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Цель исследования – изучение кинетики поглощения кислорода у больных атеросклерозом с преимуще-

ственным поражением различных сосудистых бассейнов.  
Материалы и методы. Обследованы 47 больных атеросклерозом, в том числе 25 пациентов с преимуще-

ственным поражением брахиоцефальных артерий и 22 пациента с облитерирующим атеросклерозом артерий 
нижних конечностей. Диагноз атеросклероза устанавливался на основании ультразвукового дуплексного сканиро-
вания и подтверждался данными ангиографии. Кинетику индуцированного потребления кислорода в плазме кро-
ви изучали с помощью биологического кислородного монитора. В качестве инициатора свободных радикалов ис-
пользовался 2,2’-азобис(2-амидинопропан) дигидрохлорид (ААРН).  

Результаты. В группах больных атеросклерозом с преимущественным поражением брахиоцефальных и пе-
риферических артерий отмечено увеличение скорости окисления крови, повышение показателей поглощения 
кислорода за 1 минуту, скорости поглощения кислорода на 30 и 40 минутах, а также снижение времени полупо-
глощения кислорода в сравнении с показателями группы контроля. Повышение показателя поглощения кислоро-
да у больных атеросклерозом, выявлявшееся на 30 минуте исследования, свидетельствовало о более высоком  
исходном уровне перекисного окисления липидов, повышении концентрации продуктов пероксидации и быст-
ром истощении антиоксидантной системы, по сравнению с группой контроля, с некоторым снижением потребле-
ния кислорода к 40 минуте, соответствовавшем кинетике спада образования радикалов липидов. 

Заключение. В связи с системностью атеросклеротического процесса у больных атеросклерозом, вне зависи-
мости от преимущественной локализации атеросклеротического поражения, наблюдается повышение показателей 
поглощения кислорода крови, свидетельствующее либо о высокой реактогенности субстрата окисления, либо о 
недостаточной эффективности работы системы антиоксидантной защиты.  
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Атеросклероз является основной причиной 
сердечно-сосудистой заболеваемости и смертно-
сти, сложным и многофакторным заболеванием, 
связанным с генотипом и факторами окружаю-
щей среды [2, 11]. Окисление липидов и воспа-
лительный компонент играют важную роль в 
патогенезе атеросклероза. Различные метаболи-
ты, будучи индикаторами патологических со-
стояний, могут быть использованы в качестве 
показателей предрасположенности к заболева-
нию, факторов прогноза и критериев выздоров-
ления [3]. 

Существует достаточно доказательств того, 
что гиперхолестеринемия, связанная с генети-
ческими аномалиями либо увеличенным по-
треблением пищевых липидов, является одним 
из основных участников атерогенеза [4, 6]. При 
этом следует отметить, что поведение динамич-
ных и сложных биологических систем трудно 
предсказать из-за свойств их отдельных частей, 
а метаболические нарушения остаются ключе-

вым фактором как в инициации, так и в про-
грессировании атеросклероза [7].  

Процесс атерогенеза тесно связан с окисли-
тельным стрессом, ключевым моментом которо-
го является окисление ЛПНП, причем не только 
их липидной, но и белковой части [5, 9]. Липо-
протеиды низкой и очень низкой плотности 
осуществляют перенос гидропероксидов липи-
дов к периферическим тканям. Результатом та-
кого переноса атерогенных липоперекисей мо-
гут быть специфические, связанные с развитием 
атеросклероза, эффекты. Напротив, ЛПВП в от-
вет на окислительный стресс усиливают обрат-
ный захват пероксидов липидов из тканей [1].  

Кровь, будучи основным носителем малых 
молекул в организме, играет не только ключе-
вую роль в транспортировке растворенных га-
зов, питательных веществ, гормонов и продук-
тов обмена, но также в поддержании рН и ион-
ного состава интерстициальной жидкости, за-
щите против токсинов и патогенов [10]. Основ-
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ное клиническое значение приобретает тот 
факт, что любое повреждение ткани, дисфунк-
ция органа или патологическое состояние мо-
жет влиять на химический и белковый состав 
плазмы крови, что находит отражение в изме-
нении интенсивности кислородзависимых ре-
акций. 

Целью исследования стало изучение кине-
тики поглощения кислорода у больных атеро-
склерозом с преимущественным поражением 
различных сосудистых бассейнов. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
Обследованы 47 больных атеросклерозом, 

в том числе 25 пациентов с преимущественным 
поражением экстракраниальных артерий и 
22 пациента с облитерирующим атеросклерозом 
артерий нижних конечностей. В группу наблю-
дения вошли 26 (55%) мужчин и 21 (45%) жен-
щина в возрасте 58,2±6,4 года. Контрольную 
группу составили 25 относительно здоровых 
доноров, из них 10 (40%) мужчин и 15 (60%) 
женщин, в возрасте от 41 до 59 лет (в среднем 
48,7±5,0 лет). 

Распределение больных по группам осу-
ществлялось методом репрезентативного под-
бора по длительности и тяжести течения забо-
левания, анатомо-морфологическим особенно-
стям атеросклеротической бляшки, возрастному 
и половому признакам, а также наличию факто-
ров риска сердечно-сосудистых заболеваний. 
Диагноз атеросклероза устанавливался на осно-
вании ультразвукового дуплексного сканирова-
ния и подтверждался данными ангиографии. 

Для изучения кинетики индуцированного 
потребления кислорода в плазме крови пациен-
тов с атеросклерозом различных сосудистых 
бассейнов использовался биологический кисло-
родный монитор YSI модель 5300А (Yellow 
Springs Instrument Company, YSI Inc., США). В 
качестве инициаторов свободных радикалов 
применяли 2,2’-азобис(2-амидинопропан) ди-
гидрохлорид (ААРН). 

Забор крови для исследования проводили 
после 10-часового голодания. 9,0 мл крови из 
локтевой вены вносили в вакуумный пластико-
вый контейнер, содержащий этилендиаминтет-
рауксусную кислоту (ЭДТА) в концентрации  
1 мг/мл. Плазму получали путем центрифуги-
рования в течение 15 минут при 1500 g и ис-
пользовали для исследования в течение трех 
часов. 

Для приготовления инициатора окисления 
ААРН использовался фосфатный буферный рас-
твор, в состав которого входили 50 мМ растворы 
NaH2PO4 и Na2HPO4 (рН 7,2-7,4). Очистка исход-

ных растворов от примесей тяжелых металлов 
осуществляется с использованием сорбента 
Chelex 100 (Bio-Rad).  

Для проведения исследования кюветы при-
бора заполнялись смесью плазмы и фосфатного 
буфера в пропорции 1:5. Общий объем раство-
ров во всех пробах соответствовал 3 мл. Концен-
трация растворенного кислорода в присутствии 
инициатора (AAPH 10 мМ) измерялась в течение 
40 минут в термостатированной ячейке измери-
тельной камеры при постоянном перемешива-
нии. 

При окислении плазмы в присутствии ини-
циатора азотных радикалов ААРН поглощение 
кислорода происходит с постоянной скоростью, 
которая в десятки раз превышает скорость ини-
циирования радикалов, что указывает на ради-
кально-цепной механизм окисления. 

По наклону кривой концентрации кислорода 
в пробе определялся процент поглощения кис-
лорода за 1 минуту (С1), рассчитывалось коли-
чество поглощенного кислорода во временные 
промежутки с 20 по 30 (С30) и с 30 по 40 минуту 
(С40), время полупоглощения кислорода в об-
разце (Т1/2).  

Статистическая обработка данных проводи-
лась при помощи пакета прикладных программ 
STATISTICA 6.0 (StatSoft Inc., США). Выполня-
лась подготовка и проверка первичных данных, 
устранялись артефакты и технические дефекты. 
Осуществлялась проверка нормальности рас-
пределения количественных признаков с ис-
пользованием критериев Колмогорова-Смир-
нова с поправкой Лиллифорса и Шапиро-Уилка. 

В связи с тем, что абсолютное большинство 
исследованных признаков имело распределение 
отличное от нормального, производилось вы-
числение медиан и интерквартильных интерва-
лов. Интерквартильный размах указывался в 
виде 25 и 75 процентилей. Приводимые данные 
имеют представление Me (25%; 75%).  

Для сравнения двух независимых групп по 
одному признаку применяли U-критерий Ман-
на-Уитни. Критическое значение уровня стати-
стической значимости принималось равным 5%. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 
Результаты исследования поглощения кис-

лорода у больных с поражением брахиоцефаль-
ных артерий (БЦА) представлены в таблице 1. 

Приведенные в таблице данные свидетель-
ствуют о статистически значимом различии 
всех определяемых показателей поглощения 
кислорода у пациентов с атеросклерозом брахи-
оцефальных артерий в сравнении с группой 
контроля. 
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Таблица 1 
Table 1 

Показатели поглощения кислорода  
у больных атеросклерозом с преимущественным поражением брахиоцефальных артерий 

The parameters of oxygen consumption in patients with brachiocephalic arteries atherosclerosis 

Показатель 
Parameter 

Группа контроля 
(n=25) 

Control group 

Атеросклероз БЦА 
(n=25) 

Brachiocephalic arteries  
atherosclerosis group 

Скорость окисления крови (Rox), 
ммоль/л·с 
Blood oxidation rate, mmol/l·sec 

1.9 
(1.7; 2.2) 

2.2* 
(2.0; 2.5) 

Поглощение кислорода крови 
за 1 мин (С1), % 
Blood oxygen consumption per 1 minute, % 

0.57 
(0.5; 0.7) 

0.66* 
(0.6; 0.8) 

Поглощение кислорода крови 
на 30 минуте (С30), % 
Blood oxygen consumption at the 30th minute, % 

5.8 
(5.0; 6.6) 

6.7* 
(6.1; 7.7) 

Поглощение кислорода крови 
на 40 минуте (С40), % 
Blood oxygen consumption at the 40th minute, % 

5.7 
(5.0; 6.5) 

6.5* 
(6.0; 7.6) 

Период полупоглощения кислорода 
крови (Т1/2), мин 
Blood oxygen semi-consumption period, min 

87.8 
(76.4;101.0) 

75.8* 
(65.8;82.0) 

Примечание: * – p<0,05 по сравнению с контролем. 
Note: * – p <0.05 in comparison with the control. 

В группе пациентов с атеросклерозом БЦА 
отмечено статистически значимое (p<0,001) уве-
личение скорости окисления крови (2,2 (2,0; 2,5)) 
по сравнению с группой контроля (1,9 (1,7; 2,2)); 
показателей поглощения кислорода за 1 минуту 
(0,66 (0,6; 0,8)) в сравнении с контролем (0,57 (0,5; 
0,7)); поглощения кислорода на 30 минуте (6,7 
(6,1; 7,7)) против (5,8 (5,0; 6,6)) и на 40 минуте (6,5 
(6,0; 7,6)) по сравнению с контрольным показа-
телем (5,7 (5,0; 6,5)). Одновременно регистриру-
ется достоверное (p<0,001) снижение времени 
полупоглощения кислорода (75,8 (65,8; 82,0)) 
в сравнении с (87,8 (76,4; 101,0)) в группе кон-
троля. 

Результаты исследования поглощения кис-
лорода у больных атеросклерозом с поражением 
артерий нижних конечностей представлены в 
таблице 2. 

Проведенный сравнительный анализ пока-
зал повышение поглощения кислорода крови и 
снижение времени полупоглощения у пациен-
тов с облитерирующим атеросклерозом артерий 
нижних конечностей в сравнении с группой 
контроля. В группе пациентов с атеросклерозом 
ПФА установлена статистически значимо 
(p<0,001) более высокая скорость окисления кро-
ви (2,4 (1,9; 2,5)) в сравнении с показателем 
группы контроля (1,9 (1,7; 2,2)), равно как и ско-
рость поглощения кислорода за 1 минуту  
(0,7 (0,6; 0,8)) по сравнению с (0,57 (0,5; 0,7)); ско-

рости поглощения кислорода на 30 минуте  
(7,0 (5,7; 7,5)) против (5,8 (5,0; 6,6)) и на 40 минуте 
(6,9 (6,1; 7,6)) в сравнении с контрольным пока-
зателем (5,7 (5,0; 6,5)). Время полупоглощения 
кислорода у больных с атеросклерозом ПФА бы-
ло значимо (p<0,001) ниже (71,5 (66,7; 86,2)), чем в 
группе контроля (87,8 (76,4; 101,0)). 

Окислительный стресс считают основным 
фактором хронического патологического ремо-
делирования стенок артерий [9]. Оно проявляет-
ся атеросклеротическим поражением, постепен-
но приводящим к уменьшению их просвета. 
Процесс окислительного повреждения может 
остановиться при взаимодействии радикалов 
друг с другом, с антиоксидантами или антиок-
сидантными ферментами. Скорость окисления 
тем меньше, чем больше концентрация антиок-
сидантов. Напротив, избыточные свободные ра-
дикалы вызывают окислительное повреждение 
мембран, белков и генов клеток [12]. В нашем 
исследовании для моделирования окислитель-
ного стресса в исследуемую плазму вносили во-
дорастворимый индуктор AAPH. Пробы крови 
помещались в биологический кислородный мо-
нитор и инкубировались при температуре 370С. 
При такой температуре индуктор распадается на 
молекулярный азот и два алкоксильных угле-
родных радикала, реагирующие с кислородом 
пробы с формированием пероксильных радика-
лов. Присутствующие в крови антиоксиданты
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Таблица 2 
Table 2 

Показатели поглощения кислорода  
у больных атеросклерозом с преимущественным поражением артерий нижних конечностей 

The parameters of oxygen consumption in patients with lower extremities arteries atherosclerosis 

Показатель 
Parameter 

Группа контроля 
(n=25) 

Control group 

Атеросклероз ПФА 
(n=22) 

Lower extremities arteries  
atherosclerosis group 

Скорость окисления крови (Rox), 
ммоль/л·с 
Blood oxidation rate, mmol/l·sec 

1.9 
(1.7; 2.2) 

2.4* 
(1.9; 2.5) 

Поглощение кислорода крови за 1 мин 
(С1), % 
Blood oxygen consumption per 1 minute, % 

0.57 
(0.5; 0.7) 

0.7* 
(0.6; 0.8) 

Поглощение кислорода крови 
на 30 минуте (С30), % 
Blood oxygen consumption at the 30th minute, % 

5.8 
(5.0; 6.6) 

7.0* 
(5.7; 7.5) 

Поглощение кислорода крови 
на 40 минуте (С40), % 
Blood oxygen consumption at the 40th minute, % 

5.7 
(5.0; 6.5) 

6.8* 
(6.1; 7.6) 

Период полупоглощения кислорода 
крови (Т1/2), мин 
Blood oxygen semi-consumption period, min 

87.8 
(76.4; 101.0) 

71.5* 
(66.7; 86.2) 

Примечание: * – p<0,05 по сравнению с контролем. 
Note: * – p <0.05 in comparison with the control. 

взаимодействуют с радикалами, преобразуя ак-
тивные радикалы в малоактивные. После исто-
щения антиоксидантов свободные радикалы 
начинают взаимодействовать с липидами крови, 
генерируя из алкоксильных радикалов гидрок-
сиды, а из пероксильных – гидроперок- 
сиды [14].  

В плазме крови субстратами свободноради-
кального окисления служат полиненасыщенные 
жирные кислоты липопротеидов, причем 
наиболее подвержены данному процессу жир-
ные кислоты, входящие в состав липопротеидов 
низкой плотности [8]. При исследовании пере-
кисного окисления ЛПНП плазмы крови мето-
дом высокоэффективной жидкостной хромато-
графии основными определяющимися продук-
тами являются гидроксиды и гидропероксиды 
эфиров холестерина, детектируются также гид-
роксиды и гидропероксиды фосфатидилхолина, 
но в гораздо меньших количествах. При кон-
центрации ААРН, равной 5мМ, перекисное 
окисление липидов крови начинается прибли-
зительно через 240 минут [14].  

Поскольку в нашей работе концентрация 
ААРН была вдвое больше, а разведение плазмы 
в 5 раз выше, то есть содержание антиоксидан-
тов было значительно меньшим, постольку за-
пуск процесса перекисного окисления липидов 
осуществлялся гораздо раньше и соответствовал 
усилению поглощения кислорода крови 

на 30, либо на 40 минуте, в зависимости от ан-
тиоксидантного статуса пациентов. 

Повышение показателя поглощения кисло-
рода у больных атеросклерозом, выявлявшееся 
на 30 минуте исследования, свидетельствовало о 
более высоком исходном уровне перекисного 
окисления липидов, повышении концентрации 
продуктов пероксидации и быстром истощении 
антиоксидантной системы по сравнению 
с группой контроля, с некоторым снижением 
потребления кислорода к 40 минуте, соответ-
ствовавшем кинетике спада образования ради-
калов липидов. 

Таким образом, в связи с системностью ате-
росклеротического процесса у больных атеро-
склерозом, вне зависимости от преимуществен-
ной локализации атеросклеротического пора-
жения, наблюдается повышение показателей 
поглощения кислорода крови, свидетельствую-
щее либо о высокой реактогенности субстрата 
окисления, либо о недостаточной эффективно-
сти работы системы антиоксидантной защиты.  
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KINETICS OF BLOOD OXYGEN CONSUMPTION IN PATIENTS WITH ATHEROSCLEROSIS 
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Objective. The purpose of the study was to evaluate the kinetics of blood oxygen consumption in patients with athero-

sclerosis of various vascular pools.  
Materials and methods. We examined 47 patients with atherosclerosis including 25 patients with primary damage of 

brachiocephalic arteries and 22 patients with obliterating atherosclerosis of arteries of lower extremities. The diagnosis of 
atherosclerosis was established on the basis of ultrasonic duplex scanning and was confirmed by the data of angiography. 
The kinetics of the induced oxygen consumption in blood plasma was studied using the biological oxygen monitor. To gen-
erate free radicals formation we used 2,2’-Azobis(2-amidinopropane) dihydrochloride (AAPH).  

Results. We found the increased blood oxidation rate and the increase in parameters of oxygen consumption per 1 mi-
nute, oxygen consumption rate at the 30th and 40th minutes and also the decrease in oxygen semi-consumption period in 
patients with atherosclerosis with primary damage of brachiocephalic and peripheral arteries versus the controls. The in-
crease in blood oxygen consumption in patients with atherosclerosis which was revealed at the 30th minute proved a higher 
initial level of peroxide oxidation of lipids, the increase in concentration of peroxidation products and fast exhaustion of 
antioxidant system as compared to the controls, with some decrease in oxygen consumption by the 40th minute that corre-
sponded to kinetics of free radicals recession. 

Conclusion. Due to the systemic character of atherosclerotic process, the increase in oxygen consumption parameters 
which might reflect a high reactogenicity of oxidation substrate or an antioxidant defense system failure is observed in pa-
tients with atherosclerosis regardless of the primary localization of atherosclerotic damage.  

Keywords: atherosclerosis, oxygen consumption, antioxidant defense system. 
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