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Введение 

Актуальность и востребованность проведения исследований по теме 

диссертации. Одним из главных причин инвалидности и смертности больных 

во всем мире является ишемическая болезнь сердца, в том числе и в Таджи-

кистане. По данным ВОЗ, ежегодно от ССЗ в мире умирают =17 млн. человек. 

К сожалению, Таджикистан вносит значительный вклад в эти драматические 

показатели. Так, по данным официальной статистики РТ, смертность от ССЗ 

ежегодно составляет около 64 тыс. (данные 2013 г.) [Ощепкова Е. В. 2013; 

Мареев В. Ю. [и др.] 2013]. 

Среди сердечно-сосудистых заболеваний ишемическая болезнь сердца 

занимает ведущее место (51%) [Беленков Ю.Н. 1997; Беленков Ю.Н. 2008]. 

Примерно около 62% сердечно-сосудистых смертей приходится на инфаркт 

миокарда и постинфарктный кардиосклероз, сердечную недостаточность. В 

настоящее время для лечения ишемической болезни сердца используют 

широкий спектр лекарственных препаратов и хирургических методов. 

[Вашкелите Й.В. и др. 2006; Темникова Е.А. 2012; Александрова Е.Б. 2014]. 

Несмотря на широкий спектр использования медикаментозных препаратов 

больными с острым инфарктом миокарда, в зоне инфаркта миокарда клетки 

либо окончательно погибают, либо находятся в состоянии гибернации. Недав-

ние исследования в области регенерации миокарда показали, что не все кардио-

миоциты подвергаются восстановлению, процесс которого зависит от множест-

ва причин: степени поражения атеросклерозом коронарного русла, функциона-

льного состояния миокарда и других факторов [Коркин Ю.Г. 2008; Гринь В.К. 

2009; Цыпленкова В.Г. 2009; Трешкур Т.В. и др. 2011; Ощепкова Е. В. 2013].  

Прогресс в развитие биотехнологии, молекулярной и клеточной биологии 

позволило использовать клеточный материал в качестве средства для лечения 

таких заболеваний как: сахарный диабет, различных форм печёночной недоста-

точности, болезнь Паркинсона, миодистофиии Дюшена. Несмотря на это воз-

можности клеточных технологий в лечении сердечно-сосудистых заболеваний 

остаются малоизученными и нереализованными [Волковская И.В. 2006; Пыко 

И. В. и др. 2007; Гринь В.К. 2009; Борукаев И.З. и др. 2012]. 

Давно всем известно, что кардиомиоциты не обладают способностью к 

регенерации, а регенерация миокарда происходит в основном за счет фиб-

робластов [Волковская И.В. 2006; Маслов Л.Н. 2006; Рубина К.А. 2007; 

Бокерия Л.А. 2010; Непомнящих Л.М. и др. 2010]. 

Отсутствие обнаружения деления клеток миокарда вызывает сомнение, что 

они играют важную роль в восстановление миокарда. При хронической сердеч-

ной недостаточности и после острого инфаркта миокарда восстановление сер-

дечной мышцы происходит больше за счёт гипертрофии, чем за счет деления 

кардиомиоцитов [Непомнящих Л.М. и др. 2010]. После инфаркта миокарда, при 

котором мёртвая ткань замещается соединительной тканью, возникают необра-

тимомые нарушения функции сердца, что в конечном итоге приведет к сердеч-

ной недостаточности [Беленков Ю.Н. и др. 2003; Волковская И.В. 2006]. 

Все это стало основанием для усовершенствования существующих и 

новых методов, а так же подходов для коррекции функциональной недостаточ-
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ности сердца. На сегодняшний день разработаны новые методы неовас-

куляризации, стимулирующие ангиогенез и васкуляризацию, улучшающие 

кровообращение тканей сердца в зонах ишемии, которое в свою очередь 

приводят к увеличению сократительной способности миокарда [Беленков Ю.Н. 

и др. 2003; Волковская И.В. 2006; Комаров А.Л. и др. 2009; Сергиенко И.В. 

2009; Борукаев И.З. и др. 2012].  

Клеточная терапия донорскими стволовыми клетками является новой ле-

чебной стратегией, которая дает возможность лечения сердечной недостаточ-

ности [Сухих Г.Т. и др. 2007; Бокерия Л.А. 2008; Коноплянников М.А. 2012]. 

Кроме того, внедрение новых технологий молекулярной биологии делает 

клетку не только объектом для воздействия, но и средством для применения в 

лечении различных заболеваний [Голухова Е.З. 2007; Никольский Н.Н. 2007; 

Космачёва С.М. 2008; Дыгай А.М. 2009; Петренко А.Ю. 2011; Ощепкова Е. В. 

2013]. 

Впервые способность аутологичных стволовых клеток костного мозга об 

участии в процессах репарации при повреждении тканей сердца была проде-

монстрирована Orlic D. et al., (2002) [Orlic D. et. al. 2002; Фомичев А.В. 2009]. 

На сегодняшний день одним из обнадеживающих направлений для лечения 

ишемической болезни сердца является использование стволовых клеток кост-

ного мозга [Непомнящих Л.М. и др. 2010; Конопляников М.А. 2012; Segers V. 

F. M. 2008]. 

Известно, что костный мозг содержит мультипотентные стволовые клетки, 

обладающие высокой способностью к дифференцировке в различные виды кле-

ток [Ehninger A. 2011]. Кроме мезенхимальных стволовых клеток, в костном 

мозге также имеются мезодермальные клетки предшественники, гемопоэтиче-

ские клетки предшественники и клетки предшественники эндотелиоцитов 

[Коркин Ю.Г. 2008; Méndez-Ferrer S. et al. 2010; Ehninger A. 2011].  

Стволовые клетки костного мозга могут превращаться в несколько типов 

клеток сердца [Никольский Н.Н. 2007; Коркин Ю.Г. 2008], в том числе в кар-

диомиоциты и эндотелиальные клетки, которые дают старт неоангиогенезу [Бе-

ленков Ю.Н. и др. 2003; Голухова Е.З. 2007; Коркин Ю.Г. 2008]. Поэтому не-

удивительно, что стволовые клетки костного мозга могут участвовать не только 

в регенерации инфарктной зоны миокарда, но и способствуют миоангиогенезу с 

последующим улучшением функции сердца [Штатолкина М.А. 2010; Yang J. et 

al. 2007; Segers V. F. M. 2008; Tang J. et al. 2009]. 

В настоящее время интенсивно изучается возможность трансплантации 

стволовых клеток с целью терапии. Не имея точной теории механизма ремоде-

лирующего эффекта трансплантированных стволовых клеток, предполагается, 

что клеточная терапия может решить следующие проблемы: 1- предупреждение 

развития постинфарктной аневризмы; 2 - замедление процессов ремоделирова-

ния ЛЖ; 3 - ограничение очага некроза; 4 - улучшение диастолических свойств 

миокарда; 5 - улучшение сократительной функции сердца; 6 - улучшение пер-

фузии миокарда [Галяутдинов Г.С. 2012]. 

На сегодняшний день, представления о патогенезе ишемической болезни 

сердца и патогенезе ишемии, недооценка некоторых пусковых патогенетиче-
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ских механизмов или их особенностей, устоявшиеся подходы к лечению ише-

мии миокарда, значительно ограничивают возможности новых подходов и про-

цесса лечения заболеваний [Коняхин А.Ю. 2007; Бокерия Л.А. 2010].  

Тем временем, морфологические изменения нарушения функции миокарда, 

организация его микроциркуляторного русла, нарушение проницаемости ге-

матотканевого барьера при ишемии во многом определяется сбалансированным 

состоянием кининов и состоянием процессов липопероксидации [Омаров А.А. 

2004].  

Независимо от причин, при каждой ишемической атаки образуются очаги 

микроповреждений и микронекрозов с развитием воспалительной реакции в 

ишемических участках миокарда. Эта реакция выражается по разному и может 

сопровождаться изменениями местного аутоиммунного состояния, а отек тка-

ней, который свойствен в процессе воспаления, усугубляет микроциркулятор-

ные нарушения и обменные процессы в зоне ишемии [Коняхин А.Ю. 2007].  

В процессе нарушения нейро-эндокринно-гуморальных механизмов глав-

ная роль отводится калликреин-кининовой системе крови, так как многие из 

перечисленных патологических биохимических процессов активируются кини-

нами. По последним данным именно полипептидам калликреин-кининовой си-

стемы (ККС) (кинины, кининоген, брадикинин, кининаза) отводится роль при 

развитии болевого фактора, микроциркуляторных механизмах, они участвуют в 

пусковом механизме свёртывания и фибринолиза крови, регулируют сосуди-

стый тонус, участвуют в клеточной пролиферации, процессах воспаления и ал-

лергических реакций [Бова А.А. 2002; Раджабов М.Э. 2009].  

Таким образом, несмотря на успехи в области регенеративной терапии и 

коррекции факторов коронарного ангиогенеза при ишемической болезни 

сердца, остается много спорных вопросов. Ряд исследователей рассматривают 

данную методику как альтернатива для лечения ишемической болезни сердца 

[Волковская И.В. 2006]. 

Степень изученности научной задачи 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является основной причиной смерти 

во всем мире, и современные методы терапии лишь замедляют прогрессирова-

ние заболевания [Бова А.А. 2002]. На сегодняшний день существует несколько 

подходов к лечению ИБС. Это традиционное (медикаментозное), хирургиче-

ское лечение и клеточная терапия. Согласно современным представлениям ос-

новными группами лекарств при терапевтическом лечении ИБС с целью блоки-

ровки гибели кардиомиоцитов являются иАПФ и ß-адреноблокаторы (БАБ). 

Эти группы медикаментов блокируют хроническую стимуляцию клеток путьем 

двух активных нейрогормональных систем – симпатоадреналовой (САС) и 

ренин-ангиотензин-альдостероновой (РААС) [Агеев Ф.Т. 1997; Беленков Ю.Н. 

1997; Беленков Ю.Н. 2000; Мареев В.Ю.  2002; Ольбицкая Л.И.  2002]. 

В последнее десятилетие исследования сосредоточились на регенерацию 

сердца с помощью трансплантации стволовых клеток [Dill T. et al. 2009] или 

продукты, полученные из стволовых клеток различных источников [Vrijsen K. 

R. et al. 2010], или использование биоматериалов [Bastings M. et al. 2014], кото-

рые могут быть применены с помощью стволовых клеток для одновременной 
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стабилизации местной матрицы миокарда [Landa N. et al. 2008; Leor J. et al. 

2009]. Стволовые клетки стали перспективными для регенеративной медицины 

не только из-за их способности к дифференциации кардиомиоцитов и клеток 

линий сосудистого образования, но также из-за их способности к активации 

различных факторов роста паракринным механизмом [Sieveking D.P. 2009; 

Mingliang R. 2011; Van Slochteren F.J. et al. 2012; Duran J.M. et al. 2013]. 

Одним из ведущих значений в развитии ишемии миокарда имеет калли-

креин-кининовая система. Кинины способны в очень малых дозах оказывать 

избирательное действие на кровоснабжение миокарда, при этом, расширяя ко-

ронарные сосуды, увеличивают коронарное кровообращение [Feldberg W. 1964; 

Lang W.J. 1968]. 

Несмотря на множество научных работ по данной теме неразрешёнными 

остались многие вопросы. В частности лечение ИБС в комплексной терапии с 

применением стволовых клеток и коррекции компонентов ККС. 

Теоретические и методологические основы исследования 
Терапия ИБС в Республике Таджикистан совершенствуется с учетом по-

казателей заболеваемости, частоты встречаемости, которая основана на Нацио-

нальных программах по ведению данной категории больных. 

 

Общая характеристика работы 

Цель исследования: повысить эффективность традиционной медикамен-

тозной терапии ишемической болезни сердца путем стимуляции регенератив-

ных процессов ангиогенеза и оптимизации метаболизма в ишемизированном 

миокарде. 

Объект исследования 

В данной работе использованы результаты обследования и лечения 116 па-

циентов с ишемической болезнью сердца, постинфарктный кардиосклероз, сте-

нокардия 2-4 функциональный класс, (89 мужчин и 27 женщин, средний воз-

раст 58,6 ± 15,5 лет). 

Предмет исследования  

Предметом исследования было изучение нарушения компонентов ККС и 

его влияние на течение и исход у больных с ИБС, а также влияние клеточной 

терапии на результат лечения больных ИБС, постинфарктным кардиосклеро-

зом. 

Задачи исследования 

1. Оценить безопасность и степень влияния клеточных технологий 

(MNBMSC CD 133
+
) на эффективность непрямой реваскуляризации ише-

мизированного миокарда по данным сцинтиграфии 

2. Оценить состояние и роль каллекреин-кининовой системы крови в патоге-

нетических особенностях течения ишемической болезни сердца и возмож-

ности её коррекции.  

3. Оценить состояние свертывающей системы и фибринолитической систем 

крови в патогенетических особенностях течения ишемической болезни 

сердца.  

4. Оценить степень эффективности и возможность использования комплексной тера-
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пии, включающих коррекцию кининов ингибитором калликреина (контрикал), кар-

диопротектор (вазонат) и антиоксиданты как факторов, улучшающих ангиогенез и 

сократительную способность ишемизированного миокарда.  

Методы исследования  
Все исследования проведены на базе лаборатории ЦНИЛ, а также кардио-

логических отделений Республиканского Центра сердечно-сосудистой хирур-

гии. В работе применялись общий анализ крови, биохимический анализ крови, 

оценивался коагуляционный статус (протромбиновое время, международное 

нормализованное отношение, активированное частичное тромбопластиновое 

время, степень агрегации тромбоцитов, вязкость плазмы), компоненты кинин-

калликреиновой системы крови. Выделение CD133 + клеток-предшественников 

и инструментальные методы исследования (ЭКГ, ангиография, УЗИ сердца, 

сцинтиграфия сердца, проба с физической нагрузкой на тредмиле). 

Область исследования. Диссертационная работа посвящена научным 

проблемам кардиологии и соответствует паспорту ВАК при Президенте Рес-

публики Таджикистан по специальности 14.01.04 - Внутренние болезни: под-

пункт 3.4 Этиология и патогенез, факторы риска, генетика заболеваний внут-

ренних органов; подпункт 3.7. Расстройства функций внутренних органов, как 

у больного, так и у здорового взрослого человека. Исследования отражают один 

из основных разделов внутренней медицины- кардиологию. Содержание дис-

сертации полностью отражает исследования по сердечно-сосудистой патоло-

гии, в частности лечению ИБС. Все научные положения, выводы и практиче-

ские рекомендации диссертации отражают поставленные задачи, обоснованы и 

логически вытекают из результатов проведённых исследований.  

Этапы исследования  

Написание диссертации проводилось поэтапно. Первым этапом была изу-

чена литература по данной проблематике. Затем была сформирована тема и 

цель диссертации с последующим выполнением работы. 

Основная информационная и исследовательская база  

В работе была изучена информация (диссертации Олимов Н.Х., Фомичев 

А. В., Раджабов М.Э., Сергиенко И.В., Штатолкина М.А.) научные статьи жур-

налов, конференций, симпозиумов о данной патологии Исследования проводи-

лись на базе кафедры внутренних болезней №1 ГОУ «ТГМУ имени Абуали иб-

ни Сино». 

Достоверность результатов диссертации  

Подтверждается достоверность данных, достаточным объемом материалов 

исследования, статистической обработкой результатов исследований и публи-

кациями. Выводы и рекомендации основаны на научном анализе результатов 

терапии больных ИБС, постинфарктным кардиосклерозом. 

Научная новизна 

Диссертационная работа является одной из первых в Республике Таджи-

кистан. Она посвящена вопросам патогенетической терапии ИБС. В работе 

проведён анализ и интерпретация результатов лечения стволовыми клетками 

CD 133+. Изучены также основные патогенетические и патохимические факто-

ры, влияющие непосредственно на ангиогенез. В частности впервые получены 
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данные о функциональной активности калликреин-кининовой системы крови и 

её гемореологии у больных с коронарной болезнью сердца, которые в сопо-

ставлении с результатами сцинтиграфии могут быть расценены в качестве кон-

троля эффективности лечения и прогнозной оценки. Оценена эффективность 

комплексной терапии, непосредственно влияющией на патогнетические звенья 

ангиогенеза и регенерации кардиомиоцитов, включающей ингибиторы калли-

креина, кардиопротекторов и антиоксидантов в лечении больных инфарктом 

миокарда. 

Теоретическая значимость исследования заключается в том, что теоре-

тические, методологические положения, выводы и рекомендации, представлен-

ные в диссертации, могут быть использованы в учебном процессе медицинских 

ВУЗов и лечебном процессе медицинский учреждений. 

Практическая значимость  

Клеточная терапия является перспективным и многообещающим мето-

дом лечения больных с тяжелыми формами сердечной недостаточности. Опи-

санные в литературе опыты экспериментального и клинического применения 

клеточных технологий позволяют надеяться на то, что скоро они могут занять 

достойное место в лечении данной категории пациентов наряду с другими 

методами лечения, а так же в сочетании с ними [И.В. Волковская, 2006]. 

Работа является одной из первых в нашей стране исследованием, в кото-

ром изучены вопросы безопасности и перспективности использования клеточ-

ных технологий (аутологичных клеток-предшественников СD 133+) в ком-

плексном лечении больных с ишемической болезнью сердца. Изучение показа-

телей систем быстрого реагирования (процессы изменения реологических 

свойств крови и изменения баланса кининов) позволит оценить патогенетиче-

ские особенности различной степени ишемии миокарда. Своевременная кор-

рекция показателей систем быстрого реагирования позволит оптимально улуч-

шить процессы регенерации и метаболизма в миокарде. Одновременно прове-

ден необходимый объём клинико-инструментальных исследований у 2-х групп 

больных с ИБС с применением кардиопротекторов и энзимов. 

Основные положения выносимые на защиту  

1. Клеточная терапия является безопасным методом лечения ИБС и может быть 

использована у пациенов наряду или с противопоказаниями к стентированию 

и аорто-коронарному шунтированию.  

2. Исследование компонентов ККС, свертывающей и фибринолитической си-

стем крови, может быть использовано как предиктор при диагностике ин-

фаркта миокарда на ранних стадиях и его осложнений, а также в процессе 

лечения.  

3. Снижение активности свертывающей системы крови могут быть факторами 

предопределяющими развитие ИБС и его осложнений.  

4. Фактором, затрудняющим ангиогенез, несомненно является дисбаланс ККС- 

калликреина (КК), прекалликреина (ПКК), снижением ингибиторых ёмкостей 

КК и в последствии появляется высокий риск тромбообразования. 

5. Изучение состояния ККС и свёртывающей системы крови может использо-

ваться в качестве оценки эффективности лечения, контроля динамики состо-
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яния пациента, а также прогноза состояния функции сердца. 

6. Дополнительное назначение препаратов- ингибиторов калликреина после 

инфаркта миокарда в короткие сроки нормализует показатели кининовой си-

стемы крови, гемореологии, улучшая клиническое течение ишемической бо-

лезни сердца и предотвращает развитие повторного инфаркта миокарда и/или 

его осложнений. 

Личный вклад автора 

Автор самостоятельно провел сбор, обработку и анализ доступной лите-

ратуры, статистическую обработку клинического материала. Он самостоятель-

но выполнял обследование и курацию больных, участвовал в проведении кле-

точной терапии и лично сам выделял и подготавливал суспензию со стволовы-

ми клетками.  

Внедрение в практику результатов исследования  

Результаты исследования внедрены в практику работы научных групп и 

Лабораторию стволовых клеток ГОУ «ТГМУ имени Абуали ибни Сино» (г. 

Душанбе), Республиканского кардиологического центра (г. Душанбе), исполь-

зуются в учебном процессе кафедр внутренних болезней ГОУ «ТГМУ имени 

Абуали ибни Сино» (Г. Душанбе).  

Апробация работы и информация о результатах их применения  

Основные положения работы доложены и обсуждены на 16 всемирном 

конгрессе по болезням сердца (Ванкувер, Канада, 2011), опубликованы в науч-

ных трудах III съезда физиологов СНГ (Ялта, Украина, 2011), на 17 всемирном 

конгрессе по болезням сердца (Таронто, Канада, 2012), на катарской междуна-

родной конференции по науке и политике стволовых клеток (Катар, 2012), а 

также на18 всемирном конгрессе по болезням сердца (Ванкувер, Канада, 2013), 

и на научно-практической конференции молодых ученых ГОУ «ТГМУ имени 

Абуали ибни Сино» (Душанбе, 2015), годичной научно-практической коферен-

ции с международным участием ГОУ «ТГМУ имени Абуали ибни Сино» (Ду-

шанбе, 2015), научно-практической конференции молодых ученых ГОУ 

«ТГМУ имени Абуали ибни Сино» (Душанбе, 2016), 64-й научно-практической 

конференции ГОУ «ТГМУ имени Абуали ибни Сино» с международным уча-

стием, посвященном 25-летию Государственной независимости Республики Та-

джикистан (Душанбе, 2016), научно-практической конференции молодых уче-

ных ГОУ «ТГМУ имени Абуали ибни Сино» (Душанбе, 2017), а также на меж-

дународном симпозиуме «Трансплантация гемопоэтических стволовых клеток. 

Генная инженерия» (СПб. 2017) и на расширенном заседании экспертной про-

блемной комиссии ГОУ «ТГМУ имени Абуали ибни Сино» (03.01.2020 г). 

Публикации результатов диссертации  

По теме диссертации опубликовано 24 научных работ и 2 учебно-

методические разработки для студентов медицинских ВУЗ-ов. 4 работы опуб-

ликованы в журналах, рекомендуемых ВАК при Президенте РТ.  

Структура и объём диссертации. Диссертация изложена на 134 страницах 

компьютерного текста (шрифт Times New Roman-14,интервал 1,5), состоит из вве-

дения, общей характеристики работы, обзора литературы и трёх глав результатов 

исследования, обсуждения результатов, заключения и списка литературы, включаю-
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щего 268 источников (из них 83 на русском и 185 английском). Работа иллюстриро-

вана 23 рисунками и 15 таблицами.  

 

Содержание работы 
Материал и методы исследования. Материалом диссертационных ис-

следований послужило стационарное обследование и лечение 116 больных с 

ИБС (постинфарктный кардиосклероз, стенокардия напряжения II-III ф. кл) Все 

больные были распределены на две группы: 1-я группа (15 чел), которым про-

водилась трансплантация аутологичных стволовых клеток-предшественников 

(СD 133+); 2-я группа – 101 (чел), которым была проведена коррекция ККС и 

гемореологии. Среди пациентов первой группы превалировали лица мужского 

пола – 14 (93,4%) пациентов, и только 1 (6,6%) пациентка 53-х лет. Возрастной 

диапазон среди больных данной группы варьировал от 40 до 75 лет, при 

среднем показателе – 57,1±14,5 лет. Вторую группу составил 101 пациент. В 

этой группе преобладали мужчины - 75 человек (75%), женщин в данной 

группе было 26 (25%) человек. Возрастной диапазон среди больных второй 

группы варьировал от 41 до 76 лет, при среднем показателе – 60,2±15,5 лет 

(таблица 1). В качестве контроля во второй группе выбрали 20 практически 

здоровых людей. 

Таблица 1.- Клиническая характеристика больных 
Показатель 1-я группа 2-я группа 

Р ИБС (N=15) ИБС (N=101) 

абс. абс. %  % 

Средний возраст (годы) 57,1±14.5 60,2±15.5 >0,05* 

Средняя длительность анамнеза (лет) 4.8±0,6 4.3±0.6 >0,05* 

Мужчины 14 93.4 75 75 >0,05 

Женщины 1 6.6 26 25 >0,05 

Фибрилляция ЛЖ 1 6.6 0 0 >0,05 

НК I-cт. 

II-ст. 

2 13.3 25 25 >0,05 

7 46.6 50 50 >0,05 

Количество ИМ в анамнезе 15 100 101 100 >0,05 

Постинфарктный кардиосклероз 15 100 101 100 >0,05 

Стенокардия напряжения: 

I ФК 

II ФК 

III ФК 

IV ФК 

-- - - -  

5 33.33 40 39,6 >0,05 

9 60.0 61 60,3 >0,05 

1 6,66 - -  

Примечание: р-статистическая значимость различия показателей между группами (по 
точному критерию Фишера, *по U-критерию Манна-Уитни) 

       Диагноз ИБС, постинфарктный кардиосклероз, стенокардия напряжения 2-

4 функциональных классов были определены при изучении клинических 

проявлений патологии, анамнестических данных и результатов лабораторно-

инструментальных исследований. Всем больным первой группы до процедуры 

клеточной терапии выполняли клиническое обследование, которое включало 

сбор анамнеза, физикальное обследование, стандартные лабораторные методы, 

коронарографию, электрокардиографию, пробу с физической нагрузкой, транс-

торакальную эхокардиографию и сцинтиграфию миокарда. Пациентам второй 
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группы проводили те же исследования, включая исследование показателей ККС 

крови, кроме сцинтиграфии миокарда и ангиографии сосудов сердца. 

Сроки перенесенного инфаркта миокарда у пациентов составляли от 6 

месяцев д о  8  лет, при этом на электрокардиограммах определялись рубцо-

вые изменения. У одного больного 1-й группы с ишемической болезнью сердца 

была диагностирована постинфарктная аневризма левого желудочка. У 9 

пациентов наблюдалась стенокардия III функционального класса (согласно 

классификации канадской ассоциации кардиологов - СС8). Во 2-й группе у 75 

пациентов наблюдалось НК I-II степени (по NYHA). В 1-й группе только у 9-и 

пациентов. 

В первой группе по данным Эхо-КГ средняя фракция выброса (ФВ) 

левого желудочка составила 50 ± 9% мл (в диапазоне от 45% до 62%) в группе 

больных ИБС. Среди больных 1-й группы средний показатель конечного 

диастолического объема (КДО) левого желудочка равнялся 114±22 мл (в 

диапазоне от 55 до 436 мл), а средний показатель конечного систолического 

объема (КСО) левого желудочка составил 75±13 мл (в диапазоне от 61 до 115 

мл). Среди пациентов второй группы фракция выброса в среднем составила 50 

± 2,2%. У 1-й группы атеросклероз коронарных сосудов был установлен в 

результате проведения коронарографии. Поражение только одного сосуда было 

обнаружено у 1 пациента с ИБС, поражение двух сосудов было установлено у 2 

больных, поражение более 2-х сосудов выявлено у 13 больных. (рисунок 1). 

 

1 2

13

однососудистое

двухсосудистое

трёхсосудистое

 
Рисунок 1. -Распределение пациентов по количеству поражённых артерий 

 

Критериями включения были:  

 Наличие ИБС. Постинфарктный кардиосклероз. Стенокардия напряжения II-

IV функционального класса (согласно классификации CCS); 

 Хроническая сердечная недостаточность III-IV функционального класса 

согласно классификации выраженности ХСН Нью-Йоркской кардиологичес-

кого общества (NYHA); 

 Наличие ишемических участков миокарда с признаками жизнеспособности, 

определяемые при ЭХО-кардиографическом исследовании, перфузии мио-

карда; 

 Невыполнимость реваскуляризации инфарктной зоны; 

 Добровольное согласие больного (с письменным оформлением). 

Критериями исключения больного из исследования являлись: 
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1. Острый инфаркт миокарда; 

2. Наличие ХПН (с уровнем креатинина в плазме крови свыше 2,5 мг/дл); 

3. Наличие печеночной недостаточности (при двукратном и более 

превышении верхнего уровня нормальных величин показателей АЛТ и 

АСТ); 

4. Наличие новообразований в анамнезе в течение последних 5 лет. 

Сопутствующие заболевания имелись у 79 пациентов. Гипертоническая 

болезнь имелась у 43 (37%) наблюдаемых, сахарный диабет у 15 (12,9%) паци-

ентов, холецистопанкреатит у 6 (5,7%) пациентов, атеросклероз аорты и 

сосудов головного мозга у 15 (12,9%).  

Все больные 1-й группы перед получением клеточной терапии прошли 

сцинтиграфию в покое и нагрузке. Для этого применили РФП – Tc99m МИБИ. 

Стволовые клетки в количестве 0,8-1,2 х 106 в 5 мл физиологического раствора. 

Суспензия со стволовыми клетками вводилась в правую коронарную артерию 

(ПКА) и левую коронарную артерию (ЛКА) (таблица 2) в зависимости от 

поражения сосудов и миокарда на основании данных коронарографии и 

сцинтиграфии. 

 

Таблица 2.- Пути введения и количество стволовых клеток 
№ паци-

ента 

Год рождения Диагноз Путь введения Кол. клеток 

x10
4
 

1 1961 И.М. ЛКА 60 

2 1944 И.М. ЛКА 52 

3 1951 И.М. ЛКА 116 

4 1950 И.М. ЛКА 72 

5 1947 И.М. ЛКА 80 

6 1948 И.М. ЛКА 116 

7 1953 И.М. ПКА 76 

8 1966 И.М. ЛКА 68 

 

Пациенты 2-й группы исследовались на состояние показателей ККС, т.е. 

калликреина (КК), прекалликреина (ПКК) и ингибиторных ёмкостей КК-А-1 

антитрипсина и А-1 макроглобулина, а также показателей свертывающей си-

стемы и фибринолитической активности крови (таблица 3). При комплексной 

терапии наблюдаемых больных наряду с традиционными лекарственными 

средствами (блокаторы β-адренергических рецепторов, противоаритмические 

препараты, нитровазодилататоры, гепарин и т.д.), применялись такие препара-

ты, как: Вазонат (с целью кардиопротекции), Контрикал (для коррекции нару-

шений со стороны калликреин-кининовой системы) и Карнилев (с целью нор-

мализации белкового и жирового обмена). Контрикал (фирмы Гедеон Рихтер) 

применялся внутривенно медленно по 2,0 мл на протяжении 10-12 дней. Вазо-

нат применяли по 5 мл в/в в течение 3 недель. Препарат Карнилев (Левокарни-

тин) назначали по 200 мг/кг/сут в 4 приема в течение 10 дней. 
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Таблица 3.- Объем выполненных исследований  
Вид исследования 1-я группа 

(n=15) 

2-я группа 

(n=101) 

Контрольная 

группа (n=20) 

Исследование ККС крови у больных 

ИБС  

- 101 20 

Исследование свёртывающей системы 

крови у больных ИБС 

- 101 20 

Исследование фибринолитической ак-

тивности крови больных ИБС 

- 101 20 

ЭхоКГ 11 101 - 

Сцинтиграфия  11 - - 

ВЭМ 11 101 - 

 

ЭКГ проба с дозированной физической нагрузкой (тредмил тест) проводи-

лась с помощью стресс-системы «Burdic Quest» (США) с программой проведе-

ния нагрузочных стресс-тестов по протоколу Bruce.  

Трансторакальная эхокардиография проводилась с помощью специального 

оборудования фирмы Toshiba Justvision-200 (производство Япония) и датчика 

S4. 

Однофотонная эмиссионная компьютерная томография (ОФЭКТ) левого 

желудочка с использованием меченного 99мTc-МИБИ (метоксиизобутилизо-

нитрил) проведена на базе НИИ гастроэнтерологии 15 пациентам.Введение 

Тс99m-МИБИ применялось при максимальном повышении физической нагруз-

ки, активностью 8-10 мКи, а также в состоянии покоя (20-25 мКи). Препарат 

вводился в/в, болюсно. После проведения теста через каждые 3-4 часа проводи-

лись повторные исследования. Начальное исследование выполнялось спустя 40 

мин. после введения Тс99m-МИБИ. Цифровой анализ сцинтиграфических 

снимков, реконструкцию срезов левого желудочка осуществляли с помощью 

стандартной томографической программы Auto SPECT-plus. 

Исследование количественных показателей калликреина (КК) и прекалли-

креина (ПКК) в плазме проводилось хроматографическим способом по Пасхи-

ной Т.С в модификации Доценко В.Л. Данный метод позволяет оценить эсте-

разную активность калликреина путем изучения реакции гидролиза субстрата 

Nα-бензоил-L-аргинин этилового эфира (БАЭЭ) при сепарации данного фер-

мента и его проформы от остальных протеиназ (таблица 3). 

Статистическая обработка цифрового материала осуществлялась с помо-

щью пакета прикладных статистических программ Statistica (v.6.0), SPSS 

(v.11.5). При описании количественных показателей, имеющих непрерывный 

спектр значений, приводились среднее значение (М) и стандартная ощибка 

(±м). Множественное сравнение независимых отборок проведены методом 

Anovo (по Н-критериям Круснеля-Уолса); парные сравнения независимых вы-

борок проводили по U критериям Матни-Уитни, а парные сравнения зависимых 

выборок проводили по критериям Вилкинсона.  

Для всех проведенных анализов различия считались достоверными при 

двустороннем уровне значимости р<0,05. 
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Результаты исследований 

Все 15 пациентов, которые прошли клеточную терапию, находились под 

динамическим наблюдением, т.е. в течение 9 месяцев после клеточной терапии 

проходили повторные обследования. Все пациенты в течении 2 месяцев полу-

чали эстрадиол 0,75 мг/день, а также получали антисклеротическую, антиагре-

гантную терапию и вазодилататоры. Через 1 и 3 месяца после вмешательства 

были обследованы 11 больных, и спустя 9 месяцев 8 больных. 

Из 15 пациентов исходно после клеточной терапии, в отдаленном периоде 

больные чувствовали себя лучше, так у них увеличилась физическая актив-

ность, реже стали применять нитроглицерин, улучшился сон, прилив жизни и 

хорошее настроение. У некоторых пациентов (46%) отмечался переход в более 

благоприятный ФК стенокардии (таблица 4).  

 

Таблица 4.- Динамические показатели функциональных классов (ФК) 
ФК Исходный (n=15) После лечения (n=15) Р 

I ФК 0 (0%) 2 (13.3%) >0,05 

II ФК 5 (33,33%) 7 (46,6%) >0,05 

III ФК 9 (60%) 6 (40,1%) >0,05 

IV ФК 1 (6,66%) 0 (0%) >0,05 

Всего 15 100 %  

Примечание: р-статистическая значимость различия показателей до и после лечения (по 
критерию Мак Немара) 

У всех больных отмечался достоверный рост объема фракции выброса в 
отдаленный период. Так, средняя ФВ исходно составила 50 ± 9%, после лече-
ния 58 ± 9% (рисунок 2). Порог мощности при проведении тредмил теста по 
протоколу Bruce вырос до 250 Вт, в то время как исходный показатель в сред-
нем составил 67 Вт. По сравнению до и после терапии объемные показатели ле-
вого желудочка, КСО и КДО существенно изменились. Так, конечный диасто-
лический объем после отдаленной терапии составил 109±25, в то время как ис-
ходный показатель составлял 114±25 и разница составила 4 %. Конечный си-
столический объем после отдаленной терапии (9мес) составил 64±18, в то вре-
мя как исходный показатель составлял 75±19 и разница составила около 17 % 
(рисунок 3). 

 
Рисунок 2.-Динамика роста средней ФВ 

(%) 

 
Рисунок 3.- Показатель динамики средних 

КСО и КДО (мл) 
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Анализ перфузии миокарда с помощью сцинтиграфии используя РФП, 

МИБИ, меченный Tc99m был проведен в каждом отдельном случае до и после 

лечения в отдаленный период (9мес). Исследование провели в трех сегментах: 

передне-перегородчной, нижнее-перегородочной и верхушечной областях. 

11 больных, получавшие клеточную терапию, прошли повторную сцинти-

графию для оценки перфузии миокарда через 1 и 6 месяцев. Пример данных 

сцинтиграфии показан на рисунке 4. 
 

 

 
Рисунок 4.-Пример данных перфузии миокарда через 1 и 6 месяцев 

 
Через 9 месяцев после клеточной терапии 8 больных, получавшие кле-

точную терапию, прошли повторную сцинтиграфию с целью оценки динамики 
перфузии миокарда (таблица 5). 

 
Таблица 5.- Показатель перфузии миокарда до и после лечения 

Передне-перегородочная область 
№ (па-
циент) 

до лечения % 
(нагрузочная проба) (n=15) 

после лечения % 
(нагрузочная проба) (n=15) 

Оценка разницы перфу-
зии миокарда % 

1 81 69 -12 
2 73 82 9 
3 57 66 9 
4 60 56 -4 
5 73 72 -1 
6 63 84 21 
7 43 57 14 
8 47 53 6 

Нижне-перегородочная область 
1 63 66 3 
2 50 62 12 
3 58 66 8 
4 35 38 3 
5 66 51 -15 
6 57 75 18 
7 43 68 25 
8 50 54 4 

Верхушка сердца 
1 67 59 -8 
2 56 57 1 
3 41 49 8 
4 45 41 -4 
5 48 66 18 
6 59 74 15 
7 44 68 24 
8 59 64 5 
М±m 55,75±2,35 62,38±2,34 P=0,009 

До лечения  1 месяц  6 месяцев  
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Исследования показали, что в передне-перегородочной области сердца из 

8 больных, которые прошли повторное обследование на перфузию миокарда, у 

5 пациентов наблюдался значительный рост перфузии миокарда и у 3 осталь-

ных ухудшение перфузии. В нижнеперегородочной области улучшение перфу-

зии миокарда наблюдалось у 7 пациентов и у 1 пациента ухудшение перфузии 

миокарда. В верхушечной области у 6 пациентов улучшилась перфузия и толь-

ко у 2 пациентов наблюдалось ухудшение перфузии миокарда (рисунок 5).  

Средний показатель перфузии миокарда у обследуемых по отдельным об-

ластям сердца до лечения составлял 62,12%, 52,75% и 52,37% в передне-

перегородочной, нижне-перегородочной и верхушечной областях соответ-

ственно. В отдаленный период после клеточной терапии (9 мес) средняя перфу-

зия миокарда составил 67,37%, 60% и 59,75% в передне-перегородочной, ниж-

не-перегородочной и верхушечной областях соответственно. 

Средний показатель перфузии всех трех сегментов миокарда составил 

55,75± 2,35 и 62,38±2,34 до и после клеточной терапии соответственно. Сред-

ний прирост перфузии миокарда у обследуемых составил 10,62%. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 5.- Показатель средней перфузии миокарда до и после лечения (%) 
 
Наиболее опасным патогенетическим моментом пациентов с ИБС являет-

ся безмерная активность ККС и первой задачей практического врача является 
снижение уровня КК. Имеются много природных ингибиторов КК, однако 
наиболее распространенным из них оказались Трасилол (Венгрия), а также кон-
трикал (ГДР).  

Учитывая вышеизложенное нами проведено стационарное лечение 101 
больных ИБС с постинфарктным кардиосклерозом. У 75 наблюдается НК I-II 
степени (по NYHA). В этой группе преобладали мужчины- 75 человек (75%) и 
26 женщин (25%). Возраст пациентов колебался от 41 до 76 лет и составил в 
среднем 60,2 ± 15,5 лет. В качестве контроля во второй группе выбрали 20 
практически здоровых людей. 

Больные жаловались на ограниченную физическую активность, плохой 
сон, одышку, боли в области сердца при физической нагрузке, постоянное пло-
хое настроение. 

В комплекс лечения исследуемых пациентов кроме традиционных лекар-

ственных препаратов (нитраты, В-адреноблокаторы, противоаритмические, ге-
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парин, и т.д.), были добавлены в качестве кардиопротектора Вазонат, с целью 

коррекции дисбаланса ККС Контрикал (Гедеон Рихтер) и для метаболической 

терапии Карнилев. Инъекции Контрикала (Гедеон Рихтер) вводили каждый 

день медленно в/в по 2,0 мл на протяжении 10 дней. Вазонат применяли по 5 мл 

в/в на протяжении 3 недель.  

После лечения через 20 дней больные отмечали улучшение состояния, у 

них увеличилась физическая активность, реже стали применять нитроглицерин, 

улучшился сон, прилив жизненных сил и хорошее настроение. Порог мощности 

при проведении тредмил теста по протоколу Bruce вырос до 85 Вт, в то время 

как исходный показатель в среднем составил 65 Вт. Исследование компонентов 

ККС проводилось в 1 и 20 сутки после лечения. 
Анализ компонентов ККС до лечения у больных с постинфарктным кар-

диосклерозом указывал на состояние активности, который проявлялся в ком-
пенсаторном повышении уровня КК (15,25±0,35 нмоль/мл ) из-за повышенного 
процесса кининогенеза. Из-за интенсивности кининогенеза снижался уровень 
ПКК (до 40,2±0,43 нмоль/мл) и А-1 антитрипсина (до 16,25±0,38 МЕ), А-2 мак-
роглобулина (до 3,2±0,27 МЕ) (таблица 6). Подобный статус ККС обеспечивал 
правильный баланс кининов в организме. С физиологической точки зрения все 
системы организма не способны выдерживать чрезмерную долгую активацию. 
Следует выделить, что в дальнейшем на фоне усугубления атеросклероза при 
ИБС, существует возможность нарушения равновесия кининов, приводящая к 
исчерпыванию ККС. Данный факт способствует развитию сердечной патоло-
гии, расстройству микроциркуляции, нарушению свертываемости крови, кроме 
того приводит к обострению болевого синдрома, ухудшению ишемии приво-
дящее к некрозу. В динамике, концентрация КК у пациентов с ИМ уменьшается 
на фоне терапии. Так, КК до лечения составил 15,25±0,35 и к концу лечения 
снизился на 2,00 % и составил 14,95±0,38 нмоль/мл (таблица 6). До лечения 
ПКК у больных составил 40,2±0,2 нмоль/мл. Через 20 дней после лечения уро-
вень ПКК составил 46,95±0,6 нмоль/мл, т.е. увеличился на 16,79%. 

 

Таблица 6.- Характеристика калликреин-кининовой системы у пациентов 

на фоне терапии 
Показатель ККС Стандартные дан-

ные (n=20) 

Исследуемая группа (101) 

до лечения                   после лечения 

(n=101) (n=101) 

Калликреин  

нмоль/л 

13,35±0,43 15,25±0,35 

P<0,01 

14,95±0,38 

P<0,05 

P1>0,05 

Прекалликреин 

нмоль/л 

45,2±0,84 40,2±0,43 

P<0,001 

46,95±0,6 

P>0,05 

P1<0,001 

А-1 Антитрипсин 

ИЕ/мл 

22,85±0,61 16,25±0,38 

P<0,001 

21,8±0,5 

P>0,05 

P1<0,001 

А-2 

Макроглобулин 

ИЕ/мл 

5,05±0,34 3,2±0,27 

P<0,001 

5,15±0,27 

P1>0,05 

P1<0,001 

Примечание: Р- значимость в сравнении с контрольными показателями  

Р1- значимость в сравнении с до лечения  
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Степень ингибиторных ёмкостей КК на фоне терапии достоверно увели-

чивалась. Так, А-2 макроглобулин -ключевой ингибитор КК перед началом ле-

чения находился на уровне 3,2±0,27 ИЕ/мл, а к окончанию лечения вырос на 

60,93 % и дошел до уровня нормы, составляя 5,15±0,27. Уровень А1-

антитрипсина до лечения составил 16,25±0,38, а на 20 день терапии уровень 

А1-антитрипсина вырос на 34,15%, составляя 21,8±0,5. 

Изучение характеристик ККС крови к 20 суткам в процессе терапии и 

наблюдения показал, что происходит нормализация компонентов ККС, что ха-

рактеризуется снижением активности КК и увеличением уровня ПКК и ингиби-

торных ёмкостей. Это обстоятельство с практической точки зрения благопри-

ятно влияет на уменьшение инфарктной зоны, болевого синдрома, а также нор-

мализацию реологии крови. В данном аспекте необходимо отметить, динамику 

нормализации реологических свойств крови (таблица 7). 

 

Таблица 7.- Динамика стабилизации гемореологии у больных с ишемиче-

ской болезни сердца на фоне лечения (М±м) 
Показатель Стандартные дан-

ные 

 

Исследуемая группа 

n=101 

1 сутки                          15 сутки 

Фибриноген, г/л 3,88±0,66 

 

5,7±0,15 4,4±0,15 

P<0,001 

Фибриноген «В» % 15,3 53,3 35,1 

Протромбиновый ин-

декс, % 

95,1±1,2 

 

121,5±1,5 109,1±1,1 

P<0,001 

Вязкость крови, сп 3,55±0,04 

 

5,35±0,04 4,17±0,04 

P<0,001 

Вязкость плазмы, сп 1,04±0,01 

 

2,15±0,05 1,10±0,03 

P<0,001 

Фибринолитическая 

активность % 

47,6±2,0 

 

31,8±2,3 42,0±1,1 

P<0,001 

Р- достоверность к началу лечения (1 сутки) 

 

У лиц исследуемой группы концентрация фибриногена снизилась стати-

стически значимо и после стационарного лечения составила 4,4±0,15 г/л, в то 

время как до лечения равнялась 5,7±0,15 г/л .  Наряду с уменьшением функци-

онального фибриногена к окончанию курса терапии фиксировалось существен-

ное понижение фибриногена «в» согласно данным этанолового теста (таблица 

7). Число тромбоцитов никак не обнаружило значительных отличий и прирав-

нялось 187,5 тыс. Сопоставительное исследование характеристик системы 

свертывания крови после терапии указывало на то, что стандартное лечение в 

комплексе с ингибиторами КК и антиоксидантами значительно снижает вяз-

кость крови. с 5,35±0,04 сп до 4,17±0,04 сп в динамике. Подобная ситуация от-

мечалась и с вязкостью плазмы. Показатели динамики протромбинового индек-

са указывали, что уровень протромбинового индекса после лечения уменьшает-

ся статистически. Изучение характеристик фибринолитической активности 

крови выявило статистически важную направленность к повышению, тем не 

менее, не достигли уровня контрольной группы. Данный показатель равнялся 
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31,8±2,3% до и 42,0±1,1% после терапии соответственно. В ходе терапии у па-

циентов с ИМ на фоне использования ингибиторов КК, антиоксидантов и кар-

диопротекторов, отмечалось уменьшение свертываемости и увеличение дея-

тельности фибринолитических процессов. 

Уменьшение сокращения миокарда на протяжении длительного времени 

при ИМ за счет образования некроза и податливости миокарда, является небла-

гоприятным условием и может привести к осложнениям ИМ. В то же время 

возникают нарушения объёмных параметров сердца. 

Принимая во внимание эти изменения, мы изучили показатели ЭхоКГ па-

раметров с целью наблюдения изменения динамики фракции выброса, как один 

из показателей функциональной способности сердца, до и после лечения. Также 

нами было проведено исследование пороговой мощности тредмил теста по про-

токолу Bruce до и после лечения (таблица 8). Детальный анализ динамики 

фракции выброса свидетельствует о различной степени дилатации ЛЖ у боль-

ных, данные которых достоверно превосходят по сравнению с контрольными 

(таблица 8). 

 

Таблица 8.- Динамика фракции выброса и пороговой мощности 
Показатель Стандартные 

данные 

Исследуемая группа n=101 

1 сутки                    15 сутки 

Пороговая мощность (Вт) 95±0,5 65±2,1 85±0,5 P<0,001 

Фракция выброса, % 68,7±3,2 50,6±2,2 55,1±1,6 Р<0,01 

Примечание: P достоверность по сравнению с исходными данными (1сутки) 

  

Таким образом, результаты определения показателей фракции выброса и 

пороговой мощности свидетельствуют о том, что при комплексной терапии с 

антиоксидантами, кардиопротекторами и ингибиторами КК, состояние систо-

лической функции миокарда статистически значимо улучшается. Следователь-

но, считается необходимым применение такого лечения как дополнительного 

при терапии стволовыми клетками, для улучшения неоангиогенеза и регенера-

ции миокарда. 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Основные научные результаты диссертации  

1. Использование сцинтиграфии с применением радиопрепарата МИБИ, мечен-

ного Tc99m, является информативным методом оценки регенерации миокар-

да [1-А, 6-А, 9-А, 10-А, 16-А, 18-А, 20-А]. 

2. Лечение больного ИБС собственными стволовыми клетками костного мозга 

(CD 133+) является новым и безопасным методом [1-А, 3-А, 5-А, 7-А, 8-А, 

10-А, 13-А, 16-А, 20-А, 22-А, 24-А]. 

3. Усовершенствование местной и массовой сократимости миокарда, клиниче-

ских и гемодинамических характеристик уже после применения аутологич-

ных клеток - CD 133+, вероятно, указывает на процессы регенерации в мио-

карде при состояниях ишемии [1-А, 3-А, 5-А, 8-А, 9-А, 10-А].  

4. Однократное использование стволовых клеток костного мозга (CD 133+) у 



20 
 

больных ИБС с постинфарктным кардиосклерозом оказывает влияние на 

процесс регенерации миокарда по данным сцинтирграфии с использованием 

радиопрепарата МИБИ, меченного Tc99m в течение 3,6 и 9 месяцев [5-А, 8-

А, 11-А, 13-А, 20-А, 22-А, 24-А]. 

5. Вариабельность уровня ингибиторов КК указывает о пополнении запасных 

потенциалов кининов, что проявляется в увеличении α1-антитрипсина и α2-

макроглобулина, а перемена частей ККС в биохимической регуляции спосо-

бен оставаться условием-предиктором инфаркта миокарда [2-А, 4-А, 12-А, 

15-А, 17-А, 21-А, 23-А]. 

6. Применение Контрикала и Вазоната нормализуют баланс компонентов ККС, 

оказывают кардиопротекторное действие, улучшают гемореологию и микро-

циркуляцию миокарда, что в свою очередь предостерегает от возможного по-

вторного инфаркта миокарда [2-А, 4-А, 12-А, 14-А, 17-А, 21-А, 23-А]. 

 

Рекомендации по практическому использованию результатов 

Разработанную методику использования стволовых клеток костного моз-

га (CD133+) рекомендуется для дальнейшего продолжения научно-исследовате-

льских работ по клеточной терапии ИБС. 

Для качественного анализа оценки эффективности клеточной терапии 

ИБС с постинфарктным кардиосклерозом, рекомендуется использование сцин-

тиграфии с радиопрепаратом МИБИ, меченный Tc99m, а также для визуальной 

оценки неоангиогенеза миокарда необходимо проведение коронарографии. 

С целью эффективности клеточной терапии ИБС рекомендуется интрако-

ронарный метод доставки стволовых клеток с помощью ангиографии. 

Во избежании ухудшения состояния кровообращения миокарда, необхо-

дима коррекция ККС и гемореологических свойств крови. 
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ВОЗ              -всемирная организация здравоохранения 

ВЭМ            - велоэргометрия 
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КСО  - конечный систолический объем 

ЛЖ               -левый желудочек 
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МУҚАДДИМА 
Мубрамї ва зарурати баргузории тањќиќот аз рўйи мавзўи диссертат-

сия. Яке аз сабабњои асосии маъюбшавї ва фавти одамон дар тамоми 
љањон, аз љумла дар Тољикистон, бемории ишемикии дил ба њисоб меравад. 
Тибќи маълумоти ТУТ (Ташкилоти Умумиљањонии Тандурустї) њамасола 
аз беморињои дилу рагњо (БДР) дар љањон 17 млн нафар мефавтад. 
Мутаассифона, Тољикистон дар ин нишондињандањои фољиабор сањми 
бориз дорад. Масалан, тибќи маълумотњои расмии омории ЉТ фавтият аз 
БДР њамасола 64 њазор нафарро ташкил медињад (маълумоти соли 2013) 
[Ощепкова Е. В. 2013; Мареев В. Ю. [и др.] 2013]. 

Дар байни беморињои ишемикии дил бемории дил мавќеи асосиро касб 
мекунад (51%) [Беленков Ю.Н. 1997; Беленков Ю.Н. 2008]. Таќрибан 62%-и 
фавтияти дилу рагњоро инфаркти миокард, кардиосклерози постинфарктї 
ва норасоии дил ташкил медињанд. Дар њоли њозир барои табобати БИД аз 
доираи васеи доруњо ва усулњои љарроњї истифода карда мешавад 
[Вашкелите Й.В. и др. 2006; Темникова Е.А. 2012; Александрова Е.Б. 2014]. 

Ба доираи васеи истифодаи доруњо нигоњ накарда дар беморони ги-
рифтори инфаркти миокард, дар мавзеи инфаркти миокард њуљайрањо ё та-
моман мемиранд ва ё дар њолати гибернатсия ќарор доранд. Тањќиќотњои 
ба наздикї анљомдодашуда дар соњаи регенератсияи миокард нишон до-
данд, ки на њамаи кардиомиоситњо барќарор мешаванд, ин протсесс аз са-
бабњои зиёде вобаста аст: дараљаи осеб дидани маљрои коронарї аз њолати 
функсионалии миокард ва дигар омилњо [Коркин Ю.Г. 2008; Гринь В.К. 
2009; Цыпленкова В.Г. 2009; Трешкур Т.В. и др. 2011; Ощепкова Е. В. 2013].  

Прогресси рушди биотехнология, биологияи молекулярї ва њуљайравї 
имконият дод, ки маводи њуљайравиро ба сифати воситаи табобати бемо-
рињои диабети ќанд, шаклњои гуногуни норасоиии љигар, бемории Пар-
кинсон, миодистофияи Дюшен истифода барем. Ба ин нигоњ накарда, им-
кониятњои истифодаи технологияи њуљайравї дар табобати беморињои ди-
лу рагњо (БДР) ба ќадри кофї омўхта ва татбиќ нашудааст [Волковская 
И.В. 2006; Пыко И. В. и др. 2007; Гринь В.К. 2009; Борукаев И.З. и др. 
2012]. 

Дер боз ба њамагон маълум аст, ки кардиомиоситњо ќобилияти регене-
ратсияро надоранд, регенератсияи миокард бошад, асосан аз њисоби фиб-
робластњо ба амал меояд [Волковская И.В. 2006; Маслов Л.Н. 2006; Рубина 
К.А. 2007; Бокерия Л.А. 2010; Непомнящих Л.М. и др. 2010]. 

Ошкор накардани таќимшавии њуљайрањои миокард дар барќарор на-
мудани миокард наќши муњим доштани онњорозери шубња ќарор медињад. 
Дар норасоии музмини дил ва пас аз инфаркти шадиди миокард барќарор 
шудани мушакњои дил бештар аз њисоби таќсимшавии кардиомиоситњо ба 
амал меояд [Непомнящих Л.М. и др., 2010]. Пас аз инфаркти миокард, ки 
дар он бофтањои мурда бо бофтањои пайвасткунанда иваз карда мешаванд, 
ихтилолњои љуброннашавандаи функсияњои дил пайдо мешаванд, ки дар 
нињояти кор ба норасоии дил оварда мерасонанд [Беленков Ю.Н. и др. 
2003; Волковская И.В. 2006]. 

Њамаи ин барои такмил додани усулњои мављудбуда ва нав, њамчунин 
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муносибатњо барои ислоњи норасоии функсионалии дил асос мешаванд. 
Имрўзњо усулњои нави неоваскуляризатсия тањия шудаанд, ки ангиогенез 
ва васкуляризатсияро стимулятсия намуда, хунгардиши бофтањои дилро 
дар минтаќаи ишемаия бењтар месозад ва дар навбати худбоиси афзудани 
ќобилияти кашишхўрии миокард мегардад [Беленков Ю.Н. и др. 2003; Вол-
ковская И.В. 2006; Комаров А.Л. и др. 2009; Сергиенко И.В. 2009; Борукаев 
И.З. и др. 2012].  

Њуљайрадармонї тавассути њуљайрањои донории њуљайрањои бунёдї с 
тратегияи нави табобатї аст, ки имкони ят медињаднорасоии дил табобат 
карда шавад [Сухих Г.Т. и др. 2007; Бокерия Л.А. 2008; Коноплянников 
М.А. 2012]. 

Ѓайр аз ин, татбиқ намудани технологияњои нави биологияи молекуля-
рї њуљайраро на танњо объекти таъсирпазирї, балки восита барои истифо-
дабарї дар табобати беморињои гуногун низ месозад [Голухова Е.З. 2007; 
Никольский Н.Н. 2007; Космачёва С.М. 2008; Дыгай А.М. 2009; Петренко 
А.Ю. 2011; Ощепкова Е. В. 2013]. 

Ќобилияти аутологиии њуљайрањои бунёдии мағзи устухонро дар бо-
раи иштирок дар протсесси репаратсия њангомит осеб дидани бофтањои 
дил бори нахуст аз тарафи Orlic D. etal., (2002) [Orlic D. et. al. 2002; Фоми-
чев А.В. 2009] намоиш дода шуд. 

Имрўз яке аз самтњои умедбахш барои табобати БИД истифода кар-
дани њуљайрањои бунёдии мағзи устухон ба њисоб меравад [Непомнящих 
Л.М. и др. 2010; Конопляников М.А. 2012; Segers V. F. M. 2008]. 

Маълум аст, ки мағзи устухон њуљайрањои бунёдии мултипотентї до-
рад, ки дорои қобилияти баланди тафриқапазирї (дифференсатсия) дар на-
мудњои гуногуни њуљайрањо мебошад. [Ehninger A. 2011]. Ба љуз њуљайрањои 
бунёдии мезенхималї, дар мағзи устухон њамчунин њуљайрањои мезодерма-
лии пешина ва њуљайрањои гемопоэтикии пешина, њуљайрањои эндотелио-
ситии пешина низ мављуданд [Коркин Ю.Г. 2008; Méndez-Ferrer S. et al. 
2010; Ehninger A. 2011]. 

Њуљайрањои бунёдии мағзи устухон метавонанд, ки ба якчанд намуди 
њуљайрањои дил табдил ёбанд [Никольский Н.Н. 2007; Коркин Ю.Г. 2008], 
аз љумла ба кардиомиоситњо вањ уљайрањои эндотелиалї табдил ёбанд, 
њуљайрањои онњо оғози неоангиогенез ба њисоб мераванд [Беленков Ю.Н. и 
др. 2003; Голухова Е.З. 2007; Коркин Ю.Г. 2008]. Барои њамин њам, љои 
њайроншавї нест, ки њуљайрањои бунёдии мағзи устухон на танњо дар реге-
нератсияи мавзеи инфаркти миокард иштирок мекунанд, балки барои мио-
ангиогенез мусоидат намуда, минбаъд функсияи дилро бењтар месозад 
[Штатолкина М.А. 2010; Yang J. et al. 2007; Segers V. F. M. 2008; Tang J. et 
al. 2009]. 

Дар айни замон, имконияти трансплантатсияи њуљайрањои бунёдї бо 
мақсади табобат ба таври пуршиддат омўхта шуда истодааст. Назарияи да-

қиқи механизми таъсири ремодулятсионии њуљайрањои бунёдии транспла-
татсияшавандаро дар даст надошта, тахмин кардан мумкин аст, ки њуљай-
радармонї метавонад проблемањои зеринро њаллу фасл кунад: 1- пешгирї 
кардани аневризми пас аз инфарктї; 2 – суст кардани протсесси ремоде-
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лизатсияи МЧ (меъдачаи чап); 3- мањдуд кардани лонаи инекроз; 4- бењтар 
намудани хосиятњои диастоликии миокард; 5-бењтар намудани функсияи 
кашишхўрии дил; 6- бењтар сохтани перфузияи миокард [Галяутдинов Г.С. 
2012]. 

Дар њоли њозир, тасаввурот дар бораи патогенези БИД ва патогенези 
ишемия, ба таври воқеї бањогузорї накардан ба механизмњои калидии па-
тогенетикї ва хусусиятњои онњо, имкониятњои муносибатњои навро дар 
протсесси табобати беморї мањдуд месозад [Коняхин А.Ю. 2007; Бокерия 
Л.А. 2010].  

Дар ин маврид, тағйиротњои морфологии ихтилолњои функсияи мио-
кард, ташкил намудани маљрои микросиркулятории он, вайрон шудани гу-
заронандагии монеаи гематобофтавї њангоми ишемия аз бисёр љињат аз 
њолати мутаносиби кининњо ва њолати протсессњои липопероксидатсия во-
баста аст [Омаров А.А. 2004].  

Новобаста аз сабабњо дар њар як њамлаи ишемикї лонаи осебњо ва 
некрозњои хурд бо пайдо шудани аксуламалњои илтињобї дар мавзеъњои 
ишемикии миокард ба вуљуд меоянд. Ин аксуламал ба таври гуногун зоњир 
мешавад ва метавонад, ки њамроњ бо тағйироти њолати мавзеии аутоимму-
нї љараён дошта бошад, варами бофтањо, ки барои протсесси илтињобї хос 
аст, дар минтақаи ишемикї ихтилолњои микросиркуляторї ва протсессњои 
мубодиларо амиқтар месозад [Коняхин А.Ю. 2007].  

Дар чунин протсесси вайроншавии механизмњои нейро-эндокриннї-
гуморалї нақши асосиро системаи калликреин-кининии хун мебозад, зеро 
бисёре аз протсессњои номбаршудаи патологии биохимиявиро кининњо 
фаъол мекунанд. Тибқи маълумотњои охирин, нақши асосиро мањз ба по-
липептидњои системаи калликреин-кининї (СКК) (кининњо, кининоген, 
брадикинин, кининаз) њангоми пайдо шудани омлм дард, механизмњои 
микросиркуляторї хос медонанд, онњо дар механизмњои калидии лахтабан-
дї ва фибринолизи хун иштирок мекунанд, тонуси рагњоро танзим меку-
нанд, дар пролифератсияи њуљайравї, протсессњои илтињобї ва аксуламал-
њои аллергї иштирок мекунанд [Бова А.А. 2002; Раджабов М.Э. 2009].  

Њамин тавр, ба муваффақиятњои соњаи табобати регенеративї ва исло-
њи омилњои ангиогенези коронарї њангоми БИД нигоњ накарда, масъала-
њои бањсталаб њанўз њам зиёд њастанд. Як гурўњ муњаққиқон ин методикаро 
њамчун методи алтернативї барои табобати бемории ишемикии дил бар-
расї мекунанд. [Волковская И.В. 2006]. 

Дараљаи азхудшудаи масъалаи илмї. Бемории ишемикии дил (БИД) са-
баби асосии фавт дар тамоми љањон ба њисоб меравад,усулњои муосири та-
бобат фақатпешравии бемориро суст мекунанд [Бова А.А. 2002]. Дар њоли 
њозир, якчанд муносибатњо дар табобати БИД ба мушоњида мерасад. Инњо 
усулњои табобати анъанавї (медикаментозї), љарроњї ва њуљайрадармонї 
мебошанд. Мувофиқи тасаввуротњои муосир гурўњи асосии доруњое, ки бо 
мақсади манъ кардани фавти кардиомиоситњо њангоми табобати терапев-
тии бемории ишемикии дил истифода карда мешаванд, њам омили табдил-
дињандаи ангиотензин ва њам ß-адреноблокаторњо мањсуб мешаванд (БАБ). 
Ин гурўњњои медикаментњо стимулятсияи музмини њуљайрањоро бо роњи 
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системањои фаъоли нейрогормоналї- симпатоадреналї (САС) ва ренин-
ангиотензин-алдостеронї (СРАА) манъ мекунанд [Агеев Ф.Т. 1997; Белен-
ков Ю.Н. 1997; Беленков Ю.Н. 2000; Мареев В.Ю.  2002; Ольбицкая Л.И.  
2002]. 

Дар дањсолаи охир таваљљуњи тањқиқотњо махсусан ба регенератсияи 
дил бо ёрии трансплантатсияи њуљайрањои бунёдї [Dill T. et al. 2009] ё 
мањсулотњои њуљайрањои бунёдии гирифташудаи сарчашмањои гуногун 
[Vrijsen K. R. et al. 2010] ё истифодаи биомаводњо [Bastings M. et al. 2014], ки 
онњоро бо ёрии њуљайрањои бунёдї барои устуворсозии њамзамони матрит-
саи мавеии миокард [Landa N. et al. 2008; Leor J. et al. 2009] имтифода ме-
шаванд, мутамарказонида шуда буданд. Њуљайрањои бунёдї барои тибби 
регенеративї на танњо аз сабаби қобилияти дифференсатсия доштани онњо 
ба кардиомиоситњо ва њуљайрањои хати тавлидшавии рагњо, балки аз фаъ-
олнокшавии омилњои гуногуни рушди механизмњои паракринї низ оянда-
дор њисобида мешавад. [Sieveking D.P. 2009; Mingliang R. 2011; Van Sloch-
teren F.J. et al. 2012; Duran J.M. et al. 2013]. 

Дар пайдошавии ишемияи миокард системаи калликреинї-кининї 
нақши муњимтарин дорад. Кининњо метавонанд, к ибо дозаи камтарин ба 
хунтаъминкунии миокард таъсири интихобї расонанд, дар ин маврид раг-
њои коронариро васеъ карда, гардаиши хуни коронариро зиёд месозад 
[Feldberg W. 1964; Lang W.J. 1968]. 

Ба миқдори сершумори пажўњишњо оид ба мавзўи мазкур нигоњ накар-
да, то имруз масъалањои зиёде, аз љумла табобати БИД дар табобати ком-
плексї бо истифода аз њуљайрањои дармонї ва ислоњи љузъњои СКК њал-
нашуда боқї мондаанд. 

Асосњои назариявї ва методологии тањќиќот.Табобати БИД дар Љум-
њурии Тољикистон бо назардошти нишондињандањои беморї, басомади ду-
чоршаввї, такмил дода шуда истодааст, ки дар заминаи Барномањои миллї 
оид ба муроқибати ин категорияи беморон асос ёфтааст. 

 
ТАВСИФИ УМУМИИ ТАЊЌИЌОТ 

Маќсади тањқиқот: баланд бардоштани самаранокии табобати анъ-
анавии медикаментозии бемории ишемикии дил бо роњи стимулятсияи 
протсессњои регенеративии ангиогенез ва оптимизатсияи метаболизм дар 
миокарди ишемикї. 

Объекти тањќиќот. Дар тањқикоти мазкур натиљањои тањқиқот ва табо-
бати 116 бемори мубтало ба бемории ишемикии дил, кардиосклерози пос-
тинфарктї, стенокардия 2-4 синфи функсионалї, (89 мард ва 27 зан, синну 
соли миёна 60 ± 15,5 сол) истифода шуд. 

Мавзўи тањќиќот. Мавзўи тањќиќот омўзиши ихтилолњои љузъњои 
СКК ва таъсири он ба љараён ва оқибати беморони гирифтори бемории 
ишемикии дил, кардиосклерози постинфарктї буд. 

Вазифањои тањќиќот 
5.Бањогузорї кардани бехатарї ва дараљаи таъсири технологияи њуљай-

равї (MNBMSC CD 133+) ба самаранокии реваскуляризатсияи ғайримус-
тақими миокарди ишимикї тибқи маълумоти сцинтиграфия. 

6.Бањогузорї кардани њолат ва нақши системаи каллекреинї-кининии 
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хун дар хусусиятњои патогенетикии бемории ишемикии дил ва имконият-
њои ислоњи он.  

7.Бањогузорї кардан ба њолати системаи лахтабандї ва системаи фибри-
нолитикии хун дар хусусиятњои патогенетикии љараёни бемории ишемикии 
дил.  

8.Бањогузорї кардан ба дараљаи самаранокї ва имконияти истифода 
кардани табобати комплексї, ки ислоњи кининњои ингибиторњо каликреин 
(контрикал), кардиопротектор (вазонат) ва антиоксидантњоро њамчун оми-
ли бењтаркунандаи ангиогенез ва қобилияти кашишхўрии миокарди ише-
микї дар бар мегирад.  

Усулњои тањќиќот. Њамаи тањқиқотњо дар пойгоњи озмоишгоњњои 
ОМИТ, њамчунин шуъбаи кардиологии Маркази љумњуриявии љарроњии 
дилу рагњо гузаронида шуданд. Дар тањқиқот тањлили умумии хун,тањлили 
биохимиявии хун гузаронида, статуси коагулятсионї (замони протром-
бинї, муносибати байналмилалии муътадилсозї, замони фаъоли қисман 
тромбопластинї, дараљаи агрегатсияи тромбоситњо, часпакии плазма), 
компонентњоисистемаи кининї-калликреиии хун бањогузорї карда шуд. 
Људошавии CD133 + њуљайрањо-пешинањо ва усулњои инструменталии тањ-
қиқот (ЭКГ, ангиография, ТУС-и дил, стсинтиграфияи дил, намуна бо сар-
бории љисмонї ба тредмил) истифода карда шуд. 

Соњаи тањќиќот. Пажўњиши диссертатсия ба проблемањои илмии 
кардиология бахшида шуда, бо шиносномаи КОА-и назди Президенти ЉТ 
оид ба ихтисоси 14.01.04- «Беморињои дарунї» мувофиќат мекунад: Зерба-
ни 3.4. Этиология ва патогене, омилњои хатар, генетикаи беморињои узвњои 
дарунї; зербанди 3.7. Ихтилолњои функсияњои узвњои дарунї. Тањқиқот яке 
аз фаслњои асосии тибби дохила –кардиологияро инъикос мекунад. Муњ-
тавои диссертатсия пажўњиши беморињои системаи дилу рагњо, аз љумла 
табобати беморињои ишемикии дилро таљассум мекунад. Њамаи нуқтањои 
илмї, хулосањо ва тавсияњои амалии диссертатсия вазифањои дар пеш гу-
зошташударо инъикос карда, мантиқан аз натиљањои тањқиқоти гузарони-
дашуда бармеоянд. 

Марњалањои тањќиќот. Тањќиќоти диссертатсия марњала ба марњала 
иљро карда шудааст. Дар марњилаи якум мо адабиёти илмии ба мавзўи 
рисола бахшидашударо омўхтем. Баъдан мавзўъ ва мақсади диссертатсия-
ро ва дар оянда иљроиши онро муайян кардем. 

Пойгоњи асосии иттилоотї ва озмоишии тањќиќот. Дар тањқиқот маъ-
лумотњои илмии (диссертатсияњои Фомичев А. В., Олимов Н.Х., Раджабов 
М.Э., Сергиенко И.В., Штатолкина М.А.) мақолањои илмии маљаллањо, 
конференсияњо, симпозиумњо оид ба бемории мазкур мавриди омўзиш 
қарор дода шуданд. Тањќиќот дар пойгоњи кафедраи беморињои дарунии 
№1-и МДТ “ДДТТ ба номи Абўалї ибни Сино” анљом дода шудааст.  

Эътимоднокии натиљањои дисертатсияро эътимоднокии маълумотњо, 
њаљми кофии маводи тањќиќот, коркарди омории натиљањои тањќиќот ва 
нашрияњо тасдиқ мекунанд. Хулосањо ва тавсияњо дар заминаи тањлили ил-
мии натиљањои табобати бемории ишемикии дил, кардиосклерози постин-
фарктї асоснок карда шудаанд. 

Навгонии илмии тањќиќот. Тањќиќоти диссертатсия дар Љумњурии 
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Тољикистон яке аз аввалин пажўњишњо ба њисоб меравад.Вай ба масъала-
њои табобати патогенетикии БИД бахшида шудааст. Дар тањќиќот тањлил 
ва шарњи натиљањои њуљайрадармонї CD 133+ оварда шудааст. Њамчунин 
омилњои асосии патогенетикї ва патохимиявии бевосита ба ангиогенез 
таъсиррасонанда омўхта шуданд. Аз љумла оид ба фаъолнокии функсиона-
лии фаъолнокии системаи калликреинї-кининии хун ва гемореологияи вай 
дар беморони мубтало ба бемории коронарии дил бори нахуст маълумот 
ба даст оварда шудааст, ки дар муқоиса аз натиљањои стсинтиграфия мум-
кин аст, ки ба сифати назорати самаранокии табобат ва пешгўйии бемори 
бањогузорї карда шаванд. Самаранокии табобати комплексї, ки бевосита 
ба звенои патогенетикии ангиогенез ва регенератсияи кардиомиоситњо, аз 
љумла ингибиторњои калликреин, кардиопротекторњо, антиоксидантњо дар 
табобати инфаркти миокард таъсир мерасонад, бањогузорї карда шуд.  

 Ањамияти назарии тањќиќот аз он иборат аст, ки нуќтањои назариявї 
аз он иборат аст, ки нуќтањои назариявї ва методологї, хулосањо ва тав-
сияњои дар диссертатсия овардашуда метавонанд, ки дар раванди таълими 
муассисањои таълимии олии тиббї ва дар протсесси фаъолияти муолиља-
вии муассисањои тиббї мавриди истифода ќарор дода шаванд.  

Ањамияти амалии тањќиќот: Њуљайрадармонї усули ояндадор ва умед-
бахши табобати беморони дорои шаклњои вазнини норасоии дил мањсуб 
мегардад. Таљрибањои эксперименталї ва клиникии истифодаи технологи-
яи њуљайравии дар адабиёт инъикосёфта имконият медињанд, ки бао умед 
бандем, ки дар наздикињо онњо метавонанд дар ттабобати ин категорияи 
беморон дар қатори дигар усулњои табобат ва њам дар якљоягї бо онњо 
мавқеи аразндаро касб мекунанд [И.В. Волковская, 2006]. 

Тањқиқоти мазкур дар кишварамон яке аз аввалин тањқиқотњое ба шу-
мор меравад, ки дар он масъалањои бехатарї ва перспективнокии истифо-
даи технологияи њуљайравї (њуљайрањо- пешинањои аутологии СD 133+) 
дар табобати комплексии беморони гирифтори бемории ишемикии дил 
омўхта шудаанд. Омўзиши нишондињандањои системањои дарккунии фаврї 
(протсесси тағйири хосиятреологии хун ва тағйири таносуби кининњо) им-
коният медињад, ки хусусиятњои патогенетикии дараљањои гуногуни ише-
мии миокард бањогузорї карда шавад. Ислоњи саривақтии нишондињан-
дањои системањои дарккунии фаврї имконият медињад, ки протсессњои 
регенератсия ва метаболизм дар миокард ба таври оптималї бењтар карда 
шавад. Њамзамон њаљми зарурии тањқиқотњои клиникї-инструменталї дар 
2 гурўњи беморон и мубтало ба БИД бо истифода аз кардиопротекторњо ва 
энзимњо гузаронида шуд. 

Нуќтањои њимояшавандаи диссертатсия. 
1. Њуљайрадармонї усули бехатари табобати БИД аст ва мумкин аст, ки 

дар беморони дорои зиддинишондод ба стентгузорї ва шунтгузории 
аорто-коронарї истифода карда шавад.  

2. Тањқиқоти компонентњои СКК, системањои лахтабандї ва фибриноли-
тикии хун мумкин аст, ки њамчун предиктор њангоми ташхиси инфаркти 
миокард дар марњалањои барвакти он ва оризањои он, њамчунин дар 
протсесси табобати он мавриди истифода қарор дода шавад.  

3. Паст кардани фаъолнокии системаи лахтабандии хун метавонад, ки 
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омили муайянкунандаи пайдошавии БИД ва оризањои вай бошад.  
4. Омили мушкилсозандаи ангиогенез, бешубња, номутаносибии СКК-

калликреин (КК), прекалликреин (ПКК), кам шудани ғунљоиши ингиби-
тории КК ва дар натиља хатари баланди тромбтавлидшавї ба њисоб 
мераванд. 

5. Омўзиши њолати СКК ва системаи лахтабандии хун мумкин аст, ки ба 
сифати бањогузории самаранокии табобат, назорати динамикаи њолати 
бемор, њамчунин пешгўйии њолати функсияи дил истифода карда шавад. 

6. Таъйини иловагии препаратњо- ингибиторњои калликреин пас аз инфар-
кти миокард дар муњлати кўтоњ нишондињандањои системаи кининии 
хун, гемореологияро муътадил сохта, љараёни клиники бемории ишеми-
кии дил ва имконияти пайдо шудани инфаркти такрории миокард ё 
оризањои онро бењтар мегардонад. 

Сањми шахсии довталаб. Муаллифи диссертатсия бевосита худаш мус-
тақилона љамъоварии мавод, коркард, тањлил ва шарњи сарчашмањои ада-
биёти илмї, коркарди маводи клиникиро иљро кардааст. Вай мустақилона 
тањқиқ ва муроқибати беморонро гузаронида, дар баргузории њуљайрадар-
монї иштирок намудааст ва шахсан суспензия бо њуљайрањои дармониро 
људо ва тайёр кардааст. 

 Татбиқи амалии натиљањои пажўњиш  
Натиљањои тањқиқот дар фаъолияти амалии гурўњњои илмї ва Озмо-

ишгоњи њуљайрањои бунёдии МДТ «Донишгоњи давлатии тиббии Тољикис-
тон ба номи Абўалї ибни Сино» (ш. Душанбе), Маркази љумњуриявии 
кардиология (ш. Душанбе) татбиқ шуда, дар раванди таълимии кафедрањои 
беморињои дарунии МДТ «Донишгоњи давлатии тиббии Тољикистон ба 
номи Абўалї ибни Сино» истифода карда мешаванд. 

Таъйиди диссертатсия ва иттилоот оид ба истифодаи натиљањои он.  
Нуќтањои асосии тањќиќот аз рўйи мавзўи диссертатсия дар Конгресси 

16-уми умумљањонии беморињои дил (Ванкувер, Канада, 2011), опублико-
ваны в научных трудах III съезда физиологов СНГ (Ялта, Украина, 2011), 
дар Конгресси байналмилалии 17 –уми беморињои дил (Таронто, Канада, 
2012), дар конференсияи байналмилалии Ќатар оид ба илм ва сиёсати њу-
љайрањои бунёдї (Катар, 2012), њамчунин дар Конгресси 18 –уми умумиља-
њонии бахшида ба беморињои дил (Ванкувер, Канада, 2013), дар конферен-
сияи илмї-амалии олимони љавон ва донишљўёни ДДТТ ба номи Абўалї 
ибни Сино бо иштироки намояндагони байналмилалї (Душанбе, 2015), дар 
конференсияи илмї-амалии олимони љавон ва донишљўёни ДДТТ ба номи 
Абўалї ибни Сино бо иштироки намояндагони байналмилалї (Душанбе, 
2016), конференсияи 64 -уми солонаи илмї- амалии ДДТТ ба номи Абўалї 
ибни Сино бо иштироки намояндагони байналмилалї бахшида ба 25-сола-
гии Истиқлолияти давлатии Љумњурии Тољиикистон (Душанбе, 2017), дар 
симпозиуми байналмилалии «Трансплантатсияи њуљайрањои бунёдии гемо-
поэтикїк. Геннї инженерия» (СПб. 2017) ва дар љаласаи васеи комиссияи 
проблемвавии экспертии ДДТТ ба номи Абўалї ибни Сино (03.01.с.2020 ) 
гузориш ва баррасиву тањлил шудаанд. 

Интишори натиљањои диссертатсия. Дар доираи мавзўъњои рисола 24 
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таълифоти илмї нашр шудааст, ки аз љумлаи онњо 4 мақола дар маљалла-
њои тақризшавандаи тавсиянамудаи КОА – и назди Президенти ЉТ ва 2 
дастури таълимї –методї барои донишљўён ба чоп расидааст. 

Њаљм ва сохтори диссертатсия. Диссертатсия дар њаљми 134 сањифаи 
матни компютерї (њуруфи TimesNew Roman-14, фосилаи 1,5), таълиф шуда, 
аз аз муқаддима, тавсифи умумии тањќиќот, шарњи адабиёт, ва 3 боби нати-
љањои тањќиќоти худи диссертант, баррасии натиљањо, хулосањо, фењристи 
адабиёти истифодашуда, ки 268 сарчашмаро (аз он 83 сарчашма бо забони 
русї ва 185 адад бо дигар забонњои хориљї) дар бар гирифтааст, иборат 
мебошад.Дар диссертатсия 15 љадвал ва 23 расм оварда шудааст. 

 
МУЊТАВОИ ТАЊЌИЌОТ 

Мавод ва усулњои тањќиќот. Ба сифати маводи тањќиќотњои диссертат-
сионї маълумоти аз омўзиши статсионарї ва табобати 116 бемори мубтало 
бо бемории ишемиявии дил (кардиосклерози баъдиинфарктї, стенокарди-
яи сарборї, синфњои функсионалии II-III) ба дастомада хизмат намуд. Ња-
маи беморон ба ду гурўњ таќсим карда шуданд: гурўњи 1-ум - 15 нафар, ки 
ба онњо трансплантатсияи њуљайрањои бунёдии аутологии худї гузаронда 
шуд (СD 133+); гурўњи 2-юм – 101 нафар, ки нисбати онњо ислоњи системаи 
калликреин-кининї (СКК) ва гемореология ба кор бурда шуд. Дар байни 
патсиентњои гурўњи 1-ум намояндагон аз љинси мард бартарї доштанд – 14 
нафар (93,4%), танњо 1 нафар (6,6%) зани 53-сола буд. Фосилаи синнусолї 
дар беморони гурўњи якум аз 40 то 75-соларо ташкил медод, омори миёнаи 
син 57,1±14,5 сол буд. Гурўњи дуюмро 101 бемор ташкил дод. Дар гурўњи 
мазкур мардон бештар – 75 нафар (75%), занон 26 нафар (25%) буданд. Фо-
силаи синнусолии беморони гурўњи дуюм аз 41 то 76-соларо ташкил дод, 
нишондињандаи миёна 60,2±15,5 сол буд (љадвали 1). Ба сифати гурўњи 
назоратї барои гурўњи 2-юм 20 нафари солим интихоб шуд.  

 
Љадвали 1.- Тавсифи клиникии беморон  

Нишондињанда 
Гурўњи 1 Гурўњи 2 

Р БИД (N=15) БИД (N=101) 
мутлаќ мутл. % мутлаќ % 

Синни миёна (сол) 57,1±14.5 60,2±15.5 >0,05* 
Давомнокии миёнаи анамнез (сол) 4.8±0,6 4.3±0.6 >0,05* 

Мардњо 14 93.4 75 75 >0,05 
Занњо 1 6.6 26 25 >0,05 

Фибриллятсияи МЧ 1 6.6 0 0 >0,05 
НХ-и дараљаи I. 

II. 
2 13.3 25 25 >0,05 
7 46.6 50 50 >0,05 

Миќдори ИМ дар анамнез 15 100 101 100 >0,05 
Кардиосклерози баъдиинфарктї 15 100 101 100 >0,05 

Стенокардияи сарборї: 
СФ I  
СФ II  
СФ III  
СФ IV 

-- - - -  
5 33.33 40 39,6 >0,05 
9 60.0 61 60,3 >0,05 
1 6,66 - -  

Эъзоњ: р-муњумияти омории фарќияти нишондињандањо байни гуруњњо (бо критерияи 
даќиќи Фишер, *бо U-критерияи Манн-Уитни) 

Ташхиси бемории ишемиявии дил (БИД), кардиосклерози баъдиин-
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фарктї, стенокардияи сарбории синфњои 2-4-уми функсионалї њангоми 
омўзиши зуњуроти клиникии патология, маълумоти анамнезї ва натиљањои 
тањќиќотњои лабораторї-дастгоњї муайян карда шуд. Нисбати њамаи 
беморони гурўњи якум то протседури њуљайрадармонї ба кор бурда шуд, 
ки љамъоварии анамнез, муоинаи физикалї, усулњои стандартии лабора-
торї, коронаграфия, эклектрокардиография, санљиш дар њолати сарбории 
љисмонї, эхокардиографияи трансторакалї ва синтиграфияи миокардро 
дар бар мегирифт. Ба беморони гурўњи дуюм низ њамон тањќиќотњо бо 
иловаи нишондињандањои СКК-и хун ва истиснои синтиграфияи миокард 
ва ангиографияи рагњои дил гузаронда шуданд. 

Муњлатњои инфаркти миокарди азсаргузарондаи беморон аз 6 то 8 
моњро ташкил дод, дар зимн дар электрокардиограммањо таѓйироти хад-
шагї муайян мешуд. Дар як бемори гурўњи 1-уми мубтало бо бемории ише-
миявии дил аневризмаи баъдиинфарктии меъдачаи чап ташхис шуд. Дар 9 
бемор стенокардияи синфи функсионалии III мушоњида гардид (мувофиќи 
таснифоти Иттињодияи кардиологњои Канада – СС8). Дар гурўњи 2-юм дар 
75 бемор НК-и дараљаи I-II мушоњида шуд (мувофиќи NYHA), дар гурўњи 
1-ум - танњо дар 9 бемор. 

Дар гурўњи якум, бино ба маълумоти Эхо-КГ, фраксияи миёнаи парт-
оби (ФП)меъдачаи чап 50±9% мл-ро дар гурўњи беморони гирифтор ба 
БИД ташкил дод (дар фосилаи аз 45 до 62% мл). Дар байни беморони 
гурўњи 1-ум нишондињандаи миёнаи њаљми нињоии диасистоликии меъда-
чаи чап (ЊНД) ба 114±22 мл баробар буд (дар фосилаи аз 55 то 436 мл), 
нишондињандаи миёнаи њаљми нињоии систоликии меъдачаи чап (ЊНС) 
75±13 мл-ро ташкил дод (дар фосилаи аз 61 то 115 мл). Дар байни беморо-
ни гурўњи дуюм фраксияи партофт ба њисоби миёна 50 ± 2,2%-ро ташкил 
дод. Дар гурўњи 1-ум атеросклерози рагњои коронарї дар натиљаи гуза-
рондани коронаграфия муќаррар карда шуд. Осебёбии танњо 1 раг дар 1 
нафари гирифтор ба БИД дида шуд, осеби 2 раг дар ду нафар ва зиёда аз ду 
раг дар 13 бемор муайян гардид (рас. 1). 

 

 
Расми 1. – Таќсимбандии беморон мувофиќи шумораи шарёнњои осебдида  

 
Омилњои воридкунї ба тањќиќот чунин буданд:  

 Мављудияти БИД. Кардиосклерози баъдиинфарктї. Стенокардияи сар-
бории синфњои функсионалии II-IV (мувофиќи таснифоти CCS); 

 Норасоии музмини дил, синфи III-IV-и функсионалї мувофиќи таснифи 
ифодаёбии НМД-и Љамъияти кардиологии Ню-Йорк (NYHA); 

 Мављудияти ќитъањои ишемиявии миокард бо нишонањои ќобили њаёт 
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будан, ки њангоми тањќиќи ЭХО-кардиографї, перфузияи миокард муа-
йян карда мешаванд; 

 Иљронашавандагии реваскуляризатсияи минтаќаи инфарктї; 

 Бо хоњиши худ розї шудани бемор (дар шакли хаттї). 
Омилњои аз тањќиќот хориљ намудани бемор чунин буданд: 

5. Инфаркти шадиди миокард; 
6. Мављудияти норасоии музмини гурдањо (НМГ) (бо зиёда аз 2,5 мг/дл бу-

дани сатњи креатинин дар плазмаи хун); 
7. Мављудияти норасоии љигар (њангоми ду карат ва бештар аз он гузаштан 

аз сатњи болоии андозањои меъёрии нишондињандањои АЛТ ва АСТ); 
8. Мављудияти ташкилањои нав дар анамнез тайи 5 соли охир. 

Дар 79 патсиент беморињои њамроњшуда дида шуд. Бемории гипер-
тоникї дар 43 нафари мавриди мушоњида (37%), диабети ќанд дар 15 нафар 
(12,9%), холетсистопанкреатит дар 6 (5,7%), атеросклерози аорта ва рагњои 
майнаи сар дар 15 (12,9%) вуљуд дошт.  

 Њамаи беморони гурўњи 1-ум пеш аз њуљайрадармонї гирифтан аз 
синтиграфия дар њолати оромї ва зери сарборї гузаштанд (љадвали 2.5). 
Барои ин воситаи радиофарматсевтии Tc99m МИБИ истифода гардид. 
Њуљайрањои бунёдї ба миќдори 0,8-1,2х106 дар 5 мл мањлули физиологї 
вуљуд доштанд (љадвали 2). Суспензия бо њуљайрањои бунёдї ба шарёни ро-
сти коронарї (иќлилї) (ШРИ) ва шарёни чапи иќлилї (ШЧИ) вобаста ба 
осеббинии рагњо ва миокард дар асоси маълумоти коронография ва синти-
графия ворид карда шуд (љадвали 2). 

 
Љадвали 2.- Роњњои воридкунї ва шумораи њуљайрањои бунёдї 

№ 
бемор 

Соли таваллуд Ташхис Роњи воридкунї Миќдори њуљайрањо, 
x104 

1 1961 И.М. ШЧК 60 
2 1944 И.М. ШЧК 52 
3 1951 И.М. ШЧК 116 
4 1950 И.М. ШЧК 72 
5 1947 И.М. ШЧК 80 
6 1948 И.М. ШЧК 116 
7 1953 И.М. ШРК 76 
8 1966 И.М. ШЧК 68 

 
Беморони гурўњи 2-юм барои муайян кардани њолати нишондињан-

дањои СКК, яъне калликреин (КК), прекалликреин (ПКК) ва ингибиторњои 
њаљмњои КК-А-1 антитрипсин ва А-1 макроглобулин, инчунин нишонди-
њандањои низоми лахташавї ва фаъолии фибринолитикии хун тањќиќ гар-
диданд (Љадвали 3). Њангоми муолиљаи комплексии беморони мавриди 
мушоњида дар баробари воситањои анъанавии доругї (блокаторњои ретсеп-
торњои β-адренергиявї, воситањои зидди аритмия, нитровазодилататорњо, 
гепарин ва ѓ.) доруњое чун Вазонат (бо њадафи кардиопротексия), Контри-
кал (барои ислоњи ихтилолњо аз тарафи низоми калликреин-кининї) ва 
Карнилёв (бо њадафи муътадил кардани мубодилаи сафеда ва равѓанњо). 
Контрикал (аз ширкати «Гедеон Рихтер») дохилирагї 2-миллилитрї дар 
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давоми 10-12 рўз истеъмеол карда мешуд. Вазонатро 5-миллилитрї тўли 3 
њафта истеъмол намуданд. Воситаи Карнилев (Левокарнитин)-ро 200-
миллиграммї дар як шабонарўз, рўзе 4 маротиба, дар давоми 10 рўз таъин 
мекарданд. 

 
Љадвали 3.- Њаљми тањќиќоти иљрошуда 

Навъи тањќиќот Гурўњи 1 
(n=15) 

Гурўњи 2 
(n=101) 

Гурўњи назо-
ратї (n=20) 

Тањќиќи СКК хун дар беморони БИД  - 101 20 
Тањќиќи низоми лахтбанди хун дар бемо-
рони БИД 

- 101 20 

Тањќиќи фаъолнокии фибринолитикии хун 
дар беморони БИД 

- 101 20 

ЭхоКГ 11 101 - 
Синтиграфия 11 - - 
ВЭМ 11 101 - 

 
Санљиши ЭКГ дар шароити сарбории мањдуди љисмонї (тести тред-

мил) бо ёрии стресс-низоми «BurdicQuest» (ИМА) бо барномаи доир кар-
дани стресс-тестњо бо сарборї мувофиќи протоколи Bruce гузаронда шуд. 

Эхокардиографияи трансторакалї бо истифода аз таљњизоти махсуси 
ширкати Toshiba Justvision-200 (истењсоли Љопон) ва асбоби њисобкунаки 
S4 анљом дода шуд.  

Томографияи якфотонии эмиссионии компютерии меъдачаи чап 
(ТЯЭК) бо истифода аз 99мTc-МИБИ (метоксиизобутилизонитрил)-и ни-
шонагузоришуда дар заминаи Пажўњишгоњи гастроэнтерология ба 15 бе-
мор гузаронда шуд. Ворид намудани Тс99m-МИБИ дар шароити то њадди 
максималї бардоштани сарбории љисмонї бо фаъолнокии 8-10 мКи, инчу-
нин дар њолати оромї (20-25 мКи) татбиќ мегардид. Дору дохиливаридї, 
болюсї ворид карда мешуд. Пас аз гузарондани тест баъди њар 3-4 соат 
тањќиќоти такрорї анљом дода мешуд. Тањќиќи ибтидої бо гузашти 40 
даќиќа пас аз ворид намудани Тс99m-МИБИ иљро мегардид. Тањлили 
раќамии аксњои синтиграфї, реконструксияи буришњои меъдачаи чап ба 
воситаи барномаи стандартии томографии Auto SPECT-plus анљом дода 
мешуд. 

Омўзиши нишондињандањои миќдории калликреин (КК) ва прекалли-
креин (ПКК) дар плазма бо усули хроматографии Пасхина Т. С. бо 
тағйиротњои Дотсенко В.Л. гузаронда шуд. Усули мазкур имкон медињад 
фаъолнокии калликреин бо роњи омўзиши реаксияи гидролизи субстрати 
Nα-бензоил-L-аргинини эфири этилї (БАЭЭ) њангоми таљзияи ферменти 
номбурда ва проформаи он аз протеиназањои дигар бањогузорї гардад 
(љадвали 3). 

Коркарди омории маълумоти ададї бо ёрии бастаи барномањои ама-
лии омории Statistica (v.6.0), SPSS (v.11.5) анљом дода мешуд. Њангоми 
тасвир намудани нишондињандањои миќдорї, ки спектри муттасили андо-
зањо доранд, андозаи миёна бо дарназардошти хатои стандартї (±м) овар-
да мешуд.Муќоисањои сершумори интихобањои мустаќил бо усули Anovo 
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(тибќи Н-омилњои Круснел-Уолс) гузаронда шуданд; муќоисањои љуфтии 
намунањои интихобии мустаќилро мувофиќи U-омилњои Матни-Уитни 
анљом доданд, муќоисањои љуфтии намунањои вобастаро бошад, мувофиќи 
омилњои Вилкинсон. 

 Барои њамаи тањлилњои гузарондашуда дар сурати р<0,05 будани 
сатњи дутарафаи андозањо тафовутњо эътимодбахш мањсуб меёфтанд. 

 
Натиљањои тањќиќот 

15 нафар бемор, ки њамагї аз муолиљаи њуљайравї гузаштанд, зери 
мушоњидаи динамикї ќарор доштанд, яъне дар давоми 9 моњи пас аз њуљай-
радармонї аз муоинаи такрорї гузаштанд. Њамаи беморон дар давоми 2 
моњ эстрадиол ба андозаи 0,75 мг/рўзе истеъмол менамуданд, њамчунин 
муолиљаи зиддисклерозї, зиддиагрегатї ва вазодилитатор мегирифтанд. 
Пас аз 1 ва 3 моњи баъди љарроњї11 бемор муоина шуд ва баъди 9 моњ – 8 
бемор.  

Аз 15 бемори ибтидої баъд аз муолиљаи њуљайравї, беморон дар дав-
раи дер худро бењтар эњсос менамоянд: фаъолнокии љисмониашон афзуд, 
нитроглитсеринро камтар истеъмол мекунанд, хобашон бењтар шуд, афзо-
иши нерўњои њаётї ва табъи хуш мушоњида мегардид. Дар баъзе беморон 
(46%) гузариш ба  СФ-и  мусбаттари  стенокардия  ќайд  гардид (љадвали 
4).  

 
Љадвали 4- Нишондињандањои динамикии синфњои функсионалї (СФ) 

СФ Ибтидої (n=15) Баъди табобат (n=15) Р 

I СФ 0 (0%) 2 (13.3%) >0,05 

II СФ 5 (33,33%) 7 (46,6%) >0,05 

III СФ 9 (60%) 6 (40,1%) >0,05 

IV СФ 1 (6,66%) 0 (0%) >0,05 

Њамагї 15 100 %  
Эъзоњ: р-муњумияти омории фарќияти нишондињандањо то ва баъд аз табобат (бо 
критерияи Мак Немар) 

 
Дар њамаи беморон рушди эътимодноки фраксияи партофт дар 

давраи дер ќайд мегардид. Ба ин тариќ, ЉП-и миёна аз ибтидо 50 ± 9%, пас 

аз табобат 58 ± 9%-ро ташкил дод (расми 2). Њудуди иќтидор њангоми гу-

зарондани тредмил-тест тибќи протоколи Bruce то ба 250ВТ афзуд, дар 

њоле ки нишондињандаи ибтидої ба њисоби миёна 67Вт буд. Дар ќиёс, ни-

шондињандањои њаљмии меъдачаи чап, ЊНС ва ЊНД пеш ва пас аз муолиља 

ба андозаи назаррас таѓйир ёфтанд. Ба ин тариќ, њаљми нињоии диастоликї 

баъди муолиљаи давраи дер 109±25-ро ташкил дод, дар њоле ки нишон-

дињандаи ибтидої ба 114±25 баробар буд ва тафовут 4%-ро ташкил медод. 

Њаљми нињоии систоликї баъди давраи дери муолиља (9 моњ) 64±18-ро 

ташкил дод, дар њоле ки нишондињандаи ибтидої 75±19-ро ташкил медод 

ва тафовут таќрибан 17% буд (расми 3). 
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Расми 2.-Динамикаи рушди ЉП-и 
миёна (%) 

 
 
Расми 3.- Нишондињандаи динамикаи 
ЊНС ва ЊНД-и миёна (мл) 

 
Тањлили перфузияи миокард бо ёрии синтиграфия бо истифода аз 

ВРФ, МИБИ, Tc99m-и нишонагузоришуда дар њар њолати алоњида то ва 

пас аз табобат дар давраи дер (9 моњ) гузаронда шуда буд. Тањќиќотро дар 

се ќисмат – пеши деворагї, поёни деворагї ва ќуллагї гузаронданд. 

11 беморе, ки њуљайрадармонї мегирифтанд, барои бањодињї ба пер-

фузияи миокард пас аз 1 ва 6 моњ аз синтиграфияи такрорї гузаштанд. 

Намунаи маълумоти синтиграфия дар расми 4 нишон дода шудааст. 

 

 
Расми 4.-Намунаи маълумот доир ба перфузияи миокард пас аз 1 ва 6 моњ 

 
Пас аз 9 моњи баъди муолиљаи њуљайравї 8 бемор, ки муолиљаи 

њуљайравї мегирифтанд, аз синтиграфияи такрорї бо њадафи бањогузорї 

ба динамикаи перфузияи миокард гузаштанд (љадвали 5).  

 
 

То табобат Моњи 1-и пас 
аз табобат  

Моњи 6-и пас 
аз табобат  

Иљро нашудааст 
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Љадвали 5.- Нишондињандаи перфузияи миокард то ва пас аз табобат 
Ноњияи пеши деворагї 

№ (бемор) То табобат % 
(санљиши сарборї) 

(n=15) 

Баъди табобат % 
(санљиш бо сарборї) 

(n=15) 

Бањодињї ба тафовути 
перфузияи миокард 

% 

1 81 69 -12 
2 73 82 9 
3 57 66 9 
4 60 56 -4 
5 73 72 -1 
6 63 84 21 
7 43 57 14 
8 47 53 6 

Ноњияи поёни деворагї  
1 63 66 3 
2 50 62 12 
3 58 66 8 
4 35 38 3 
5 66 51 -15 
6 57 75 18 
7 43 68 25 
8 50 54 4 

Ќуллаи дил  

1 67 59 -8 
2 56 57 1 
3 41 49 8 
4 45 41 -4 
5 48 66 18 
6 59 74 15 
7 44 68 24 
8 59 64 5 
М±m 55,75±2,35 62,38±2,34 P=0,009 

 
Тањќиќњо нишон медињанд, ки дар ноњияи пеши деворагии дил аз 8 

беморе, ки аз муоинаи такрории перфузияи миокард гузаштаанд, дар 5 на-
фар афзоиши назарраси перфузияи миокард ва дар 3 нафари дигар бадша-
вии перфузия мушоњида мегардад. Дар ноњияи поёни деворагї бењшавии 
перфузияи миокард дар 7 бемор ва дар 1 бемор бадшавии перфузияи мио-
кард дида мешуд (расми 5).  

Нишондињандаи миёнаи перфузияи миокард дар нафарони аз рўйи 
ќисмњои алоњидаи дил муоинашуда то табобат 62,12%, 52,75% ва 52,37%-ро 
мутаносибан дар ноњияњои пеши деворагї, поёни деворагї ва ќуллагї таш-
кил медод. Дар давраи дери пас аз муолиљаи њуљайравї (9 моњ) перфузияи 
миёнаи миокард 67,37%, 60% ва 59,75% мутаносибан дар ноњияњои пеши 
деворагї, поёни деворагї ва ќуллагїташкил дод. 

Нишондињандаи миёнаи перфузия барои њарсе сегменти миокард му-
таносибан ба 55,75±2,35 ва 62,38±2,34 то ва пас аз муолиљаи њуљайравї ба-
робар буд. Афзоиши миёнаи перфузияи миокард дар муоинашавандагон 
10,62%-ро ташкил дод. 
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Расми 5.- Нишондињандаи перфузияи миёнаи миокард то ва пас аз табобат 
(%) 

 Лањзаи аз њама хавфноки патологии беморони мубтало бо БИД фаъол-
нокии бењадди СКК мебошад ва вазифаи нахустини табиби амалкунанда поин 
кардани сатњи КК мебошад. Ингибиторњои табии КК зиёданд, аммо маъмул-
тарини онњо Трасилол (Венгрия), њамчунин контрикал  (ГДР) будаанд. 

 Гуфтањои дар боло зикршударо ба њисоб гирифта, мо табобати стат-
сионарии 101 бемори мубтало ба БИД-ро бо кардиосклерозї пас аз инфарктї 
андодем. Дар75 нафари тањқиқшуда НХ –и дараљаи I-II (мувофиқи NYHA) ба 
мушоњида расид.Дар ин гурўњ мардњо бартардоштанд. - 75 нафар (75%) ва 26 
зан (25%). Синну соли беморон аз 41 то 76 солро ташкил до два ба њисоби 
миёна 60,2 ± 15,5 буд. Ба сифати назорат дар гурўњи дуюм 20 нафари тақрибан 
солимро интихоб кардем.  

Беморон аз мањдудияти фаъолнокии љисмонї, хобби нороњат, нафас-
тангї, дард дар ноњияи дил њангоми сарбории љисмонї, доимо табъи хира 
шикоят доштанд. 

Дар комплекси табобати беморони тањқиқшаванда ба ғайр аз доруњои 
анъанавї (нитратњо, В-адреноблокаторњо, зиддиаритмї, гепарин, ва ғ..), ба 
сифати кардиопротектор Вазонат, бо мақсади ислоњи дисбаланси СКК кон-
трикал (Гедеон Рихтер) ва ба сифати табобати метаболикии Карнилев илова 
карда шуда буданд. Тазриқи контрикал (Гедеон Рихтер)-ро њамарўза оњиста 
д/в 2,0 мл дар давоми 10 рўз гузаронидем. Вазонатро 5 мл д/в дар давоми 3 
њафта истифода намудем.  

Пас аз табобат баъди 20 рўз беморон бењтаршавии ањволашонро эњсос 
карданд, дар онњо фаъолнокии љисмонї ба мушоњида расид, нитроглитсерин-
ро кам истифода мекардагї шуданд, хобашон бењтар шуд,њаёт ва табъашон 
болида гашт. Ќувваи минималї њангоми гузаронидани, тредмил тест аз рўйи 
протоколи Bruce тоо 85 Вт афзуд, дар ин маврид нишондињандаи ибтидої ба 
њисоби миёна 65 Вт-ро ташкил кард. Тањқиқоти компоненти СКК дар шабо-
нарўзњои 1 ва 20-уми баъди табобат гузаронида шуд.  

Тањлили компонентњои СКК то табобат дар беморони гирифтори кар-
диосклерози пас аз инфарктї њолати фаъолнокиеро нишон медињад, ки вай 
дар баландшавии компенсатории сатњи КК (15,25±0,35 нмол/мл) бинобар 
протсесси баланди кининогенез зоњир мешавад. Бинобар пуршиддат (интен-
сивї) будани кининогенез сатњи ПКК (то 40,2±0,43 нмол/мл) ва А-1 антитрип-
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син (то 16,25±0,38 МЕ) А-2 макроглобулин (то 3,2±0,27 МЕ) паст мешавад 
(љадвали 6). Њамин гунна статуси СКК дар организм таносуби дурусти ки-
нинњоро таъмин мекунад. Аз нуқтаи назари физиологї њама системањои орга-
низм қудрати ба муддати тўлонї нигоњ доштани фаъолнокии аз њад зиёдро 
надоранд. Онро таъкид бояд кард, ки дар оянда дар заминаи амиқ шудани 
атеросклероз њангоми БИД имконияти вайрон шудани таносуби кининњо 
мављуд аст, вай ба нестшавии СКК оварда мерасонад. Ин далел барои барои 
пайдо шудани беморињои дил, вайроншавии микросиркулятсия, вайрон шу-
дани лахтабандии хун мусоидат мекунад, илова бар ин боиси шиддат ги-
рифтани синдроми дард, бад гаштани ишемияи некрозовар мешавад. Дар ди-
намика консентратсияи КК дар беморони гирифтори ИМ дар заминаи табо-
бат кам мешавад. Њамин тартиб, КК то табобат 15,25±0,35 ва дар хатми табо-
бат то 2,00 % паст шуда, 14,95±0,38 нмол/мл –ро ташкил дод (љадвали 6). То 
табобат ПКК дар беморон 40,2±0,2 нмол/мл буд. Баъди 20 рўзи табобат сатњи 
ПКК составил 46,95±0,6 нмол/мл –ро ташкил дод, яъне то 16,79% зиёд шуд. 
 
Љадвали 6.- Тавсифи системаи калликреин-кининї дар беморон дар заминаи 
табобат 

Нишондињандаи 
СКК 

Маълумотњои 
стандартї (n=20) 

Гурўњи тањқиқшаванда пас аз табобат (101) 
 (n=101) (n=101) 

Калликреин 
нмол/л 

13,35±0,43 15,25±0,35 
P<0,01 

14,95±0,38 
P<0,05 
P1>0,05 

Прекалликреинн 
мол/л 

45,2±0,84 40,2±0,43 
P<0,001 

46,95±0,6 
P>0,05 

P1<0,001 
А-1 Антитрипсин 
ИЕ/мл 

22,85±0,61 16,25±0,38 
P<0,001 

21,8±0,5 
P>0,05 

P1<0,001 
А-2 
Макроглобулин 
ИЕ/мл 

5,05±0,34 3,2±0,27 
P<0,001 

5,15±0,27 
P1>0,05 
P1<0,001 

Эзоњ:  Р- фарқият дар муқоиса аз нишондињандањои назоратї.  
Р1- фарқият дар муқоиса аз то табобат 

 

 Дараљаи зарфияти ингибитории КК дар заминаи табобат сањењан ба-
ланд аст. Њамин тавр, А-2 макроглобулин- ингибитори калидии КК пеш аз 
сар кардани табобат дар сатњи 3,2±0,27 ИЕ/мл ќарор дошт, дар анљоми та-
бобат вай 60,93 % буда, то сатњи меъёр расид 5,15±0,27-ро ташкил дод. 
Сатњи А1-антитрипсин то табобат 16,25±0,38 буд, дар рўзи 20-уми табобат 
бошад, сатњи А1-антитрипсин то 34,15% баланд шуда, 21,8±0,5 –ро ташкил 
дод. 

Омўхтани хусусиятњои СКК-и хун дар шабонарўзи 20-ум дар љараёни 
табобат ва мушоњидањо нишон доданд, ки муътадилшавии компонентњои 
СКК ва баландшавии ПКК ва зарфияти ингибитиорњо ба амал омада исто-
дааст. Ин њолат аз нуќтаи назари амалї ба кам шудани мавзеи инфарктї 
мусоидат мекунад ва ба ин васила синдроми дардро кам, динамикаи 
муътадилшавии хосиятњои реологии хунро муътадил месозад (љадвали 7).  
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Љадвали 7.- Динамикаи муътадилшавии гемореология дар беморонои мубта-
ло ба бемории ишемикии дил дар заминаи табобат (М±м) 

Нишондињанда Маълумотњои 
стандартї 

Гурўњи тањќиќшаванда 
n=101 шабонарўзи 1 шабонарўзи 15 

Фибриноген, г/л 3,88±0,66 
 

5,7±0,15 4,4±0,15 
P<0,001 

Фибриногени «В» % 15,3 53,3 35,1 
Шохиси протромбинї, 
% 

95,1±1,2 
 

121,5±1,5 109,1±1,1 
P<0,001 

Часпакии хун, сп 3,55±0,04 
 

5,35±0,04 4,17±0,04 
P<0,001 

Часпакии плазма, сп 1,04±0,01 
 

2,15±0,05 1,10±0,03 
P<0,001 

Фаъолнокии фибрино-
литикї % 

47,6±2,0 
 

31,8±2,3 42,0±1,1 
P<0,001 

Р-эътимоднокї дар оѓози табобат (шабонарўзи1) 

 
Дар беморони гурўњи тањќиќшаванда консентратсияи фибриноген аз 

љињати ањамияти оморї паст шудааст ва баъд аз табобат 4,4±0,15 г/л –ро таш-
кил дод, дар њоле ки то табобат ба 5,7±0,15 г/л баробар буд.Дар баробари кам 
шудани фибриногени функсионалї мувофиќи маълумотњои тести этанолгї 
(љадвали 7) дар охири курси табобат хеле кам шудани фибриногени «в» ба 
мушоњида мерасад. Дар миќдори тромбоситњо фарќиятњои назаррас ба мушо-
њида нарасид ва ба 187,5 баробар буд. Тањќиќоти муќоисавии хусусиятњои си-
стемаи лахтабандии хун баъди табобат онро нишон медињад, ки табобати 
стандартии комплексї дар якљоягї бо ингибиторњои КК ва антиоксидантњо 
часпакии хунро хеле кам мекунанд ва дар динамика аз 5,35±0,04 то 4,17±0,04 
ба назар мерасад. Њамин гуна вазъият жар часпакии плазма низ ба мушоњида 
мерасад. Нишондињандањои динамикаи шохиси протромбинї нишон меди-
њанд, ки сатњи шохиси протромбинї пас аз табобат аз љињати оморї паст ме-
шавад. Омўзиши хусусиятњои фаъолнокии фибринолитикї аз љињати оморї 
самти муњимми баландшавиро ошкор намуд, аммо ба сатњи гурўњи иназоратї 
инарасидааст. Ин нишондињанда то табобат ба 31,8±2,3% ва 42,0±1,1% пас аз 
табобат расидааст. Дар љараёни табобати беморондар заминаи истифода 
намудани ингибиторњои КК, антиоксидантњо ва кардиопротекторњо, кам шу-
дани лахтабандї ва зиёд шудани фаъолияти протсессњои фибринолитикї дида 
мешавад.  

Кам шудани кашишхўрии миокард дар давоми замони тўлонї њангоми 
ИМ аз њисоби њосил шудани некроз ва ёзандагии миокард шароити нохуб аст 
ва метавонад, ки ба оризањои ИМ оварда расонад. Дар айни замон, ихтилол-
њои параметрњои зарфияти (ѓунљоиши) дил ба вуљуд меоянд 

Бо назардошти ин таѓйирот, мо нишондињандањои ЭхоКГ –и параметр-
њоро бо маќсади мушоњида кардани таѓйироти динамикаи фраксияи партоб, 
ба сифати яке аз нишондињандањои ќобилияти функсионалии дил, то ва пас аз 
табобат мавриди омўзиш ќарор додем. Њамчунин мо тањќиќоти ќувваи мини-
малии тредми тестро бо усули Bruce то ва пас аз табобат гузаронидем (љадва-
ли 8). Тањлили муфассали динамикаи фраксияи партоб аз дараљањои мухтали-
фи дилататсияи МЧ дар беморон гувоњї медињад, ки маълумотњои он сањењан 
дар муќоиса аз маълумаотњои назоратї бартаранд (љадвали 8). 
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Љадвали 8.- Динамикаи фраксияи партоб ва ќувваи минималї 
Нишондињанда  Маълумотњои 

стандартї 
Гурўњи таќиќшаванда =101 

Шабонарўзи 1 Ш/р 15  

Ќувваи минималї(Вт) 95±0,5 65±2,1 85±0,5P<0,001 
Фраксияи партоб, % 68,7±3,2 50,6±2,2 55,1±1,6Р<0,01 

Эзоњ: P – сањењї дар муќоиса аз маълумотњои ибтидої (шабонарўзи 1-ум) 

 
Њамин тавр, натиљањои муайян кардани нишондињандањои фраксияи 

партоб ва ќувваии минималї аз он гувоњї медињад, ки дар ваќти гузаронида-
ни табобати комплексї антиоксидантњо, кардиопротекторњо ва ингибиторњои 
КК, њолати функсияи систолок ии миокард аз љињати оморї хеле бењтар ме-
гардад. Пас, истифодаи чунин табобат њамчун табобати иловагї њангоми 
њуљайрадармонї, барои бењтар сохтани неоангиогенез ва регенератсияи мио-
кард зарурї њисобида мешавад. 

 
ХУЛОСАЊО 

Натиљањои асосии илмии диссертатсия 
1. Истифодаи стсинтиграфия бо истифода аз радиопрепарати МИБИ, нишо-

надори Tc99m, усули иттлоотноки бањогузории регенератсияи миокард ба 
њисоб меравад [1-М, 6-М, 9-М, 10-М, 16-М, 18-М, 20-М]. 

2. Бо њуљайрањои бунёдии маѓзи устухони худи бемор табобат кардани вай 
(CD 133+) барои табобати БИД усули нав ва бехатар мебошад [1-М, 3-М, 5-
М, 7-М, 8-М, 10-М, 13-М, 16-М, 20-М, 22-М, 24-М]. 

3. Такмил додани кашишхўрии мавзеї ва умумии миокард,хусусиятњои кли-
никї ва гемодинамикї аллакай пас аз истифодаи њуљайрањои аутологии - 
CD 133+, эњтимол дорад, ки аз протсесси регенератсия дар миокард њанго-
мињолатњои ишемикї гувоњї дињад [1-М, 3-М, 5-М, 8-М, 9-М, 10-М].  

4. Истифодаи яккаратаи њуљайрањои бунёдии маѓзи устухон (CD 133+) дар 
беморони мубтало ба БИД ва дорои кардиосклерози пас аз инфарктї бо 
истифода аз радиопрепарати МИБИ, нишонадориTc99m дар давоми 3,6 ва 
9 моњ [5-М, 8-М, 11-М, 13-М, 20-М, 22-М, 24-М]. 

5. Фарќияти сатњи ингибиторњои КК (калликреин) аз такмил шудани захираи 
потенсиалњои кининњо гувоњї медињад, ки ин дар афзудани α1-антитрипсин 
ва α2-макроглобулин зоњир мешавад, таѓйирёбии ќисмњои СКК (системаи 
калликреин) дар танзими биохимиявї ќобилияти шароити преиктори ин-
фаркти миокард шуданро дорад [2-М, 4-М, 12-М, 15-М, 17-М, 21-М, 23-М]. 

6. Истифодаи контрикал ва вазонат таносуби љузъњои СКК-ро муътадил месо-
зад, таъсири кардиопротекторї дорад, гемореология ва микросиркулятсияи 
миокардро бењтар месозад, ки ин дар навбати худ аз имконпазирии 
такроршавии инфаркта миокард огоњ месозад [2-М, 4-М, 12-М, 14-М, 17-М, 
21-М, 23-М]. 

 
Тавсияњо оид ба истифодаи амалии натиљањо 

Усули тањияшудаи истифодаи њуљайрањои бунёдии маѓзи устухон 
(CD133+) барои минбаъд идома додани корњои илмї-тањќиќотї оид ба њуљай-
радармонии БИД тавсия карда мешавад. 

Бо маќсади тањлили босифати бањогузорї ба њуљайрадармонии БИД бо 
кардиосклерози пас аз инфаркт, истифода намудани стсинтиграфия бо радио-
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препарати МИБИ, нишонадори Tc99m, њамчунин барои бањогузории визуалї 
гузаронидани коронарография тавсия карда мешавад. 

Бо маќсади самаранокии њуљайрадармонии БИД усули интракоронарии 
расонидани њуљайрањои бунёдї бо ёрии ангиография тавсия мешавад. 

Бо маќсади роњ надодан ба бад шудани њолати гардиши хуни миокард, 
ислоњи СКК ва хосиятњои гемореологии хун тавсия мешавад. 
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ФЕЊРИСТИ ИХТИСОРАЊО 

БАЭЭ           - Nα-бензоил-L-аргинин этилового эфира  
БДР            - бемории дилу рагњо 
БИД   - бемории ишемикии дил 
ВЭМ           - веллоэргометрия 
ИМ   - инфаркти миокард 
иОАТ         - ингибитори омили ангиотензин табдилдињанда 
КК  - калликреин 
МИБИ - метоксиизобутилизонитрил 
МЧ             - меъдачаи чап 
НМД          -норасогии музмини дил 
ЊНД  - њаљми нињоии диастоликї  
ЊНС  - њаљми нињоии систоликї 
ОВ  - омили Виллебранд 
ПКК           - прекалликреин 
РФП  - радиофармпрепарат 
СКК  - системаи калликреин-кининї  
СРАА        -системаи ренин ангиотензин-алдостерон 
ССА           -системаи симпатоадреналї 
ТКЯЭ - томографияи компютерии якфотонии эмиссионї 
ТУС             -ташхиси ултрасадої  
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ТУТ        - тащкилоти умумиљањонии тандурустї 
ШРК  - шарёни рости коронарї  
ШЧК  - шарёги чапи коронарї 
ЭКГ   - электрокардиограмма 
ЭхоКГ - эхокардиография 
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АННОТАЦИЯ 
Муминджонов Сухайли Ахмаджонович 

Патогенетические особенности коррекции факторов коронарного  
ангиогенеза при ишемической болезни сердца 

 
Ключевые слова: стволовая терапия, клетки СD133+, Ишемическая бо-

лезнь сердца, кинины.  
Цель исследования. Повысить эффективность традиционной медикамен-

тозной терапии ишемической болезни сердца путем стимуляции регенеративных 
процессов ангиогенеза и оптимизации метаболизма в ишемизированном мио-
карде. 

Методы исследования и использованная аппаратура. Проведено обследова-
ние и лечение 116 пациентов с различными формами ишемической болезни серд-
ца, которые были разделены по методу терапии по восстановлению ангиогенеза 
миокарда. Из специальных методов исследования проведена коронарная ангио-
графия, сцинтиграфия миокарда после введения стволовых клеток в миокард ме-
тодом однофотонная эмиссионной компьютерной томографии левого желудочка 
с использованием меченного Tc99м-МИБИ (метоксиизобутилизонитрил). Также 
проведена оценка показателей ККС, показателей нагрузочных проб, свёртываю-
щей и антисвёртывающей системы крови.  

Полученные результаты и их новизна. Диссертационная работа является 
одной из первых в Республике Таджикистан. Она посвящена вопросам патогене-
тической терапии ИБС. В работе проведён анализ и интерпретация результатов 
лечения стволовыми клетками CD 133+. Изучены также основные патогенетиче-
ские и патохимические факторы, влияющие непосредственно на ангиогенез. В 
частности впервые получены данные о функциональной активности калликреин-
кининовой системы крови и её гемореологии у больных с коронарной болезнью 
сердца, которые в сопоставлении с результатами сцинтиграфии могут быть рас-
ценены в качестве контроля эффективности лечения и прогнозной оценки. Оце-
нена эффективность комплексной терапии, непосредственно влияющией на пато-
гнетические звенья ангиогенеза и регенерации кардиомиоцитов, включающей 
ингибиторы калликреина, кардиопротекторов и антиоксидантов в лечении боль-
ных инфарктом миокарда. Получены удовлетворительные результаты, показы-
вающие стабилизацию каллекреин-кининовой системы крови, реологии крови, а 
также методом сцинтиграфии миокарда доказано положительное влияние ауто-
логичных стволовых клеток на ангиогенез миокарда. 

Рекомендации по использованию. Предложена схема (алгоритм) тактики 
ведения пациентов, а также лабораторного контроля за состоянием ангиогенеза, 
реологических свойств крови у пациентов с ишемической болезнью сердца после 
проведения клеточной терапии аутологичными клетками СD133+. Для практи-
ческой кардиологии предложены методы коррекции направленные на восстанов-
ление и улучшение ангиоггенеза миокарда, а также коррекция баланса кининов, 
направленная на стабилизацию реологических свойств крови. 

Область применения. Внутренние болезни, кардиология, интервенционная 
кардиология.  
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АННОТАТСИЯИ 
Муминљонов Суњайлї Ањмадљонович 

Хусусиятњои патогенетикии ислоњи омилњои ангиогенези коронарї њангоми 
бемории ишемикии дил 

  
Калимањои калидї: њуљайрадармонї, њуљайрањои СD133+, беморињои 

ишемикии дил, кининњо.  
Маќсади тањќиќот. Баланд бардоштани самаранокии табобати анъанавии 

медикаментозии бемории ишемикии дил бо роњи стимулятсияи протсессњои 
регенеративии ангиогенез ва оптимизатсияи метаболизм дар миокарди ишемикї. 

Методњои тањќиќот ва таљњизоти истифодашуда.  
Тањќиќот ва табобати 116 бемори мубтало ба шаклњои гуногуни БИД гу-

заронида шуд, ки онњо аз рўйии усули табобати барќарорсозии ангиогенез мио-
кард ба гурўњњо људо карда шуданд. Аз усулњои махсуси тањќиќот ангиографияи 
коронарї ва стсинтиграфияи миокард пас аз тазриќи њуљайрањои бунёдї ба мио-
кард бо усули томографияи компютерии якфотонаи эмиссионии меъдачаи чап бо 
истифода аз Tc99m бо нишонадори МИБИ (метоксиизобутилизонитрил) иљро 
карда шуд. Њамчунин бањогузорї ба нишондодњои СКК, тањќиќоти нишонди-
њандањои намунањои сарборї, системањои лахтабандї ва зиддилахтабандии хун 
гузаронида шуд.  

Натиљањои бадастомада ва навгонии онњо. Тањќиќоти диссертатсия дар 
Љумњурии Тољикистон яке аз аввалин пажўњишњо ба њисоб меравад.Вай ба 
масъалањои табобати патогенетикии БИД бахшида шудааст. Дар тањќиќот 
тањлил ва шарњи натиљањои њуљайрадармонї CD 133+ оварда шудааст. Њам-
чунин омилњои асосии патогенетикї ва патохимиявии бевосита ба ангиогенез 
таъсиррасонанда омўхта шуданд. Аз љумла оид ба фаъолнокии функсионалии 
фаъолнокии системаи калликреинї-кининии хун ва гемореологияи вай дар 
беморони мубтало ба бемории коронарии дил бори нахуст маълумот ба даст 
оварда шудааст, ки дар муқоиса аз натиљањои стсинтиграфия мумкин аст, ки ба 
сифати назорати самаранокии табобат ва пешгўйии бемори бањогузорї карда 
шаванд. Самаранокии табобати комплексї, ки бевосита ба звенои патогенетикии 
ангиогенез ва регенератсияи кардиомиоситњо, аз љумла ингибиторњои каллик-
реин, кардиопротекторњо, антиоксидантњо дар табобати инфаркти миокард 
таъсир мерасонад, бањогузорї карда шуд.  

 Тавсияњо оид ба истифода: схемаи (алгоритм) тактикаи муроќибати бемо-
рон, њамчунин назорати лаборатории њолати ангиогенез, хосиятњои реологии 
хун дар беморони мубтало ба бемории ишемикии дил пас аз гузаронидани 
њуљайрадармонї бо њуљайрањои аутологї СD133+ пешнињод карда шуд. Барои 
кардиологияи амалї усулњои ислоњи самтноки барќарорсозї ва ва бењтар 
кардани ангиоггенези миокард, њавмчунин ислоњи таносуби кининњо, ки ба 
босуботсозии хосиятњои реологии хун нигаронида шудаанд, тавсия карда 
мешавад.  

Соњаи иситифода. Беморињои дарунї, кардиология, кардиологияи интер-
вентсионї.  
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ANNOTATION 
Muminjonov Suhayli Akhmadjonovich 

Pathogenetic features of correction of coronary angiogenesis factors in ischemic 
heart disease 

 
Key words: stem cell therapy, CD133+ cells, ischemic heart disease, kinins. 
Purpose of the study: To increase the effectiveness of traditional drug therapy for 

ischemic heart disease by stimulating the regenerative processes of angiogenesis and 
optimizing metabolism in the ischemic myocardium. 

Research methods and equipment used. Examination and treatment of 116 pa-
tients with various forms of ischemic heart disease were carried out, who were divided 
according to the method of therapy to restore myocardial angiogenesis. From special 
research methods, coronary angiography and myocardial scintigraphy was performed 
after the introduction of stem cells into the myocardium by single-photon emission 
computed tomography of the left ventricle, using Tc99m with the ligand MIBI (meth-
oxyisobutylisonitrile). The assessment of the KKS indicators. study of stress test indi-
cators, coagulation and anti-coagulation blood systems was also carried out.  

Results and their novelty. The dissertation work is one of the first in the Republic 
of Tajikistan. It is devoted to the pathogenetic therapy of ischemic heart disease. The 
work analyzes and interprets the results of treatment with stem cells CD 133+. The 
main pathogenetic and pathochemical factors that directly affect angiogenesis have 
been studied. In particular, data on the functional activity of the kallikrein-kinin blood 
system and its hemorheology in patients with coronary heart disease were obtained for 
the first time, which, in comparison with the results of scintigraphy, can be regarded as 
a control of the effectiveness of treatment and a predictive assessment. Evaluated the 
effectiveness of complex therapy, which directly affects the pathogenic links of angio-
genesis and regeneration of cardiomyocytes, including inhibitors of kallikrein, cardio-
protectors and antioxidants in the treatment of patients with myocardial infarction. 
Satisfactory results were obtained showing the stabilization of the kalekrein-kinin of 
blood system, blood rheology, and the positive effect of autologous stem cells on myo-
cardial angiogenesis was proved by the method of myocardial scintigraphy. 

Recommendations for use. A scheme (algorithm) of patient management tactics, 
as well as laboratory monitoring of the state of angiogenesis, rheological properties of 
blood in patients with ischemic heart disease after stem cell therapy with autologous 
CD133+ cells is proposed. For practical cardiology, correction methods have been 
proposed aimed at restoring and improving myocardial angiogenesis, as well as cor-
recting the kinin balance aimed at stabilizing the rheological properties of blood. 

Application area. Internal medicine, cardiology, interventional cardiology. 
 

 
 

 


