58 (39,1%)
IV, n=12 (8,1%)

I, n=9 (13,8%)
II, n= 21 (32,3%)
II, n= 26 (40,1%)
IV, n=9 (13,8%)

I, n=17 (12,9%)
II, n= 42 (31,8%)
II, n= 54 (40,9%)
IV, n=19 (14,4%)

Примечание: группы пациентов с ХСН были сопоставимы по проценту распределения пациентов по ФК.

Таблица 2
Клиническая характеристика пациентов 

Показатель СНсФВ СНпрФВ СНнФВ p

1 2 3

Пол: 
Мужчины, n (%)

Женщины, n (%)

50 (33,8)

98 (66,2)

31 (47,7)

34 (52,3)

64 (48,5)

68 (51,5)

c2=1,6; df=1; p1-2=0,205
c2=2,62; df=1; p1-3=0,105
c2=0,01; df=1; p2-3=0,934

c2=0,9; df=1; p1-2=0,324
c2=1,61; df=1; p1-3=0,205
c2=0,01; df=1; p2-3=0,953

Возраст, лет 53 [49; 60] 52 [48; 60] 56 [55; 60] p1-2=0,716, p2-3=0,322, p1-3=0,264

Длительность симптомов ХСН, лет 6 [2; 9] 8 [2; 10] 8 [3; 12] p1-3=0,057, р1-2=0,108, р2-3=0,615

6ТМХ, м 299 [137; 532] 282 [112; 507] 259 [78; 485] р1-2=0,021, р2-3=0,039, р1-3<0,001

Баллы по ШОКС 7 [2; 15] 7 [2; 16] 8 [4; 17] р1-2=0,511, р2-3=0,145, р1-3=0,052

Этиологическая основа ХСН Стабильная стенокардия напряжения II-III ФК, перенесенный 
в прошлом инфаркт миокарда, фибрилляция предсердий и арте-
риальная гипертония 2-3 степени

-

Критерии исключения пациентов 
из исследования:

Возраст >60 лет; индекс массы тела >30 кг/м2; аортокоронарное 
шунтирование; острое или онкологическое заболевание

-
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контроля. В группе пациентов с СНнФВ активность 
SOD у пациентов I, II, III и IV ФК была статистиче-
ски значимо ниже, чем в группе конт роля. Актив-
ность SOD у пациентов как с СНсФВ, так и с СНнФВ 
II ФК была ниже, чем у пациентов I ФК, у пациентов 
III ФК был ниже, чем у пациентов II ФК и у пациен-
тов IV ФК был ниже, чем у пациентов III ФК; все 
различия были статистически значимы.

По результатам межгруппового анализа в группе 
пациентов с СНсФВ и СНнФВ установлено, что уро-
вень MDA и AOPPs был статистически значимо выше 
в группе пациентов с СНнФВ I, II, III и IV ФК, чем 
в группе пациентов СНсФВ соответствующего ФК, 

а активность SOD была статистически значимо ниже 
в группе пациентов с СНнФВ I, II, III и IV ФК, чем 
в группе пациентов СНсФВ соответ ствующего ФК.

В группе пациентов с СН с промежуточной ФВ 
(СНпрФВ) I, II, III и IV ФК уровень MDA и AOPPs 
был статистически значимо выше, чем в группе 
контроля (таблица 4).

Уровень MDA и AOPPs был выше у пациентов 
II ФК, чем у пациентов I ФК, у пациентов III ФК 
был выше, чем у пациентов II ФК и у пациентов IV 
ФК был выше, чем у пациентов III ФК (все разли-
чия были статистически значимы). Активность SOD 
у пациентов с СНпрФВ I, II, III и IV ФК была ста-

Таблица 3
Уровень маркеров ОС у пациентов с СНсФВ и СНнФВ

Группа MDA, мкмоль/мл АОРРs, мкмоль/л SOD Ед./мл
Контроль 2,04 [0,61; 4,26] 60,24 [16,17; 153,32] 0,1002 [0,046; 0,2578]

СНсФВ
ФК I 3,6 [0,63; 4,35]

p1=0,052 
71,12 [46,21; 140,17]
p1=0,057

0,0985 [0,0442; 0,1361]
p1=0,054

ФК II 5,0 [2,81; 6,14]
p1*, p2=0,008

86,34 [68,22; 168,15]
p1=0,003, p2=0,025

0,0892 [0,038; 0,1114]
p1=0,012, p2=0,006

ФК III 6,4 [4,5; 7,2]
p1*, p2*, p3=0,013

138,11 [70,15; 206,41]
p1*, p2*, p3*

0,0696 [0,031; 0,0886]
p1*, p2*, p3=0,002

ФК IV  7,9 [6,5; 8,9]
p1*, p2*, p3*, p4=0,025

167,22 [134,25; 296,31]
p1*, p2*, p3*, p4=0,022

0,0461 [0,0301; 0,0621]
p1*, p2*, p3*, p4=0,035

СНнФВ
ФК I 4,33 [3,82; 5,31]

p1*, p5*
89,12 [85,12; 160,17]
p1=0,034, p5=0,044

0,0585 [0,0545; 0,0601]
p1*, p5*

ФК II 6,1 [4,81; 6,99]
p1*, p2=0,021, p5=0,041

106,34 [98,22; 183,15]
p1*, p2=0,042, p5=0,031

0,0511 [0,0433; 0,0592]
p1*, p2=0,056, p5*

ФК III 7,53 [5,94; 8,31]
p1*, p2*, p3*, p5=0,022

159,15 [113,14; 231,51]
p1*, p2*, p3*, p5=0,043

0,0436 [0,0314; 0,0578]
p1*, p2=0,031, p3=0,042, p5=0,011

ФК IV  8,55 [7,94; 9,91]
p1*, p2*, p3*, p4=0,013, p5=0,034

199,45 [189,42; 305,32]
p1*, p2*, p3*, p4=0,002,
p5=0,041

0,0305 [0,0143; 0,0401]
p1*, p2*, p3*, p4=0,036
p5=0,034

Примечание: * — p<0,001, p1 — уровень статистической значимости различий с группой контроля, p2 — уровень статистической значимости 
различий с пациентами I ФК в соответствующей группе, p3 — уровень статистической значимости различий с пациентами II ФК 
в соответствующей группе, p4 — уровень статистической значимости различий с пациентами III ФК в соответствующей группе, p5 — уровень 
статистической значимости различий с группой пациентов с СНнФВ.

Таблица 4
Уровень маркеров ОС у пациентов с СНпрФВ

Группа MDA, мкмоль/мл AOPPs, мкмоль/л SOD Ед./мл
Контроль 2,04 [0,61; 4,26] 60,24 [16,17; 153,32] 0,1002 [0,046; 0,2578]
I ФК 4,23 [0,83; 4,96]

p1=0,039, p5=0,051, p6=0,255
78,25 [62,2; 154,3]
p1=0,315, p5=0,167, p6=0,054

0,0792 [0,0623; 0,0854]
p1*, p5=0,007, p6=0,017

II ФК 5,7 [3,12; 6,42]
p1*, p2=0,001, p5=0,042, p6=0,274

97,2 [85,4; 172,2]
p1=0,002, p2=0,013, p5=0,025, p6=0,186

0,0602 [0,0514; 0,0724]
p1*, p2=0,034, p5=0,011, p6=0,021

III ФК 7,26 [5,12; 8,2]
p1*, p2*, p3*, p5=0,041, p6=0,475

154,82 [92,13; 244,62]
p1*, p2*, p3*, 
p5=0,042, p6=0,614

0,0519 [0,0467; 0,0745]
p1*, p2*, p3=0,049, 
p5=0,019, p6=0,023

IV ФК 8,22 [7,21; 9,7]
p1*, p2*, p3*, p4=0,001,
p5=0,049, p6=0,415

179,51 [164,14; 305,2]
p1*, p2*, p3*, p4*,
p5=0,048, p6=0,581

0,0415 [0,0376; 0,0561]
p1*, p2*, p3=0,011, p4=0,044, 
p5=0,049, p6=0,004

Примечание: * — p<0,001, p1 — уровень статистической значимости различий с группой контроля, p2 — уровень статистической значимости 
различий с пациентами I ФК, p3 — уровень статистической значимости различий с пациентами II ФК, p4 — уровень статистической 
значимости различий с пациентами III ФК, p5 — уровень статистической значимости различий с группой пациентов с СНсФВ, p6 — уровень 
статистической значимости различий с группой пациентов с СНнФВ.
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тистически значимо ниже, чем в группе контроля. 
При этом активность SOD в группе пациентов 
с СНпрФВ II ФК была ниже, чем у пациентов I ФК, 
у пациентов III ФК — ниже, чем у пациентов II ФК 
и у пациентов IV ФК — ниже, чем у пациентов III 
ФК; все различия были статистически значимы. 

При сравнении уровня изучаемых маркеров ОС 
между всеми группами пациентов было установ-
лено, что в группе пациентов с СНпрФВ I ФК уро-
вень MDA и AOPPs сопоставим с уровнем этих мар-
керов в группах пациентов с СНсФВ и СНнФВ I 
ФК. У пациентов с СНпрФВ II, III, IV ФК уровень 
MDA и AOPPs был статистически значимо выше, 
чем у пациентов с СНсФВ, но сопоставим с уров-
нем маркеров у пациентов с СНнФВ. Активность 
SOD в группе пациентов с СНпрФВ I, II, III, IV ФК 
была статистически значимо ниже, чем у пациентов 
с СНсФВ и статистически значимо ниже, чем 
у пациентов с СНнФВ в соответствующем ФК.

При корреляционном анализе установлено 
наличие прямой корреляционной связи между 
уровнем изучаемых маркеров ОС, результатами 
6ТМХ и количеством баллов по ШОКС у всех паци-
ентов с ХСН (рисунок 1).

Обсуждение
По результатам проведенного исследования было 

выявлено, что в группе пациентов с СНсФВ II, III и IV 
ФК более высокий уровень продукта перекисного 
окисления липидов — MDA, и уровня продуктов глубо-

кого окисления белков — AOPPs, при снижении актив-
ности антиокислительного фермента SOD по сравне-
нию с группой контроля. При этом в группе пациентов 
СНсФВ I ФК уровни SOD, MDA и AOPPs были сопо-
ставимы с показателями в группе контроля. Также 
были выявлены более высокие уровни MDA и AOPPs 
и более низкая активность SOD у пациентов СНсФВ 
с повышением ФК. В группе пациентов с СНпрФВ 
и СНнФВ с I по IV ФК прослеживалось изменение 
изучаемых маркеров по сравнению с группой контроля. 
Причем увеличение уровней MDA и AOPPs, а также 
снижение активности SOD были более выражены 
в группах с более высоким ФК ХСН. Результаты ана-
лиза свидетельствует об активации процессов ОС 
во всех группах пациентов с ХСН, но изменения уровня 
изучаемых маркеров носили более выраженный харак-
тер в группе пациентов с СНнФВ по сравнению с груп-
пой контроля и пациентов с СНсФВ — МДА, АОРРs 
и SOD, и СНпрФВ — SOD.

Ранее другие исследователи выявили измене-
ние уровня MDA и SOD у пациентов с ХСН 
и у пациентов с заболеваниями, которые являются 
этиологической основой ХСН. Одним из отличий 
настоящего исследования стало изучение уровня 
общей SOD всех трех типов (Cu/Zn-SOD + Mn-
SOD + Fe-SOD), другие исследования в большей 
части посвящены изучению одного из типов SOD: 
SOD1, SOD2, SOD3 [11, 12]. 

При этом если уровень MDA и SOD в качестве 
маркеров ОС хорошо изучен у пациентов с СНнФВ 

Рис. 1     Значение коэффициента корреляции (r) между уровнем маркеров ОС и результатами 6ТМХ и количеством баллов по ШОКС в изуча-
емых группах пациентов.

Примечание: уровень статистической значимости коэффициента корреляции p<0,001.
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и с СНсФВ, то знания об их уровне у пациентов 
с СНпрФВ находятся лишь на стадии накопления. 
Это связанно с тем, что долгое время пациентов 
с ФВ от 40-49% относили к “серой зоне”, и, зача-
стую, для оценки уровня этих маркеров их оцени-
вали вместе с уровнем у пациентов с СНсФВ.

Исследования, посвященные изучению уровня 
AOPPs у пациентов с ХСН, как указывалось выше, 
отсутствуют в доступной литературе. Но, по резуль-
татам исследований ряда авторов, подтверждается 
перспективность изучения уровня AOPPs как высоко 
прогностического маркера ОС при различных забо-
леваниях, в т. ч. при заболеваниях, являющихся этио-
логической основой ХСН: cахарный диабет 2 типа 
[13], атеросклеротическое поражение кровеносных 
сосудов [14], артериальная гипертензия [15] и др. 
заболевания. При этом большинство исследований 
принадлежит зарубежным авторам. Результаты пред-
ставленного исследования свидетельствуют о воз-
можности оценки уровня AOPPs у пациентов с ХСН 
в качестве маркера ОС.

Заключение 
В результате проведенного анализа уровня 

MDA, SOD и AOPPs было обнаружено, что у всех 
пациентов с ХСН изменения уровня этих маркеров 
регистрировались уже на ранних этапах заболева-
ния. У пациентов с более тяжелым ФК с СНсФВ, 

СНпрФВ и СНнФВ наблюдались статистически 
значимо более высокие уровни MDA и AOPPs 
и более низкий уровень SOD. Наиболее выражен-
ные изменения уровня изучаемых маркеров реги-
стрировались у пациентов с СНнФВ. Полученные 
результаты подтверждались данными корреляцион-
ного анализа и свидетельствуют об активации про-
цессов ОС у пациентов с ХСН уже на ранних этапах 
заболевания и наличии взаимосвязи усиления про-
цессов ОС со снижением сократительной функции 
левого желудочка и утяжелением ХСН. 

Результаты анализа вносят новые данные 
в изучение процессов ОС у пациентов с ХСН, осо-
бенно СНпрФВ и подтверждают перспективность 
изучения уровня AOPPs как нового маркера ОС при 
ХСН. Дальнейшее использования полученных дан-
ных возможно для составления прогностических 
моделей для пациентов с ХСН в зависимости от ФВ.
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