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От авторов

В опросы  диагностики иш ем ической  б о л е зн и  сердца  
(И Б С )  являю т ся важ ной п р о б лем о й  здра во о хр а н ен и я .  
«О сновны м и н а п р а в л е н и я м и  развития охр а н ы  здо р о вья  
на селен и я  и перестройки зд р а в о о х р а н ен и я  С С С Р  в 
двенадцатой пятилетке и на период  до 2000 года»  
предусмотрено особое вн и м а н и е  уделить предупреж дению  
и леч ен и ю  сердечно-сосудистых за б о лева н и й ,  завершить  
создание к а р д и о ло ги ч е с к и х  диспансеров, на  
догоспитальном этапе организовать сеть диагностических  
центров, сосредоточив в н и х  современное  
и высокоэффективное о б о р уд о ва н и е  и м ед и ц и н ск ую  
технику, проводить всео бщ ую  дисп а н сер и за ц и ю  
населения . Предусмотрено также в ближ айш ем  б уд ущ ем  
освоить соврем енны е методы м и к р о а н а л и за  д л я  ра нн ей  
диагностики за б о лева н и й ,  организовать в каж дой  
республике ,  крае, области и м м ун о ло ги ческ и е  лаборатории. 
Эти мероприятия н а п р а в л е н ы  на  ранн ее  в ы я в ле н и е  
н а ч а л ь н ы х  форм болезней . П р о вед ен и е  дисп а н сер и за ц и и  
н а сел ен и я  и у л у ч ш е н и е  качества зд р а во о хр а н ен и я  
неразры вн о  связа н ы  с у в е ли ч е н и е м  объем а  
и совершенствованием работы, диагностических  
лабораторий, внедрен ием  новы х, точных экспресс-методов,  
с пом ощ ью  которых можно объективно оценить здоровье  
больш ого  контингента населен ия .  Эти м еры  позволят  
улучшить д и ф ф ер ен ц и а ль н ую  диагностику р а з л и ч н ы х  
форм И Б С .

В наш ей  стране созданы  новы е орга н и за ц и о н н ы е  формы  
врачебной  пом ощ и бо льны м  И Б С  и, в частности, 
инфарктом м и о ка р д а  ( И М ) ,  работают В сесою зны й  
на учны й  к а р д и о л о ги ч еск и й  центр ( В Н К Ц )  А М Н  СС С Р,  
Н И И  к а р д и о л о ги и  сою зны х р есп уб л и к ,  кар д и о ло ги чески е  
диспансеры  в областях, ка р д и о ло ги ч ески е  отделения  
(палаты) в р а й о н н ы х  и городских  больни ц а х .  О ни имеют 
клинико-диагност ические лаборатории, осуществляют  
проф илакт ику и лечение. Н о  даже при  создании  
в ы со к о сп ец и а ли зи р о ва н н ы х  диагностических центров



к л и н и ч е с к и е  лаборатории п р и  б о л ь н и ц а х  и п о л и к л и н и к а х  
играют гл а в н у ю  р оль  в постановке и уточнении диагн оза  
у  б о ль н ы х  И Б С . Р о ль  врача-лаборант  а в ока за н и и  
диагностической пом ощ и н а сел ен и ю  у ве ли ч и ла с ь .

Д иагност ика острого И М  при атипичном кли н и ческо м  
н а ч а ле  и течении болезни , особенно при отсутствии 
характ ерны х изм енений  на Э К Г , а также при  
во зн и к н о вен и и  аритмий затруднена без п роведения  
лаборат орных исследований . У некоторых б о л ь н ы х  И Б С  
может протекать бессимптомно, а р я д  к а р д и а л ь н ы х  
(миокардиты) и н е к а р д и а л ь н ы х  процессов (ш ейны й  
остеохондроз, н е в р а л г и я )  могут сопровождаться  
выраж енной б о лы о  в области сердца, которая напоминает  
приступы стенокардии и л и  боль  при  И М  
(Е. И. Чазов, 1983). В  этих с л у ч а я х  ро ль  лабораторной  
диагностики И М  и И Б С  возрастает. С воеврем енная  
диагностика И М  позволяет назначить специф ическое  
лечение, вносить к о р р ек ц и ю  в него и, следовательно,  
способствует сниж ению летальности, б о лее  быстрому  
и п о лн о м у  восстановлению здоровья .

П р и  И М  развиваю т ся слож ные л о к а л ь н а я  и об щ а я  
реакции , которые сопровождаются гиперферментемией,  
ги п ерм иоглобин ем ией ,  о б р азованием  к а р д и а л ь н ы х  
аутоантител, и зм ен ен и ям и  метаболических,  
н ей р о гум о р а л ьн ы х , гематологических, гистохимических  
и б и о ф и зи чески х  показателей. Отдельные и зм енения  
гом еокинезиса  (у в е л и ч е н и е  в к р о ви  активности 
креат инкиназы  — КК , лактатдегидрогеназы  — Л Д Г  
и их  изоферментов, содерж ания м и о гло б и н а  в к рови  
и моче) используются к а к  у с ло вн о  специф ические  
показатели д л я  д и ф ф ер ен ц и а льн о й  диагностики р а зл и ч н ы х  
форм И Б С . Сочетанное п рим енение  кли н и чески х ,  
элект рокардиограф ических, лабораторно-диагностических,  
р а д и о н у к л и д н ы х  и б иоф изических  методов и сслед о ва н и я  
дает возможность выявить И М  почти у  всех  б ольны х.

Лаборат орные методы и сслед о ва н и я  применяются  
также д л я  о п р е д е ле н и я  массы некротически измененного  
участка м иокарда, оц ен ки  интенсивности процессов  
репаративной реген ер а ц и и  в этом органе, эффективности 
л е ч е б н ы х  мероприятий и объективного обоснования  
прогн о за  за б о лева н и я .  О ни играют важ ную  роль  
в пр о вед ени и  мероприятий д л я  предупреж дения  
п р огрессирования  И Б С  и предот вращ ения во зн и к н о вен и я  
И М . Н а  догоспитальном этапе и в  у с л о в и я х  неотложной  
стационарной ка р д и о л о ги ческо й  пом ощ и особенно



ценны м и являю т ся экспресс-методы лабораторной  
диагностики И Б С . С ерия  лаборат орны х исслед о ва н и й  
позволяет в короткие промежутки врем ени  установить 
д и н а м и ку  за б о лева н и я .  П р и  этом особенно важное  
значение  имеют серийны е б иохим ические  и сслед о ва н и я  
(ферментные, гемат ологические, иммуноЛогические,  
биоф изические  и др.) с и сп о льзованием  автоматических 
аппаратов и стандартных н а боров  хи м и ч еск и х  
или  р а д и о и м м у н н ы х  реактивов.

В  справочном  пособии рассматриваются  
вы ш еизлож енны е вопросы  и освещаются новые  
достижения в  кл и н и ч е с к о й  лабораторной диагностике.
В нем приведены  также краткие сведения  об  этиологии  
и патогенезе, к л и н и ч е с к и х  п р о я в л е н и я х  атеросклероза  
и р а зл и ч н ы х  форм И Б С , И М , необходим ы е  д л я  оценки  
результатов исследований .



 ГЛАВА 1 —

Атеросклероз

1.1. Патогенез

Одной из наиболее  частых причин пора жен ий сосудов и 
болезней сердечно-сосудистой системы у человека  является  
атеросклероз .  Это ра спр остране нна я  хроническая  болезнь,  
со п р о в о ж д а ю щ а я с я  образ ован ие м в стенках  артерий атер о­
матоз ных  бляш ек,  изм ен яющих  их эластичность и прохо­
димость.  При атер оскл ерозе  возника ет  ряд  т я ж е л ы х  о с л о ж ­
нений: ИМ,  кр овои злиян ия в мозг  и изменения  во многих 
органа х  и системах организма.

По  кла сс иф ик аци и ВОЗ,  атеросклеротические  п о р а ж е ­
ния артерий р азд ел яю тс я  на 3 типа: 1) липидные пятна,  
которые не д аю т  клинической картины;  2) фиброзн ые  б л я ш ­
ки, выступ ающ ие в просвет сосуда;  3) слож ны е а тер оск ле ­
ротические  изменения,  х ар акт ер и зу ю щ и еся  наличием ф и б ­
розных бляшек,  осложне нных  геморрагией,  пристеночным 
тромбозом,  из ъязвл ени ем  или обызвествлением.

Атеросклеротический процесс  возникае т  преимущ ествен­
но в артериях эластического  типа (аорте,  венечных,  мозго­
вых, почечных артери ях  и арт ери ях  конечностей) .  Фибро з  
и кальцино з  б ля ш е к  приводит  к уплотнению стенки арте ­
рий, что обусловлива ет  наруш ение  кро во об ращ ен ия  в о р г а ­
нах с по р аж ен н ы м и  ат еросклерозом сосудами.  П ри этом 
о с л абляетс я  питание  органов  и тканей,  ра зв ива ется  ишемия,  
что вы зы вает  дистрофические процессы, очаги фиброза .  
П ри ло к а л и з а ц и и  атеросклеротических пора жен ий в венеч­
ных или мозговых артер ия х нередко наступает  внеза пная  
смерть.

Атеросклероз  протекает  волнообразно:  периоды обостре­
ния сменяются ремиссией,  атеросклеротические  б ля ш ки  
могут подвергаться  об ратно му развитию.  Патоге нез  атер о­
скл ер оза  сложен и еще не полностью изучен. Согласно п л а з ­
менной концепции атеросклероза ,  пре дложенной И. Н. Анич­
ковым (1913),  внутренняя  (интима) оболоч ка  и часть сред­
ней (медии)  оболочки артерий,  не имеющие своих сосудов,  
обеспечиваются  питат ельны ми веще ствами (кислородом,  
глюкозой,  ви тамин ам и и др.) путем их просачивания  (ин­
фильтраци и)  из жи дко го  вещес тва  плазмы.

И н ф и л ь т р а ц и я  стенок артерии пла зм ен н ыми  элемента*



ми — в а ж н а я  причина  возникновения атеросклероза .  У з д о ­
ровых  людей липиды, фибриноген и пр он икающее  в стенки 
а р т е р и й  жи дк о е  вещество п л а зм ы  проходят  до н аруж но й 
оболочки артерий и собираются  в v a s a  v a s o r u m .  Если ж е  
в пл азм е  имеется  избыточное  количество липидов,  то они, 
проходя  через стенки сосудов,  на к а п л и в а ю т с я  в них, обус­
ловлива я  липоидоз.

Л ип ид ы  нахо дя тся  в п л а з м е  преимущественно в виде 
высок ом ол ек улярн ых соединений с бе лк ами — липопротеи-  
дов ( Л П ) .  Н а л и ч и е  в стенке артерий Л П  и других ком п о­
нентов пл азм ы  (фибриногена ,  альбуми на и (3-глобулина) 
дае т  основание  считать,  что Л П  и белки пл азм ы  крови про­
никают в стенки артерий или через эн дот елиал ьны е проме­
жутки,  или путем пиноцнтоза .

При определенных условиях Л П  приобр ет ают  а утоан ти ­
генные свойства и против  них в орган из ме  в ы р а ба т ы в а ю т с я  
специфические антитела.  О б р аз о в ан и е  аутоимм унных  к о м ­
плексов  Л П  — антитело  обусловлива ет  повреж дение  эндо­
телия.  Ск возь  повре жде нный эндотелий этот  аутоиммунный 
ко мп лек с  проходит в ар тер и аль н у ю  стенку,  способствуя  
развитию атеросклеротического  процесса.  В поврежденной 
артериа льной  стенке  возн и каю т вторичные аутоантигены,  
которые т а к ж е  при водят  к об р аз о ван и ю  аутоантител .

П л а з м е н н а я  концепция атеро ск леро за  и И Б С  д о п о л н я ­
ется новыми дан н ы м и  о значении цирк ул ир ую щи х  в крови 
иммунных комплексов  ( Ц И К ) .  Последние  пр он икаю т в 
стенку артерий,  св язы ваю т  комплемент ,  при вле к ая  при этом 
тромбоциты и гранул оци ты с пос ледующим высв обо ж де н и­
ем из них лиз осом альн ых ферментов ,  гистамина,  серотони­
на и других биологически ва зо акт ив н ы х  соединений, вслед ­
ствие чего возн и каю т воспал ительные реакции (V. Hask ova ,  
J.  Kasl ik,  1982).  Во спа лит ельны е процессы в стенках  сосу­
дов (преимущественно в средней оболочке)  активируют о б ­
раз ов ани е  атеросклеротического процесса.

В а ж н о е  значение  в развитии атеро ск лероз а  имеют т р о м ­
боциты (В. В. Weksle r ,  R. L. N a c h m a n ,  1982; С. Коен,
II. Уорд, 1983).  П ри  акт ивации этих клеток  вы дел яю тся  
химические вещества ,  медиаторы,  способные по вреж да ть  
стенку артерий или изменять  ее метаболизм.  Тромбоциты 
активно участвуют в возникновении мик ротромбов и микро-  
эмболов ,  вы зы в а я  ок к люзи ю у ж е  повр еж денны х артерий.  
Из а -г рану л  акт иви рованны х тромбоцитов  выс во бо ж да ю тс я  
ф акт ор ы  роста,  которые об ус ловлива ю т пр олиф еративн ую  
реакц ию г л а дк омы ш ечн ы х клеток  средней оболочки арт е ­
рий и могут способствовать  о бра з ован ию  ат еросклеротичес­
ких бляшек.



П р о л и ф е р а ц и я  гла дк ом ыш ечн ых  клеток средней оболоч ­
ки артерий,  в ы з ы в а е м а я  меди ато ра ми тромбоцитов ,  усил и­
вается  холестерином (ХС),  Л П  низкой плотности ( Л П Н П ) .  
Акти ви ров анные  тромбоц иты вы д ел яю т  тромбо к сан  А2, я в ­
ляю щ ий ся  мощ ным  вазокон стр иктором и фа ктором,  обус­
ло в л и в а ю щ и м  агрегац ию тромбоцитов.  Агрегации тро мбо ­
цитов  противодействует  нростациклин,  обра з ую щ ий ся  в эн ­
доте лии  артерий.

Простац ик ли н (простагландин I2, P G I 2) — продукт  о б ­
мена  арахидоновой кислоты,  который синтезируется в стен­
ке сосудов и играет в а ж н у ю  роль  в патогенезе  атерос к ле­
роза  (В. В. Ефимов,  А. И. Л адны й,  1985). Это — активный 
вазо ди латат ор ,  который ингибирует  агрегацию тромбоцитов,  
вы зы ва ет  их дезагре гаци ю,  о с л а б л я е т  интенсивность пере- 
кисного окисления липидов.  Возможно,  редкое по ражен ие  
стенок вен человека атерос кл ерозо м связано с тем, что они 
синтезируют в 8 раз  больше про стациклина ,  чем стенки а р ­
терий. При атеросклерозе  по давляе тся  биосинтез п ро ста ­
циклин а  в стейках  сосудов (А. Л.  Аляви,  1988;
A. D em bin ska-Kie r ,  Т. G ry g lew sk a ,  A. Zm ud a ,  1977).

Н а р у ш е н и е  регулят орных  взаимоотношений м еж д у  свер ­
т ы ваю щ ей  и пр отиво свертывающе й системами при ат еро­
склерозе  возника ет  не только  при изменении биосинтеза  
простациклина ,  но и при нарушении в организме липидного,  
белкового,  углеводного,  витаминного  обменов.  Вы деляемый 
при агрегации тромбоцитов  серотонин увеличива ет  спазм 
артерий,  проницаемость  сосудов,  свертываемость  крови. 
П о вреж ден и е  внутренней оболочки артерий и наличие  Ц И К  
в крови больных атеросклерозом с л у ж а т  одним из основных 
стимуляторов  и в а ж н ы м  пусковым механизмом  адгезии и 
агрегации тромбоцитов .

Согласно тромбогенной теории атеросклероз;) ,  при оп ре ­
дел енных условиях на стенке артерии о т к л ады вается  ф и б ­
рин или происходит  прилипание  тромбоцитов  с о б р а з о в а н и ­
ем пристеночного тромба .  Последний постепенно по к р ы в а ­
ется эндотелием,  вовлека ется  в толщу стенки сосуда,  
пр ора стает  фиброзной тканью,  п р е в р а щ а яс ь  в фиброзную 
бляш ку.  Л ип ид ы  поя вляю тся  вторично, пр он икая  из п л а з ­
мы, или синтезируются на месте.

В соответствии с сосудистой концепцией,  в основе ат е ­
росклеротического  процесса л е ж а т  первичные изменения в 
соединительной ткани,  эластических вол окн ах  и других э л е ­
ментах  артериа льной  стенки. Пол агаю т ,  что Л П  не могут 
проникать  через неп оврежденный эндотелий.  Повр ежд ени е  
эндотелия  артерий м ож ет  возникнуть  в ре зул ьтате  воздей­
ствия токсинов,  лекар ствен ных  веществ,  гемодинамических 
факторов .  Оно способствует проникновению Л П  в стенки



а р т е р и и  сквозь эндотелий.  Та ким  образом,  уп ом яну ты е ф а к ­
т о р ы  причастны к ра звитию атеросклероза .

Несба ланс и рова н но е  питание,  особенно употребление  из ­
быточного количества  жи во тн ых  жиров,  легкоусвояемых 
(простых) углеводов,  высококалорийной  пищи, м ож ет  быть 
одним из патогенетических ф акт оро в  атеро ск лероз а  и его 
осложнений.

Возникновение первичного повр еж дения  артер иа льной  
стенки свя зы в а ю т  с избыточным образ ов ан ие м  свободных 
радикалов .  Они п ре дста вл яю т собой «активные осколки» 
молекулы,  которые о су щест вляют  прямое , т. е. нефермент- 
иое, окисление  ра зличны х веществ.  В небольших,  физи оло­
гических, количествах свободные р а д и к а л ы  обра з ую тся  во 
многих кле тк ах  и т ка ня х  и играют в а ж н у ю  роль в их ф у н к ­
ционировании.  Так,  умеренное  об ра з ов ан ие  свободных р а ­
дика лов  при физиологических процессах необходимо д л я  
биосинтеза  простагландинов,  лейкотриенов  и ряда  других 
биологически активных соединений, д ля  осуществления  про­
цессов фаго-,  пиноцитоза . И зб ы то к  свободных ради к ал о в  
(патологические  р а д и к а л ы )  возникает  при недостатке  кис­
лорода  (ишемии, гипоксии) ,  на определенных эт апа х  при 
стрессе (Е. В. Б а р д и н  и соавт.,  1987) и эмоци она льном  н а ­
пряжении,  гиподинамии,  воспалении и сопро вож да ется  о б ­
разов ани ем гидроперекисей,  малонового  диал ьд еги да  и д р у ­
гих токсических продуктов  свобод нор ад икально го  (пере- 
кисного) окисления липидов.

М еха ни з м  п о вр еж да ю щего действия сво бо д н о р а д и к а ль ­
ного окисления липидов  з а кл ю ча ется  в оксигеназном пути 
окисления ,  при котором не происходит  полного ч етырех­
электронного  восстановления  кислорода,  а к молеку ле  его 
присоединяется 1— 3 электрона .  В результате  неполного 
восстановления  кислорода  об раз ую тся  активные его фо рмы 
(р ад и ка л  суперокиси,  перекись водорода  и гидроксильный 
р а д и к а л ) .  Они реагир ую т с эндогенными субстратами,  в 
первую очередь  с лип и д ам и  клеточных мембран,  подвергая  
их пр ямому  свобо дно радик аль н ом у  окислению с о б р а з о в а ­
нием перекисных соединений. П р од ук ты  перекисного окис­
ления  липидов  о к а з ы в а ю т  п о в р е ж да ю щ е е  действие  на 
сердечные миоциты.

Н ефер ментно е  свобо днор ад икально е  окисление  играет 
патогенетическую роль в возникновении ат ероскл ероза  ве ­
нечных сосудов,  метаболических нарушений в миокарде ,  
поскольку  оно изменяет  проницаемость,  структуру и ф и зи ­
ко-химические  свойства м ем бр ан эндотелия  и сердечных 
миоцитов.  Своб од н ор ад ик альн ое  окисление  не сл уж ит  ис­
точником об р аз о ван и я  биологически активных веществ  и 
энергии,  его конечные продукты не утилизируются ,  и по-
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Рис. 1. Схема антиоксидантной системы клетки (Ф. 3. Меерсон и со­
авт., 1982):
1 — а к ц е п т о р ы  э л е к т р о н о в  (ф и л л о х и н о н ,  т о к о ф е р и л х и н о н ) ;  2 — с т р у к т у р н ы е  а н ­
т и о к с и д а н т ы  ( т о к о ф е р о л  и д р . ) ;  3 — а к ц е п т о р ы  0 2 ( м е т и о н и н ) ;  4 — с у п е р о к си д -  
д и с м у т а з а ;  5 — к а т а л а з а ,  п е р о к с и д а з а ;  6 — э н д о г е н н ы е  « л о в у ш к и »  г и д р о к с и л ь ­
н о го  р а д и к а л а ;  7 — I n H  (и н г и б и т о р ы  с в о б о д н ы х  р а д и к а л о в  — т о к о ф е р о л ,  и о нол  
и д р . ) ;  8 — ф о с ф о л и п а з а ,  г л ю т а т и о н и е р о к с и д а з а ;  9 — х е л а т о р ы  м е т а л л о в

этому оксигеназный путь окисления  — нео братимый про­
цесс.

П о в р е ж д а ю щ е м у  действию чрезмерных количеств сво­
бодных ради к ал о в  противостоят  антиокисл ите льная  (анти- 
окс и дант на я)  система клеток.  В состав  ее входят  многие 
витамины  (токоферолы,  филлохиноны,  ретинол,  аско рбино ­
вая  и ф оли евая  кислоты,  тиамин,  пиридоксин,  ци ано ко бала -  
мин),  коферменты,  аминокислоты, фосфолипиды,  глутатион,  
стероидные гормоны, ХС, билирубин,  мочевина,  биогенные 
амины  (А. П. Ж у р а в л е в ,  1975; Ю. П. Козлов ,  1982). О б р а ­
зованию свободных форм кислорода  препятствуют ф е р м е н ­
ты супер ок сидисмутаза  и к а т а л а з а .  Свойством н е й тр а л и ­
зов ат ь  о б ра з овав ш ие ся  продукты перекисного окисления  
о б л а д а ю т  восстановленный глутатион (T SI I ) ,  ферменты 
глутат ио н пе ро кси даза  ( Г П ) ,  гл утат ио н ре дукт аза  ( Г Л Р ) .  
Восстановленный глутатион своими сульфг идри льн ыми 
группа ми при к а т а л и з и р у ю щ ем  действии ферментов  ГГ1 и 
Г Л Р  п р е в р а щ а ет  продукты перекисного окисления  в без ­
вредные метаболиты (например,  происходит  р-окисление  
ж и рн ы х  кислот) .  С возрастом показате ли глютатионовой 
противоперекисной системы возрастают,  а при и н фа рк те  
мио к арда  у мен ьш аю тс я  (И. Н. Годзиева,  1982).

В активности антиоксидантной системы клетки ва жн ое  
значение имеют дона торы водорода  и другие  системы, пре д­
ставленные на рис. 1. Окислительно-восстановительные пре­
в раще н ия  восстановленного глутатиона  и аскорбиновой 
кислоты обеспечивают поток атомов водорода  от фондов  
Н А Д Ф - П  и Н А Д - I I  через токоферол  на гашение  свободных 
р ади ка лов  липидов,  белков,  Д Н К  посредством регенерации 
витаминов и других природных антиоксидантов  (Н. А. В л а ­
димиров и соавт.,  1972; О. И. Воскресенский,  В. А. Туманов,

Чрезмерно е  о б ра з ов ан и е  свободных р ади ка лов  и про-
1982).



tvktob перекисного окисления  липидов  и ослабл ени е  анти- 
оксидантной системы — одно из в а ж н ы х  звеньев д естабил и­
зации структуры и функций биомембран,  на руш ени я о б ме­
на веществ и фу нкций в клетках,  т к а н я х  и органах .  Эти из­
менения играют патогенетическую роль в атерогенезе.

При атер оскл ерозе  н аб л ю д ает ся  дефицит  многих в и т а ­
минов. Хронический или острый дефи цит  витаминов в о р г а ­
низме сл у ж и т  причиной на руш ения обмена  веществ  и 
бла гопри ятн ым фоном д ля  ра зви тия  атеросклеротического  
процесса (Б. М. Брагинский,  1973; И. К. Фур кало,  А. Г. К у з ь ­
минский, 1976; А. Н. Климов,  1977; Г. А. Зе л е з и н ск а я  и со­
авт., 1979; О. Н. Воскресенский,  В. А. Туманов ,  1982; 
В. М. Борец,  1984).

П олучи ла  призна ние  ауто имм унн ая  теория  атер ос к леро ­
за (А. Н.  Клим ов  и соавт. ,  1979).

Вы ск аз ан о предположение ,  что в развитии ат ер оскл еро­
за имеют значение Ц И К  специфического  и неспецифическо-  
го происхождения.  Эти иммунные комплекс ы состоят  из 
р- Л П  (антигены)  и иммуног лобулин а  (антитело) ,  которые 
проникают в стенку артерий и отк л а ды в а ю тс я  во внутрен­
ней оболочке  сосудов.  При этом акт ивируется  система к о м ­
племента,  что м о ж е т  соп ро вож дат ься  нар ушением  прони­
цаемости внутренней оболочки,  отло ж ени ем  ХС и других 
липидов  (А. II. Климов,  1976). Р а з л и ч а ю т  Ц И К  двух ви­
дов — ма л ы е  и большие,  которые от личаю тся  м е ж д у  собой 
не только  р а з м е р а м и  и константой седиментации,  но и ф и ­
зико-химическими свойствами и биологической активностью. 
По мере старения  о рг ан и зм а  частота  и вы раж енн ос ть  ауто­
иммунных реакций увеличиваются ,  при этом воз ра ст аю т  
частота  и интенсивность п о ра ж ен ия  атеросклерозом 
(Д. Ф. Че бо таре в  и соавт.,  1982; И. М. Г анд ж а ,  1985; 
P. R. Burch,  1978).

В а ж н у ю  роль в возникновении атер оскл ероза  играют 
ф акт ор ы  риска  (Р.  А. Д амионайт ене ,  А. В. Баубинене,  
1987). Основным из них являются:  1) психоэмоциональное  
на пр яжение ,  2) сни жение  физической активности (гиподи­
намия,  гипокинезия) ,  3) избыточное питание,  4) ожирение,  
5) курение,  6) нар ушени е  б ал а н са  свер тываю ще й и ан ти ­
свертыв аю щей  систем, 7) ар т ер и а ль н а я  гипертензия,  8) ги- 
перхолестерипемия (ги пе рл ип оп ротеид ем и я) , 9) г о р м о н а л ь ­
ные нарушения,  10) нас ледственные факторы.

Отм ечена  связь  м е ж д у  употреблением питьевой воды 
различной жесткости и частотой возникновения ат еро ск ле ­
роза.  Че м мягче  у п о т р е бл я е м а я  питьевая  вода,  тем ч ащ е 
ра зви ваю тся  за б о ле в а н и я  сердечно-сосудистой системы и 
выше смертность.  Ж е с т к о с т ь  питьевой воды обусловлена  
сод ерж ан ие м в ней м ин еральны х веществ,  в том числе  ря да



не заменимых микроэлементов  (цинка,  марганца ,  ванадия,  
к о б а л ь т а ) ,  количество  которых в артер ия х и других тканя х  
при атеросклерозе  уменьшается .

У людей,  подвергающи хся  дли тел ьн ому воздействию 
пестицидов,  ч ащ е  возникает  атеросклероз  (К. В. Фокина ,
1985). Так,  у лиц 31— 40 лет, имеющих интенсивный про­
фессиональный контакт  с пестицидами,  об н ар у ж и в ал и сь  
признаки ат еросклероза ,  а у лиц контрольной группы они 
не отмечались.

Приве де нные дан ны е  о патогенезе  атеро ск лероз а  у к а ­
зы в а ю т  на  слож нос ть  и многогранность  механизмов его р а з ­
вития. Атеросклероз  ра ссмат рив ается  не только как о б щ е ­
медицинская ,  но и как  медико-социальная  проблема.

Р а з л и ч а ю т  два  периода  развития  атеросклероза :  1 - й — 
на ча льны й (доклинический)  и 2-й — в ы раж енн ы х  клиничес­
ких изменений в отдельных ор гана х  (т канях ) .  В 1-й период 
о б н а р у ж и в а ю т ся  нервно-сосудпстые нарушения и измене­
ния соде рж ани я  липидов  и Л П  в крови. Во 2-м периоде р а з ­
личают  три стадии:  I стадия  — ишемическая ,  при которой 
н а блю даю тся  признаки наруш ени я функций органов ,  в ы ­
зва нн ые  недостаточным кров осна бжением;  II стадия — не- 
кробиотическая  (тромбо нек ротическая ) ,  х а р а к т е р и з у ю щ а я ­
ся образ ован ие м  тромбов в повр еж денны х артериях;  III 
стадия  — фиброзная .  Вследствие наруш ени я к р о в о с н а б ж е ­
ния в ор гана х  и т ка ня х  об разуют ся  очаги некроза  и р а з в и ­
вается  их фиброз.

По активности течения атеросклеротического процесса 
вы дел яю т  три фазы:  прогрессивная  (акт ив н ая ) ,  с т а б и л и з а ­
ции (не ак тивная)  и регрессирования (Л. А. Мясников ,  1961;
Н. К. Фу рк ало ,  П. М. Г ан д ж а ,  1975; Е. И. Чазов,  1982, 1985;
А. И. Грицюк, 1984).

1.2. Клинические проявления 
атеросклероза

Клинические  проявления  атер оскл ероза  за ви сят  от ст а ­
дии и л о к а л и з а ц и и  патологического процесса (аорта,  венеч­
ные артерии сердца ,  артерии головного мозга,  брыжейки,  
нижних конечностей) .

Один из х а ракт ерн ы х  симптомов атеросклероза  аорты — 
аорталгия .  П ри преимущественном пораж ении грудного от­
дела  аорты боль лок ализ уется  за грудиной, ирра дииру ет  в 
обе руки, шею, спину, верхнюю часть живота ,  мало  усил и­
вается  при физической,  а больше при эмоциональной н а ­
грузке,  не умень ш ается  после приема нитроглицерина.  В от ­
личие  от стенокардии аор тал ьгия  длится  часами,  сутками.  
Бо л ь  проходит,  ка к  правило,  сама  по себе.



Атеросклероз  часто п о р а ж ае т  брю ш ну ю аорту,  что при­
водит к сужени ю устьев ее ар тер и аль ны х ветвей.  Клиничес­
ки это проявл яется  нарушением моторной и секреторной 
функции пи щеварительного  к а н а л а  и развитием сахарного  
диабета.  При по раж ени и атеросклеротическим процессом 
бифурк аци и аорты возникает  синдром Д е р и ш а — резко  ос­
ла бе вает  или д а ж е  полностью исчезает пульсация  на а р т е ­
риях нижних конечностей.  Атеросклероз  аорты м ож ет  об ус ­
ловить такое  т яж е л о е  осложнение,  к а к  аневризма,  в том 
числе р а с с л аи в а ю щ а я ,  р азр ы в аорты.

При атеросклерозе  венечных артерий сердца  н а б л ю д а ­
ются стенокардия ,  очаговая  дистро фия  миокарда ,  ИМ.  Ате­
росклероз б ры же ечн ых  артерий харак тери зу ется  прис туп а­
ми брюшной ж аб ы .  Основные признаки этого з а б о л е в а ­
ния — боль в животе ,  дискинезия  кишечника,  нарушение  
пищеварения ,  метеоризм.  Симп том ы атероск лероза  почеч­
ных артерий — в а з о р е н а л ь н а я  гипертензия,  протеинурия ,  
эритроцитурия ,  цилиндрурия.  В ысокои нф орм ативн ыми я в ­
ляются  ин струментальные методы исследования:  внутривен­
ная урография,  ради ону к ли дн ая  ренография,  ао рт ограф ия  
с кон трастированием почечных артерий.

У больных с атерос кл ерозо м артерий головного мозга 
отмечаются  ос лабле ни е  памяти  на недавние  события,  в ы ­
р а ж е н н а я  эмо ци она льн ая  лабильность ,  бессонница,  о б щ а я  
слабость,  головокружение .  Периодически м ож ет  н а б л ю д а т ь ­
ся ды хан ие  Чейна  — С токса  (особенно во время сна ) .  При 
д алек о  за ш ед ш и х  стади ях  о б н а р у ж и в а ю т ся  психические 
расстройства,  оч аговая  неврологическая  симптоматика .  Т я ­
же лы ми,  нередко смертель ным и осложнен иям и яв ляю тся  
ишемический инсульт  и тромбоз  мозговых артерий.

П ериферическ ие  артерии чащ е всего п о р а ж аю т с я  атер о ­
склерозом в местах разветвления ,  изгибов.  При а т ер о с к л е ­
розе сосудов нижних конечностей м ож ет  возникнуть  пере­
м е ж а ю щ а я с я  хромота  — сильная  боль в ик рон ож ны х м ы ш ­
цах при ходьбе,  подъеме по лестнице.  Клинические  дан ны е  
под твер ж да ю тс я  объективными р езу льт ат ам и исследования 
с помощью инструментальных методов (сфигмографии и 
о с ц и л л о г р а ф и и ) .

Д л я  ди ффе ре нц иа ци и сп аз м а  сосудов и органического 
их сужения применяется  проба  с нитроглицерином (0,5 мг 
под язык)  или па п авери на  гидрохлоридом (2 мл 2 % р а с ­
твора  внутрим ышечн о) .  Если н а б л ю д а ем ы е  изменения  обус­
ловлены спазмом артерий,  то через 10 мин после  введения  
п ап авери на  гидрох лорида  и через 5 мин после приема нит­
роглицерина но рмализу ю тся  осци лл ог ра мма ,  реограмма,  
сфигмограмма ,  рен тгеноангиограмма.



Под  гомеокинезис^м понимают  динамические  колебания  
ра зл ич ны х по к аз ате лей м ета б о л и зм а у здоро вых  людей.  
Д л я  л а б о ратор но й диагностики атероскл ероза  используют 
биохимические  методы,  о т р а ж а ю щ и е  состояние  обмена  л и ­
пидов и Л П ,  св ертываю ще й и ант исвертывающей,  антиокн- 
сл и телы ю й  систем крови,  наличие  первичных и вторичных 
продуктов перекисей липидов .  Определенн ое  значение  мо­
ж е т  иметь состояние  энергетического,  углеводного,  бел к о ­
вого и минерального  обменов,  особенно после  ф у н кц ио на ль­
ных (физических)  нагрузок .  А нал из  ком плекса  результатов  
лабораторног о ,  клинического  и электрофизиологического  
методов  исследования  позволяет  судить о степени в ы р а ж е н ­
ности атеросклероза .

1.3.1. Липопротеидны й обмен

Д л я  лабо р ато р н о й  диагностики доклинического периода  
атероскл ероза  основное значение  имеют определение  по к а ­
за телей липидного  обмена,  о бн ару ж ен и е  количественных и 
качественных изменений Л П  — дислипопротеидемии ( Д Л П ) .  
П ри коро на рно м атеро ск лерозе  н аб л ю д ает ся  к а к  н о р м а л ь ­
ное со де рж ани е  липидов  в п л а зм е  крови — нормолипиде-  
мия,  т а к  и повышенное  — гип ерлипидемия (Р. Д .  Г а в р и л о ­
ва, Р.  В. Ханина  и соавт.,  1987).

Л П  — слож ны е  молекулы,  в состав которых кроме ХС 
вход ят  фос фол ипиды ( Ф Л ) ,  тригл ице ри ды (ТГ),  белки в 
ра зл ич ны х  соотношениях,  в том числе аполипопротеины 
(апопротеины) .  Л П  п л а зм ы  крови клинически здоровых 

людей неоднородны по концентрации основных компонен­
тов (ХС, ФЛ,  ТГ, бел ко в) .  В п л а зм е  крови человека  содер­
ж а т с я  Л П  трех групп, в которые входят  ТГ, ХС и Ф Л  в 
р азн ы х  соотношениях (А. Н.  Климов,  Н.  Г. Ни ку льчева ,  
1984).

К а ж д а я  группа Л П  состоит из одного или двух классов,  
а они, в свою очередь,  р а зд ел я ю тс я  на подклассы, от ли ч а ­
ющиеся  м е ж д у  собой химическим составом,  ги д р ати р о в ан ­
ной плотностью, р а з м е р а м и  частиц и другими физико-хи­
мическими свойствами.  К Л П ,  богатым ТГ, относятся  хило- 
микроны (ХМ) и Л П  очень низкой плотности ( Л П О Н П ) .  
ХМ — наиболее  крупные и легкие  Л П ,  которые об разуют ся  
в кишках.  В состав ХМ входит  1— 2 % белка ,  который пре д­
ставлен апо пр отеинами А, В, С ь С 2 и С 3. ХМ отличаются  
низкой плотностью, a Sf (коэффициент  фло тации их) д о ­
стигает  15 000. Б л а г о д а р я  этому ХМ легко  всплывают,  об ­
р а з у я  сл ивкооб раз ный  верхний слой, не только  при цен три­



фугировании,  но и При хра нении п л а зм ы  крови в пробирках .
ХМ ос ущ ествляют  транспо рт  экзогенных ж и р о в  (ХС и 

ТГ) из кишок через л и м ф у  в печень. У зд оро вых людей 
через 12— 14 ч после  приема пищи ХМ в п л азм е  крови не 
обна ру жи ваю тся .  Они не о б л а д а ю т  электрической п о д в и ж ­
ностью. В пл азм е  крови ХМ подвергаются  воздействию ли- 
попротеидлипазы (КФ 3.1.1.34) при участии альб уми на  и 
одного из апопротеинов,  б л а г о д а р я  чему п л а з м а  крови про­
светляется  и в д ал ьн ейш ем  гидролизуется  около 90 % ТГ. 
В ы своб ож да ю щи еся  при этом ж и р н ы е  кислоты у с в а и в а ю т ­
ся сердечной, скелетной м ы ш ц а м и  и другими тканя ми.

К классу  ЛГ1, богатых 'ГГ, относят  Л П О Н П  (пр е -р -Л П ) ,  
диам ет р  частиц которых зна чительно меньше,  чем д иам етр  
ХМ. Ко нц ен тр ац ия  эндогенных ТГ пре вы ш ает  50 %. Б е л к о ­
вый и липидный составы Л П О Н П  кол еблются  (табл.  1). 
Они о б л а д а ю т  эле ктр офоретической подвижностью,  по­
скольку  сод е р ж а т  7— 10 % белка ,  в состав которого входят 
апопротеины В, С ь С 2, Сз и Е. У зд оровых людей на долю 
Л П О Н П  приходится  не более  16 % всех Л П  п л а зм ы  крови. 
Они синтезируются в печени и частично в слизистой обо ­
лочке  кишок.  Основное  физиологическое  значение  
Л П О Н П  —  транспо рт  эндогенных ТГ. П ри  высоком содер­
ж а н и и  Л П О Н П  п л а з м а  крови мутная  и не просветляется  
через сутки хранен ия  в холодильнике .  К  Л П ,  богатым ХС, 
относятся  ЛПНГ1 ( |3-ЛП),  которые в зависимости от плот ­
ности частиц р а з д ел я ю т  на Л П П П 1 с ди апа зо но м плотности 
1,006— 1,019 г /мл и Л П Н П 2 с гидрати ров анной плотностью 
частиц 1,019— 1,063 г/мл.  К оэф фици ент  фло таци и в ра ств о ­
ре натрия  хл ори да  плотностью 1,062 г /мл при темпе ратуре  
26 °С состав ля ет  12— 20 д л я  Л П Н П 1 и 0— 12 д ля  Л П Н П 2 . 
В п л а з м е  крови зд оровых людей концентрация  Л П Н П 1 (их 
иногда относят к самосто ят ель ном у классу  Л П  пр ом еж ут оч ­
ной плотности — Л П П П )  незначительная .  ЛПНГ1 о б р а з у ­
ются в пл азм е  крови при к а т а б о л и з м е  Л П О Н П .

Л П Н П  богаты белком ( сод ерж ат  апопротеины В, С) ,  
о б л а д а ю т  элек тр опо движ но сты о  на бумаге,  ко тора я  соот­
ветствует подвижности (3-глобулинов, вследствие  чего этот 
класс  получил на зва ние  (З-ЛП. Они явл яю тся  основной 
транспортной формой ХС, поскольку  с о де р ж а т  2/з всего ХС 
пл а зм ы  крови. Л П Н П  о б л а д а ю т  большей микровязкостью,  
чем другие  Л П  плазмы.

К Л П ,  богатым Ф Л,  относят  ЛГ1ВП, которые распр ед е­
ляют ся  на дв а  подкласса :  Л П В П 2 с диа паз оно м плотности 
1,063— 1,125 г /мл и Л П В П 3 с ди апа зо но м  плотности 1,125— 
1,210 г/мл.  Количество  Л П В Г Т  (с средней ги д р ати р о в ан ­
ной плотностью 1,05 г /мл)  еще окончательно не уста н ов ле ­
но. Л П В П  с о де р ж а т  33— 59 % белк а  (апопротеины А ь А 2,



П о к а з а т е л ь Х и л о м и к р о -
ны Л П О Н П

Г идратированная плотность частиц, < 0 ,9 5 0,95 1,006
г/мл
Скорость флотации:

Sr0 (1,063 г/мл) > 4 0 0 20—400
F 1,20 — —

Д и ам етр  частиц, нм 100— 1100 28— 100
Химический состав, %:

белки 1—2 7— 10
фосфолипиды (Ф Л ) 3— 8 12— 18
холестерин (ХС)
неэстерифицированный 2 3 - 7
эстерифицированный 2 10— 13
триглицериды (ТГ) 86—94 60— 60

Содерж ание в плазме крови, г/л — 0,8— 1,5

Главные транспортируемые липиды Экзогенные Эндогенные
и - ТГ

л п п п Л П Н П , л п в п 2 Л П В П з

1,006— 1,019 1,019— 1,063
1

1 ,0 6 3 -1 ,1 2 5 1,125— 1,21С

12— 20 0— 12
— — 3,5—9,0 0— 3,5

25— 30 21— 25 9,5— 10 7— 7,5

14— 18 22— 25 33 59
11 — 17 22 29 20

6— 12 8 7 2
29— 33 38 23 13
24— 34 7— 10 8 6

0,2— 0,75 3,2— 4,5 0,5 (муж.)  
1,7 (жен.)

2,2 (муж.)  
2,6 (жен.)

Экзо- и 
эндогенные ТГ

ХС ХС Ф Л



С ь C 2, C3, D, К) ,  около 20 % ХС, гла вны м об разо м  эстери- 
фидированного,  и до 8 % ТГ. П а  долю Л П В П  приходится  
34 % всех Л П  п л а зм ы  крови.  Л П В П  синтезируются и пре­
в р а щ а ю т с я  в печени, в меньшей мере в стенках  тонкой 
кишки.

Антиатерогенное  действие  Л П В П  объя сн яю т  не только 
конкуренцией с Л П Н П  за  рецепторы клеток,  но и способ­
ностью Л П В П  извлек ать  свободный ХС из клеток,  эстери- 
фицир овать  его, переносить в печень, где ХС подвергается 
метаб олизм у и экскр етируется  с ж е л ч ь ю  преимущественно 
в виде ж е л ч н ы х  кислот.  Это приводит  к снижени ю внутри­
клеточного со дер ж ан и я  ХС в периферических тканях .  Уро­
вень Л П В П  в сыворотке  крови имеет в а ж н о е  прогностичес­
кое значение  (А. II.  Климов,  1983).

Ра зв и т и е  атероскл ероза  при норм ально й концентрации 
ХС и Л П П П  в крови объясн яет ся  снижением процесса у д а ­
ления  ХС из сосудистой стенки, а т а к ж е  нар ушением  его 
эст ерификации и переноса в печень, что н аблю дает ся  при 
уменьшении активности фер мен та  лецитин-холестерин-аце-  
т и л тр а н с ф е р а з ы  (ЛХАТ) .

В возникновении атеро ск лероз а  большую роль играют 
аполипопротеины. Это бел ко вые компоненты Л П ,  участ ву ­
ющи е в регуляции активности основных ферментов  ли п и д ­
ного и липопротеидного  обменов  Л П В П ,  с о де р ж а т  8 апо- 
протеинов.  Д в а  основных белка  Л П В П  относятся к семей­
ству апопротеинов  A: Ai состав ляет  6 7 % ,  А2 — 2 2 %  от 
всего количества  апопротеинов.  Б елок  Л П Н П  относится  к



апопротеину В (95—98 % ) .  В ХМ Л П О Н П  и Л П В П  содер­
ж а т с я  полипептиды, относящиеся  к  апоп ротеинам С ь С 2 и 
С 3 (их количество  в Л П В П  — 1— 5 % ) .

В нас тоящее  время из Л П  пл азм ы  крови человека в чис­
том виде выделены 9 апопротеинов.  Ко нцентрация  апопро- 
теинов в пл азм е  крови клинически здоровых людей следу­
ющ ая :  A t — (1 ,3 4+ 0 ,2 4)  г/л, В — ( 0 , 98 +0 ,2 )  г/л,  А 2 — 
(0 ,6 8+0 ,1 8 )  г/л, С з — (0 ,1 3+0 ,0 5 )  г/л, D — (0 ,1 0+ 0 ,0 4 )  г/л, 
Е — (0 ,1 + 0 ,0 4 )  г/л. Н аи м ен ьш ее  со де рж ани е  в п л азм е  к р о ­
ви апопротеинов  С ь С 2, F.

Апопротеины Ai и А 2 синтезируются в печени и стенке 
тонкой кишки в количестве,  равном соответственно 12,2 и
5,5 мг /кг  массы тела  (N. F id g e  и соавт.,  1980). Апопротеи­
ны С), С2, С3 синтезируются в печени, а апопротеин В — в 
печени и стенках тонкой кишки.

Апопротеины выпол няют функции коэнзимов.  Н апр им ер ,  
апопротеины А ь С] являю тся  ко эн зим ами в реакции транс- 
эст ерификации ХС в пл азм е  крови,  которая  ка тализируется  
ферментом ЛХАТ.  Последний активируется  апопротеином 
С], а фермент  лип оп ро теи длипа за  — апопротеином С 2. Б и о ­
логическая  роль апопротеииа  В з а кл ю ча ется  во в за им одей­
ствии с рецепторами клеток  и в транспорте  ТГ. Р оль  других 
апопротеинов  еще полностью не выяснена .

В фо рми ров ани и атеросклеротического  п о раж ен ия  сте­
нок артерий больш ое значение  имеют количественные и к а ­
чественные изменения  Л П  пл азм ы  крови, в частности уве ­
личение  уровня  Л П П П  и Л П О Н П  (они о б л а д а ю т  наиболь-



шей атерогенностью) и снижение с од ерж ан ия  Л П В П  (им 
свойствен антиатерогенный э ф ф ек т ) .  Эти изменения  лип и д­
ного обмена  при нар ушении структуры и функций эндоте­
лиа льног о  барьера ,  повышенной проницаемости и очаговых 
повре жде ниях  эндотелия  приводят  к липопротеидной ин­
филь трации средней стенки артерий.

Установлено,  что у животных,  устойчивых к атер оск ле­
розу  (суслика,  норки, песца,  дел ь ф и н а ) ,  уровень ХС Л П В П  
в пл азм е  крови существенно пр евыш ает  концен траци ю ХС 
Л П Н П  и ХС Л П О Н П .  У человека и восприимчивых к р а з ­
витию атеро ск лероз а  животны х (обезьяны,  свиньи, ку ри­
цы)  со де рж ани е  ХС Л П Н П  и ХС ЛПОН Г1 значительно пре­
вы ш ае т  уровень  Л П В П  (А. Н. Климов,  Н. Г. Никульчева ,  
1984). Поэт ому д ля  лабо ра торн ой диагностики атер ос к ле­
роза в аж н ое  значение  имеет определение  не общего  ХС 
крови, а ХС Л П В П ,  Л П Н П  и Л П О Н П .

У больных ко рон арным  атерос кл ерозо м и у лиц со скло н­
ностью к Н Б С  со де рж ани е  ХС Л П В П  значительно ниже,  
чем у практически зд оровых людей (G. Mil ler ,  N. Miller ,  
1975; G. Hei ss  и соавт.,  1980). У мужчин с пр и зн ака м и И Б С  
средний п ок аза те ль  соде рж ан ия  ХС Л П В П  составлял  
( 1 ,2 8+ 0 ,4 4)  ммоль/л ,  а у клинически здоровых людей — 
(1 ,3 8+0 ,4 4 )  ммоль/л ,  Р < 0 , 0 0 1  (А. II. Климов,  II.  Г. Н и ­
кульчева ,  1984).

Д л я  опр еделения  чувствительности к развитию атер о­
склероза  мо жн о  использовать  холестериновый коэффициент  
атерогенпости (Кхс ) ,  расчет которого пр едлож ил  А. Н. К л и ­
мов (1977, 1978):

„  _  ХС ЛПНП +  ХС ЛПОНП
х с " ХС ЛПВП

Этот ж е  коэффициент  можн о рассчитать  при наличии двух 
показателей:  общего  ХС и ХС ЛПВГ1:

_  ^Срб'цИй х с  ЛПВП  
хс ХС ЛПВП

У клинически здоровых людей коэ ффициент  атероген- 
ности ниже 3— 3,5 (у мужчин он выше,  чем у ж е н щ и н ) .  При 
атерос кл ерозе  и И Б С  коэффициент  атерогенности состав­
ля е т  5— 6 и больше. Если у больных атероск лерозом  или 
И Б С  не о б н а р у ж и в а е т с я  Д Л И ,  то следует использовать  
коэффици ент  апопротеины В/а попротеины А[ (P. A v oga ro  
и соавт.,  1979; N. N. P e rova  и соавт.,  1982).

Б ол ьш ое  значение  д ля  диагностики атероскл ероза  и 
И Б С  имеет установление  типа  Д Л И .  П од  Д Л П  понимают 
увеличение  или уменьшение  со дер ж ан и я  Л П  определенного 
кл асса  в п л азм е  крови.  К  первичным Д Л П  относят  5 типов



гиперлипопротеидемий,  ха р акт ер и зу ю щ и х ся  повышением в 
пла зме  крови уровня  Л П ,  с о д е р ж а щ и х  апопротеины В 
(А. Н. Климов,  Н. Г. Ни ку льчева ,  1984; D. S. Fr ed r ic kson  
и соавт.,  1965).  В 5— 7 %  случаев первичные Д Л П  п ер ед а ­
ются по наследству,  а в большинстве  случаев связан ы с 
влиянием на организм фа кт ор ов  о к р у ж а ю щ е й  среды (пи­
тания ,  гормона льны х воздействий и др . ) .  Вторичные Д Л П  
пре дста вл яю т  собой нарушения липопротеидного  обмена ,  
возн икаю щие при по ра ж ен ия х  внутренних органов.

1.3.2. Основные лабораторны е показатели 
дислипопротеидемии

Показат ели I  типа Д Л П  (гиперхиломикронемия,  инду­
ц ир ованн ая  ж и р а м и  ли п е м и я) :

1. П р о з р а ч н а я  со сли вк оо бразн ым слоем ХМ п л азм а  (сы­
воротка)  крови через 16— 24 ч хране ния  в холодильнике.

2. Н о р м а л ь н о е  или несколько увеличенное  со де рж ани е  
ХС, повышенный уровень  ТГ. К оэ фф ици ент  ХС/ТГ мень­
ше 0,9.

3. О б н а р у ж е н и е  ХМ на старте  при проведении эл е к т р о ­
ф ор еза  на бумаге.  П ри этом фр акц и и а-  и р - Л П  часто не 
наб люд ают ся ,  а пр е -р -Л П бы ваю т  разной интенсивности и 
смещены в сторону ХМ. П р и  элект ро форезе  в п о л и а к р и л ­
амидном геле линия  ст арта  усилена ,  а интенсивность других 
полосок ЛГ1 зависи т  от количества  ХМ.

4. Увеличенное  с од ерж ан и е  ХМ, но рмальны й или не­
сколько  повышенный уровень Л  П О П П ,  сн и же нн ая  концен­
т р а ц и я  Л П Н П  и ЛПВГ1 при ультрацентриф уги ров ани и.

П оказат ели  I I  типа Д Л П  (гипер-р-липопротеидемия) ,  
вкл ю ча ю щ ег о  подтипы П а  и 116:

Подтип Па :
1. П р о з р а ч н а я  без сливкообразного  поверхностного слоя 

ХМ п л а з м а  (сыворотка)  крови при хранении в х ол оди ль­
нике.

2. Повыш енное  со де рж ани е  ХС и но рмальны й уровень 
ТГ в пл азм е  крови. К оэ ффици ент  ХС/ТГ больш е 3,5.

3. О пр ед елени е  интенсивной полоски р- Л П  при эл е к т р о ­
форезе.  При этом полоска п ре -р -Л П  не наб люд ает ся  или 
нормальной интенсивности,  а а - Л П  — нормальной интенсив­
ности или ослабле на ,  Х М  не о бна руж ив аю тся .

4. Увеличенное  со де рж ани е  Л П Н П ,  нор мальное  количе­
ство Л Г 1 0 Н П ,  но рма льный  или несколько сни женный у р о ­
вень ЛГ1ВГ1 при ультрацентриф угир овани и.

Подтип Пб:
1. П р о з р а ч н а я  или равномерно мутная  без сл и в к о о б р аз­



ного поверхностного слоя  ХМ п л азм а  крови при длительном 
хранении в холодильнике.

2. П о в ы ш ен н ая  кон центрация  ХС, незначительно у вели­
ченное с о д е р ж а н и е ^ Г  в пл азм е  крови,  ко леба ния  к о э ф ф и ­
циента хс/тг.

3. Интенсивное  о кр аш и ван и е  фр акц и и (3-ЛП, усиление 
полоски пре-р-ЛП,  отсутствие  ХМ при электрофорезе .

4. Повыш енн ый уровень Л П Н П  и Л П О Н П  при у л ь т р а ­
центрифугировании.

П оказатели I I I  типа Д Л И  (дис-р-липопротеидемия,  
«ф ло тир ую щ ая  р- гип ерл ип опр от еид ем п я») :

1. Помутнение  пл азм ы  крови, нередко с об разованием  
тонкого слив кообразного  поверхностного слоя ХМ при х р а ­
нении в холодильнике.

2. Повышен ное  с од ерж ан и е  ХС и ТГ в пл азм е  крови. К о ­
эффици ент  ХС/ ТГ равняется  0,45 или больше.

3. Ш и р о к а я  ф р а к ц и я  р-ЛП,  з а н и м а ю щ а я  участок  от р- 
полож ени я до пре-р-положенпя при эл ек тр оф ор езе  на б у м а ­
ге. При элект роф ор езе  в по лиа к рил ам ид но м  геле эта ф р а к ­
ция  об на р у ж и в а е т с я  в полож ении пр е -p. П ол оск а  а - Л П  ос­
лабл ен н ой  интенсивности.

4. Увеличенное  количество Л П О В П  («фло тирую щи е р- 
Л П » ,  или р - Л П О В П )  при ул ьт рац ент риф уги ров ани и.  « Ф л о ­
тирую щ им р -Л П »  присущи возрастание  с од ерж ани я  ХС, 
уменьшение  концентрации ТГ, сниженный коэффициент  
ХС/ТГ, повышенный коэ ффициент  ХС Л П О П П / Х С  (в нор­
ме он ниже 0,13).

П оказат ели I V  типа Д Л П  (гипер-р-липопротеидемия,  се­
мейн ая  эс сенц иа льн ая  гиперлипемия,  липемия,  индуциро­
в анн ая  у г л е в о д а м и ) :

1. П р о з р а ч н а я  или мут ная  без сливкообразного  поверх­
ностного слоя ХМ п л а з м а  крови при хранении в хол од и ль­
нике.

2. Ув еличенная  концентраци я  ТГ, нор мал ьн ый или не­
сколько  повышенный уровень  общего ХС в пл азм е  крови.

3. Интенси вн ая  полоска ф р акц и и пре-р-ЛП,  обычной ин­
тенсивности или несколько ослабле нные полоски а - Л П  и 
Р -Л П  при электрофорезе .

4. По вы шенн ое  с одерж ан и е  Л П О Н П ,  но рмальны й или 
несколько сниженн ый уровень  Л П Н П  и Л П В П ,  отсутствие 
ХМ при ультрацентриф уги ровании .

П оказат ели V типа Д Л П  (гиперхиломикронемия и ги- 
пер-р-липопротеидемия,  ком бин ир ованн ая  липемия,  возни­
к а ю щ а я  при приеме жи р о в  и у г л е в о д о в ) :

1. Мутна я  со сли вк оо бразны м слоем ХМ п л а з м а  (сыво­
ротка)  крови при хра нении в холодильнике.



2. Ре зк о  увеличенное  с од ерж ан и е  ТГ, умеренно повы ­
шенный уровень общего  ХС в п л азм е  крови.  Коэфф ици ент  
ХС/ ТГ  не больше 0,25.

3. Усиленная  полоска ХМ на старте,  уве личенная  полос­
ка пре -р-ЛП,  сн и же нн ая  интенсивность полоски а- и р - Л П  
при эле ктрофорезе .  »

4. Повы шенн ое  со де рж ани е  ХМ и Л П О Н П ,  сниженный 
уровень  Л П Н П  и Л П В П  при ультрацент риф уги ров ани и.  
Коэ фф ици ент  ХС/ ТГ  в Л П О Н П  больш е 0,065, но ниже 0,15.

Кро ме  ука за н н ы х  типов гиперлипопротеидемии н а б л ю ­
д аю тс я  состояния,  при которых резко  у м ен ьш ается  количе­
ство Л П Н П ,  Л П О Н П  и ХМ, с о де р ж а щ и х  апопротеины В 
( гипо-р-липоиротеидемия),  д а ж е  эти вещества  не о б н а р у ­
ж и в а ю т с я  (a -p-липопротеидемия) .

К  состояниям,  ха р а к т е р и з у ю щ и м ся  изменениями уровня 
Л П В П ,  которые сод е р ж а т  апопротеины А, относят  Д Л П :  
гипер-а- ,  гипо-а-  и a -а-липопротеидемии.  Иног да  отмечается  
сочетание  гипер-а-липопротеидемии с гипо-р-липопротеиде-  
мией (А. Н. Климов,  Н. Г. Н ик ульче ва ,  1984).

Возникновению атероскл еро за  способствует гиперлипо- 
протеидемия ( Г Л П )  II типа и в меньшей степени — Г Л П  
III и IV типов.  Почти не влияе т  на разви тие  этого з а б о л е ­
вания  Г Л П  I и V типов (А. Н.  Климов,  Н. Г. Никульчева ,  
1980; D. S. F re dr ic ks on  и соавт.,  1965).

Чем выше коэффи циент ы ХС/белок ,  Т Г/ бел ок  в составе  
суммарной фр ак ци и р- и пре-р-ЛП,  тем интенсивнее в ы р а ­
же н атеросклероз.

У здоровых людей соотношение  р - Л П / а - Л П  составляет
2,3. П ри  атеросклерозе  этот п ок аза те ль  увеличивается  за  
счет снижения  уровня  а - Л П  и повышения количества  р-ЛП.  
Причем эти изменения  н аб л ю д аю тся  у больных с по вышен­
ным и но рм ал ьн ы м  соде рж ани ем  Л П .

1.3.3. Изменения гемостаза

У больных атероск лероз ом  изменяется  состояние  свер­
тывающей,  пр отиво свертывающе й и фибринолитической си­
стем крови,  т. е. гемостаз.  Н а р у ш е н и я  гемостаза  в ы р а ж а ­
ются в гиперкоагуля ци и и возра ст ании агрегационной а к ­
тивности тромбоцитов  (Е. И. Чазов ,  1966; А. И. Грицкж, 
В. И. Шигельський,  1979; Н. В. Аминева,  М. Т. С ал ьце ва ,  
1984; А. А. Аляви,  1988; II. Langy,  1979).  Активность неко­
торых ферментов  системы свертывани я крови (пр отромби­
на, Ас-глобулина,  проконвертина)  у большинства  больных 
коронарным  ат еросклерозом т а к а я  же,  ка к  у здоровых 
людей.

У части лиц пожилого  и старческого возраста ,  больных



1а6лица 2. Изменения ф ункции противосверты ваю щ еи системы крови 
у м уж чин м олодого  возраста в доклинической стадии ИБС (Г. В. А н ­

дреенко  и соавт., 1980)
 ---------------------

П о к а з а т е л ь В ес на

Фибриноген, г/л 3 ,618±0,190 4,309+0,181
Частичное тромбопластиновое время, с 9 9 ,5 ± 3 ,3 9 7 ,3 ± 4 ,9
Растворимый фибрин, г/л 0 ,233±0,042 0 ,367±0 ,058
Гепарин, % к стандартному субстрату 6 1 ,9 ± 1 ,6 83 ,3±2 ,1*
Фибринолитическая активность цель­ 2 4 ,3 ± 1 ,9 2 3 ,9 ± 3 ,6
ной плазмы, %
Л изис сгустков эуглобулинов, мин 172,0±7,6 170,4±7,4
Зоны лизиса эуглобулиновой фракции 38,1 ± 6 , 8 2 2 ,2 ± 3 ,0
на стандартных фибриновых пластин­
ках, мм2
П лазм иновая  активность эуглобулино­ 2 ,9 ± 0 ,9 5 ,5 ± 1 ,9
вой фракции, мм2
Активность активатора  плазминОгена
Wlf2

3 5 ,2±3 ,4 16,7±2,9**
м м
Неферментатинный фибринолиз, мм2 4 7 ,9±3 ,0 60 ,9 ± 9 ,2
Антиплазмины, с 129,1 z t  7,9 112 ,9±3 ,5
Антиактиватор, % 5 2 ,9 ± 3 ,9 75 ,3±2,9**
Антитромбин I I I ,  % 6 5 ,8 ± 5 ,4 6 5 ,2 ± 3 ,6
П родукты деградации фибриногена, 15,1 ± 2 , 2 9 ,3 ± 0 ,9 *
мг/100 мл
Сывороточный тест, с 4 6 ,6 ± 0 ,8 45 ,0 ± 0 ,9

* Р  <  0,05. ** Р  <  0,01.

атеро ск лероз ом  венечных сосудов,  сни жа ют ся  постгепарино-  
ва я  липол нти чес кая  активность,  уровень свободного гепа ри­
на  и антитр омбина  III .  С помощью аутокоагуляционного  
теста (АКТ)  и т ром бо эл астог ра ф ии  у больных атер оск леро­
зом венечных артерий оп ре деляю т признаки ги п ер к о агу ля ­
ции пл азм ы  крови, что связано с уменьшением ее антитром-  
биновой и ант итромбопластиновой активности.  П ри  атер о­
склерозе  пов ыш аю тся  со де рж ани е  фибриногена,  адгезивные 
и агрегационные свойства тромбоцитов,  угнетается фибри- 
нолиз, н аб лю дает ся  высокой степени предтромботическое  
состояние  (А. И. Грицюк и соавт.,  1979; Е. А. За х а р и я ,  
М. В. Кинах,  1987).  Тр ом бо ц ит ар ны е и эри троци тарны е ф а к ­
торы изменяются  в сторону гипер ко агуля ции и снижения 
фибринолиза .  Зн ач ительно  у мен ьш аю тс я  компенсаторные 
реакции све ртываю ще й и фибринолитической систем крови, 
фибринолнтический резерв.  Вы ра же нн ос ть  гиперкоагуля ции 
крови и угнетение ф иб рин олиза  з ави сят  от степени атер о­
склеротического  пор ажения,  давности за б о ле в а н и я  и воз ­
раста  больных (А. II. Грицюк и соавт.,  1979; А. И. Грицюк,  
1980).  Отмечены т а к ж е  сезонные ко леба ния  по ка зател ей ге­
моста за  (табл.  2) .



П ри  атер оскл ерозе  не установлены четкие критерии им­
мунологических нар ушени й (В. А. Алмазов ,  1986).  Отмеч е ­
на высокая  информативность  нового метода иммунофер- 
ментного а н а л и з а  апопротеинов  В и А, (В: А. М етел ьс к ая  и 
соавт.,  1986). О б н а р у ж е н ы  антитела,  которые изб ирательно 
с вязы ваю тся  с эн до телиа льн ыми кл етка ми (С. М. Дани лов ,  
1986). В ыя влен ы антитела  к Л П  и гепарину, способные б ло ­
кировать  процессы л и по ли за  (И. С. Голод и соавт.,  1982;
Н. II. К о р а б ел ы ц и к о в а  и соавт.,  1985). У лиц 20— 38 лет  с 
неблагополучной по атеро ск лероз у  наследственностью сред­
ний титр серопозитивных реакций с суммарной  фракци ей 
сывороточных Л  П О П П  и Л П П П  составл ял  1 : 3 8 + 2 3 ,  у 
больных И Б С — 1 : 8 6 + 1 4 ,  у зд оровых людей — 1 : 5 + 2 .  
У 73 % этих лиц н аб л ю д али сь  повышенные титры реакции 
с суммарной  фракц и ей сывороточных Л П О Н П  и Л П Н П  
(И. С. Голод и соавт.,  1982).  Иммунологические  реакции к 
Л П  можно использовать  ка к  чувствительные м ар к ер ы  д ля  
определения  доклинической стадии атеросклероза .

П ри обострении атеросклеротического  процесса у б ол ь­
ных формиру етс я  иммунный ответ  Т-типа,  возн икаю щий 
вследствие  сенсибилизации о р г а н и з м а  к атерогенным Л П ,  
ответственным за  развитие  атеросклеротических пора жен ий 
а ртер и аль ны х  сосудов.  П ри  разрушен ии  атероск леротичес­
ких б ля ш е к  в сосудистой стенке об раз ую тся  антигены, ко ­
торые по па даю т в регионарные лим фати чес кие  уз лы  и вы ­
з ы ва ю т  в них местную иммунную реакц ию В-типа  (В. А. Н а-  
горнев и соавт.,  1985).

У больных атерос кл ерозо м изменения  иммунных р е а к ­
ций х ар ак тер и зу ю тс я  уменьшением абсолютного  и относи­
тельного числа  Т-лимфоцитов ,  снижением их супрессорной 
функции,  в то время ка к  абсолютное  количество В-лимфо- 
цитов не изменяется,  увеличивается  или у м ен ьш ается  
(И. М. Г анд ж а ,  1980, 1985).  Ц И К  о б н а р у ж и в а ю т ся  у  20— 
27 % больных ко рон арным  атеросклерозом  (С. Г. Осипов,
В. И. Титов,  1982).

Т аки м  образ ом,  изменение  со дер ж ан и я  в пл аз ме  крови 
Л П ,  по ка зател ей свертывающей,  антисв ертываю щ ей и фиб- 
ринолитической систем крови,  наличие  в ней антител  к Л П ,  
Ц И К ,  уменьшение  количества  Т-лимфоцитов  являю тся  не­
специфическими л а б о р а т о р н ы м и  при зн ака ми коронарного  
атеросклероза .



1.5. Окислительно-восстановительные 
процессы

У ж е  на ранних стадиях развит ия  атероскл ероза  с н и ж а ­
ются уровень гемоглобина  в крови и ее кислородная  емкость 
(И. М. Г анд ж а ,  II. К. Фуркало ,  1978).

При атеросклерозе  венечных артерий со де рж ани е  окис­
ленной ф ор мы Н А Д +  сни жа етс я  до (0 ,062+0 ,005)  нмоль/мл 
(— 44,4 % ) , тогда к а к  у здоровых людей оно со ста в ­
л я ет  (0 ,1 1+ 0 ,0 1)  нмоль/мл,  а количество восстан ов ­
ленной форм ы Н А Д - П  увеличивается  до ( 0 , 0 5 0 +  
+ 0 , 0 0 6 )  нмол ь/м л ( + 5 6  % ) ,  у зд оровых людей равняе тся  
( 0 ,0 32+0,005 )  нмоль/мл.  Отношение  Н А Д + / Н А Д - П  с н и ж а ­
ется соответственно с 5,16 до 2,07. При коро на рно м атер о­
склерозе  со де рж ани е  окисленной формы Н А Д Ф +  составляет  
( 0 , 44+0,038 )  нмоль/мл,  т. е. более  чем в 2 р а з а  п р е в ы ш а ­
ет уровень  этого ко фермен та  в крови зд оровых людей — 
( 0 , 139 +0, 025)  нмоль/мл.  У больных кор он ар ны м атерос к ле ­
розом отношение  Н А Д Ф + / Н А Д Ф - Н  уме ньш ается  до 14,7 
(в норме 6,9),  т. е. у них пр ео б л адает  окислительный ком п о­
нент этой коф ерментной системы. П ри  атеро ск лерозе  общее  
со де рж ан ие  Н А Д +  и Н А Д - I I  сни жается ,  а уровень Н А Д Ф +  
и Н А Д Ф - Н  пов ыш ается  почти в 3 р а з а  (Ф. Н.  Гил ья мир ова  
и соавт.,  1980).  В рез ультате  этого изменяются  спектр нико- 
тина мид ных  коферментов  и их количество.

У больных с нач альной стадией коронарного  атер оск ле­
роза  о нар ушении окислительных процессов свидетельствует  
повышение концентрации пировиноградной кислоты на 
76 %, молочной — на 54 % (II. И.  Евнина,  1971). У них сни­
ж а е т с я  активность  к а р б о а н г и д р а з ы  на 1 3 % ,  к а т а л а з ы  — 
на 18 %. П ри  фиброзном коро на рно м ат ероскл ерозе  уровень 
пировиноградной кислоты по вышается  на 92 %, молочной — 
на 75 %, активность  к а р б о а н г и д р а з ы  ум ен ьш ается  на 20 %, 
к а т а л а з ы  — на 43 %.

Х арак тер  изменений окислительных процессов при ко р о ­
нарном атероскл ерозе  у к а з ы в а е т  на пр еоб лада ни е  гликоли­
за над  аэ робны ми процессами энергообразования .

П ри атер оск лерозе  отмечается  н а п р яж е н и е  функции вну­
триклеточных окислительно-восстановительных ферментных 
систем. Это в ы р а ж а е т с я  в увеличении концентрации пер- 
о кс идазы  в лейкоцитах.  Так,  у 72 % больных атеросклерозом 
сод ерж ани е  перок сидазы  в ли мфоци тах  составл яло  2,9— 
3,8 ед. при норме — 2,3 ед. (Ф. Я. Прим ак ,  1974). П о в ы ш е ­
ние уровня  пер ок сидазы в лейкоцитах  мо же т  быть пр о я в л е ­
нием ком пенсаторных механизмов,  нап ра вл енн ых на пр ед ­
от вращ ени е  нак опления  продуктов  перекисного окисления  
липидов,  в избытке  об р аз у ю щ и х ся  при атеросклерозе.



При атеро ск лероз е  изменяется  со де рж ани е  ря да  гормо­
не з. Так,  у муж чин с умеренно в ы р а ж е н н ы м  ат ер ос к леро­
зом, а т а к ж е  при старении ор гани зм а  ум ен ьш ается  концен­
трация  тестостерона  в п л азм е  крови.  У зд оровых лиц она 
сос та вляла  ( 4 ,1 5+ 0 ,0 9 )  нг/мл,  у лиц среднего во зра ста  — 
(2 ,8 6+ 0, 09 )  нг/мл,  п о ж и л о г о — (1 ,6 8+0 ,0 8)  нг/мл,  старчес­
к о г о — ( 1 ,0 2+ 0 ,0 5 )  нг/мл.  По  мере старения  у мужчин 
т а к ж е  в п л а зм е  крови увеличивается  количество (3- и пре-р- 
фр акц и й ХС, о б л а д а ю щ и х  атерогенным свойством,  ум ень ­
ш ает ся  со де рж ани е  а-ХС, ок а зы в а ю щ е го  антиатерогенный 
э ф ф ек т  (В. В. Горбачев  и соавт.,  1982).

П ри  атеросклерозе  венечных артерий III  стадии зн ач и­
тельно угнетены глю к око ртикоидна я  и анд рогенная  ф унк ­
ции надпочечников.  Су точная  экскреция  17-оксикортикосте- 
роидов (17-ОКС)  состав ляет  (3 ,2 1+ 0 ,2 5 )  мг/сут  (в норме
5,05 м г / с у т + 0 , 3 8  мг/сут) ,  не йтральны х 1 7 - О К С — ( 1 7 , 1 8 +  
+ 0 , 7 3 )  мг/сут (в норме 12,8 м г / с у т + 0 , 8 2  мг /сут) .  У больных 
атерос кл ерозо м венечных артерий уменьшено выделение  
биологически акт ивных глюк окортикоидов  (Ф и Е ) ,  тогда 
ка к  сумма биологически акт ивных фр акц и й (ТГФ и ТГЕ)  
почти не изменяется.  Н а р у ш е н и е  м ета б о л и зм а андрогенов  
в ы р а ж а е т с я  в снижении со дер ж ан и я  их активных и н е а к ­
тивных фр акц и й (С. Д.  К а п а н а д з е  и соавт.,  1973).

В патогенезе атероскл еро за  в а ж н у ю  роль играют ф а к ­
торы, в ы з ы в а ю щ и е  гиперинсулинемию и нар ушени е  обеспе­
ченности о рг ан и зм а  инсулином (В. А. Д уд аев ,  В. В. Горин, 
1986; R. W. Stout ,  1982).  У лиц молодого возраста,  больных 
ко рон арн ым атеросклерозом,  с оде рж ан и е  А К Т Г  в крови на 
33 % больше, чем у зд оровых людей,  в 2,3 р а з а  выше ур о­
вень тиреотропного гормона,  в 2,3 ра за  ниже  концентрация  
соматотропного  гормона,  на 25 % меньше количество  тир ок ­
сина (И. В. Меринов,  А. А. С алмин а ,  1984).

Сниже ние  уровня  соматотропного  гормона  в крови б оль ­
ных кор он ар ны м атерос кл ерозо м о б н а р у ж и л и  В. Н. П и в о ­
варов  (1978),  И. II. К о рол ю к (1981),  Е. И. Соколов  и со ав ­
торы (1986),  J. Gennes ,  G. Tu rp in  (1979).  Увеличение  со­
д е р ж а н и я  соматотропного  гормона  р а с см ат ри ваю т  как  
неблагоп рия тны й фактор ,  поскольку  при этом п ов ы ш ает ­
ся активность  альд о р е д у к т а зы  и п о в реж да ю тс я  сосуды 
(А. С. Ефимов,  А. Ф. Литвиненко,  1976).



1.7. Калликреин-кининовая 
система крови (ККСК)

Кинины — не йр овазо акт ивн ые пептиды, которые р а с ш и ­
р яю т  периферические  и венечные сосуды, с н и ж аю т  а ртер и ­
альное  д ав л ен и е  (А Д ) ,  уве лич ива ют  уд ар н ы й  и минутный 
об ъемы сердца .  Кинины об раз ую тся  из неак тивных п ре дш е­
ственников (кининогенов)  под действием специфических 
ферментов  (кининогеназ,  к а л л и к р е и н о в ) . Кинины быстро 
р а з р у ш аю т с я  фермента ми ( к и н и н а з а м и ) . Так,  период полу­
р а с п а д а  брад икини иа  в большо м круге кр овооб ращен ия  со­
ставля ет  17— 24 с, а в м алом  круге  кро во об ра щ ен ия  он еще 
меньше.  Ки ниновая  система активируется  многими ф а к т о ­
рами,  в том числе ишемией.  Кинины активно участвуют в 
развитии процессов воспаления  и аллергической а л ь т е р а ­
ции тканей.

Считают,  что при острой ишемии и ММ об разован ие  кини- 
нов играет ком пенсаторную роль, на п рав ленн ую  на  сн и же ­
ние АД, расши рение  венечных сосудов и увеличение сердеч­
ного выброса ,  что вы зы ва ет  пе рераспределение  крови и спо­
собствует  облегчению работ ы сердца.

В быстрой а да п та ц ии  системы кро воо бращ ен ия  к изм е­
нениям условий гемодинам ики в аж н о е  значение имеют бра-  
дикинин и другие  кинины, которые в ы с вобо ж да ю тс я  при 
актив ац ии КК СК - П ри изучении активности кининовой си­
стемы в крови установлено,  что у больных ат еросклерозом 
I стадии без явлений коронарной недостаточности (в н е а к ­
тивной фазе)  несколько с н и ж а л а сь  активность N -бензоил- 
L-аргининэтилового эф ир а  (Б А Э Э ) ,  достоверно у м е н ь ш а ­
лось с од ерж ан и е  бр адикининогена  по сравнению с данн ыми  
п о к а з а те л я м и  у здоровых людей.  У больных атер оскл еро ти­
ческим кар дио ск лерозо м без приступов  стенокардии у р о ­
вень бради к ин и на  сн и ж ал ся  до 4,7— 4,9 мкг /мл по сра вне ­
нию с 5,4 мкг /м л у здоровых людей (Т. П. Таба дзе ,  1973).

1.8. Витамины

В период обострения коронарного  атеро ск лероза  и зм е­
няю тся  со де рж ани е  связанных и свободных форм витаминов 
в крови и их экскр еци я  с мочой (В. М. Борец,  1984).  Так,  в 
ишемической стадии коронарного  атероскл ероза  в крови 
ум ен ьш алос ь  со де рж ан ие  т и а м и н д и ф о сф ат а  и увеличивался  
уровень  тиамина .  Экскреция  ти ам ин а  с н и ж а л а с ь  с ( 3 1 3 ±  
+  11) мкг/сут  до ( 1 2 6 + 8 , 0 )  мкг/сут.

У больных ко рон арным  атеросклерозом в период обо­
стрения  в 4,4 р а з а  уве лич ив алас ь  экскреция  риб оф лави на  
с мочой: у здоро вых людей она сост ав ляла  (281 +  16,3) мкг,



у больных — ( 1 1 3 1 + 9 2 )  мкг. В период ремиссии выделение  
риб оф лави на  с мочой н ор м ализ ов алос ь  или сни ж алос ь  ни­
ж е  нормы — до ( 2 2 0 + 3 5 ,4 )  мкг. С о д е р ж а н и е  пиридоксина  
в крови и выделение  4-пиридоксиловой кислоты с мочой у 
больных атеросклерозом  было ниже,  чем у здоровых людей.

В период обострения  коронарного  атеро ск лероз а  уровень 
Н А Д + Н А Д - Ф  и N ' -метилни ко тинам ида  ( № - М Н А )  в к р о ­
ви значительно не изменялся,  а выделение  N ' - M H A  с мочой 
увеличивалось .  В период ремиссии эти пок аза те ли сущест­
венно не отличались  от таков ых у здоро вых людей.

П ри кор онарном атеросклерозе  (в ишемической стадии)  
со де рж ан ие  общей аскорбиновой кислоты и ее окисленных 
форм в пл азм е  крови повышено,  а в лейкоцита х  — снижено. 
Экс кр еция  аскорбиновой кислоты с мочой у больных ко ро­
на рн ым атероск лерозом  увеличена,  особенно дигидро-  и ди- 
кетогулоновой кислоты.  Из мен ен и я  обме на  аскорбиновой 
кислоты при атер оск лерозе  в ы р а ж а ю т с я  в нар ушении асси­
миляции этого вит ам ина  т к а н я м и  с пос ледующим развитием 
его дефиц ита  в организме.  Недостаточность  аскорбиновой 
кислоты в органи зме  о б н а р у ж и в а л и  и при э к сп ери м ен таль­
ном атеросклерозе .  У жи во тн ых  ум ень шалось  поступление  
аскорбиновой кислоты в тка ни (А. П. Голиков,  1971).

У больных ат еросклерозом увеличено со де рж ани е  окис­
ленных форм аскорбиновой кислоты в организме.  По-види-  
мому, дефиц ит  этого ви тамин а  обусловлен изменением вос­
становления  его из окисленных форм.  Одной из в а ж н ы х  
причин на руш ения пр евр ащ ен ия  окисленных (транспор т­
ных) форм аскорбиновой кислоты в восстановленную ф о р ­
му являе тся  дефи ци т  рибоф лавина ,  пиридиннуклеотидов  
( Н А Д  и Н А Д Ф )  и за медл ени е  восстановления  глутатиона.  
Вероятно,  изменение  обмена  вит аминов при атер оскл ерозе  
связано с повышением продуктов  перекисного (свобод нор а­
дикального)  окисления  липидов.

П ри кор онарном атер оскл ерозе  снижены со де рж ани е  
пантотеновой кислоты в п л азм е  крови и лейкоцитах,  вы де ­
ление  ее с мочой (В. М. Борец,  1984).  О нар ушении обмена  
биофлав он оидов  у больных кор он ар ны м атеросклерозом  
свидетельствует  уменьшение  выделения  их с мочой 
(Ю. В. Хмелевский,  А. Я. Розанов ,  1975).

1.9. Микроэлементы

В а ж н у ю  роль в патогенезе з а боле ва н ий  сердечно-сосу­
дистой системы играет  дефиц ит  магния  в миокарде,  венеч­
ных артери ях  (D. Dej ica,  P.  J.  Рогг,  1985).  Он способствует 
разв итию атеросклероза ,  по вы ш ает  активность  с в ер ты ва ю ­
щей системы крови,  стимулирует  секрецию катехоламинов.



У больных атеросклерозом  со держ ан ие  никеля , м а р г а н ­
ца, цинка ,  коб альта ,  вана дия  и ж е л е з а  в большинстве  о р ­
ганов  ниже,  чем у практически здоро вых людей.  Уровень 
этих м и к роэлем ен тов  уме ньш ается  с увеличением воз раста  
больных и т яж ести  атеросклеротических изменений.  К он ­
центр аци я  свинца,  меди, галли я  и брома во внутренних о р ­
ганах  при атеро ск лероз е  возрастает .  Эти изменения содер­
ж а н и я  микроэлементов  у ж е н щ и н  нас тупаю т на 10 лет  поз­
же,  чем у мужчин (Б. В. Ильинский,  С. II. Б а б а д ж а н о в ,  
1975). Ана логичные изменения  уровня  микроэлементов  в 
т к а н я х  при атероск лерозе  отм еча ли Л.  Б. М овшов  и соав­
торы (1974),  В. М. Кардинский,  Л.  II. Клим ов (1976),  
Л.  Р.  Нозд рю хин а,  Е. М. Нейко,  И. П. В а н д ж у р а  (1985).

1.10. Биохимические показатели 
после физических нагрузок

Д о з и р о в а н н а я  физич еская  на гру зк а  используется для  
оценки состояния  энергетических процессов,  опр еделяю щи х 
аэробную и ана эр об ну ю производительность организма.  
С помощью эргометрии (теста со ступеньками)  о б н ару ж ен о 
снижение  концентрации неэстери фици ров анных  ж и рн ы х 
кислот  ( П Э Ж К )  в крови больных атеросклерозом 
(М. Д.  Мищенко,  1982).

Так,  у зд оро вых  лиц с од ерж ан и е  Н Э Ж К  в крови повы­
шал ось  с 409 до 497 ммоль/л  на высоте  нагруз ки  и до 
468 ммоль/л  через 30 мин после нее. У больных а тер ос к ле ­
розом до нагрузк и уровень Н Э Ж К  составлял  612 ммоль/л ,  
на  высоте  на грузк и — 582 ммоль/л ,  через 30 мин после 
нее — 556 ммоль /  л (па радокс альн ы й эф ф ек т  по сравнению 
со здоровыми лиц ам и ) .

К онц ент рац ия  пировиноградной кислоты в крови б о л ь ­
ных атерос кл ерозо м после физической нагрузк и не и зм ен я ­
лась .  С о д е р ж а н и е  мочевины несколько увеличивалось  т о ль ­
ко на высоте  нагрузки.

Таки м  образом,  в возникновении атероскл ероза  в аж н ое  
значение  имеют ф акт оры  внутренней и о к р у ж а ю щ е й  среды. 
Специфических л а б о р а т о р н ы х  критериев  д ля  определения 
начального  и клинически выраж енн ого  атероскл еро за  р а з ­
личных ло к а л и з а ц и и  и степени тя ж ести  не имеется.  Об этом 
свидетельствует  ан ал и з  изменений активности ферментов  
крови,  белкового,  углеводного,  витаминного ,  минерального  
обменов  и гематологических по ка зателей при атер оск леро ­
зе. Н аи б о л е е  ин форм ат ивными диагностическими биохими­
ческими по к а за те л я м и  я в л яю тся  изменения  липопротеидно-  
го обмена ,  в частности тип Д Л И ,  содерж ан ие  ХС Л П В П ,  
Л П Н П  и Л П О Н П ,  коэффиц иент  атерогенности.  Определе-



мне уровня ХС Л П В П  в сыворотке  крови можн о использо­
вать д л я  обоснования прогноза течения атеросклероза .  
Уменьшение  количества  этого антиатерогенного  ф ак т о р а  
мож ет  пр ед веща ть  обострение за б о леван и я  и развитие  ос­
ложнений.

Д а н н ы е  исследований у к а з ы в а ю т  на 'перспективность 
применения иммунологических пок аза те лей  в ранней д и а г ­
ностике атеросклероза .  Е. В. Колесов и соавторы (1980) 
использовали метод биопсии ко ж и для  диагностики атер о­
склероза .  Установлено,  что в к о ж е  больных ат еросклерозом 
увеличено со де рж ани е  апопротеина В. По этому п о к а з а те ­
лю у 75 % больных был выявлен атер оскл ероз  в ранней ста ­
дии (J. D. G ra v e  и соавт.,  1984). Возможно,  определение 
апопротеина В в ко ж е  в будущ ем будет применяться  в к л и ­
нических л а б о р а т о р и я х  д ля  диагностики атеросклероза .

------------------------------------------ Г Л А В А  2 -------------------------------------------

Ишемическая болезнь сердца. 
Стенокардия

2.1. Патогенез

И ш ем и ч еск ая  болезнь  сердца  (ко рон арная  болезнь  серд­
ца, к орон арна я  недостаточность)  — одно из наибо лее  ч ас ­
тых и опасных проявлений атероск лероз а .  По определению 
экспертов  В О З  (1957— 1969),  И Б С  — острое или хроничес­
кое заб олевание ,  которое раз вив аетс я  при патологических 
изменениях в венечных арт ери ях  и сопр овож дае тся  ум ен ь­
шением или п рекр ащен и ем  кр овос н абж ен ия  миокарда .

К острым ф о р м ам  И Б С  относят острый ИМ,  в том числе 
еуб э нд ок ард иа льн ый ИМ,  острую ко рона рну ю недостаточ­
ность, микроинф аркт ,  пре дынф арк тны й синдром.  Хроничес­
кими ф о р м ам и  И Б С  считаются  перенесенный ИМ,  стено­
ка рди я  (на пря же ния ,  покоя) ,  коронарный  атеросклероз ,  ате­
росклеротический кар диосклероз ,  хроническая  к а р д и а л ь н а я  
ишемия ’.

Сотрудники ВИКИ,  А М И  С С С Р  на основе рекомендаций 
Комитета  экспертов В О З  в 1984 г. р а з р а б о т а л и  следую щую 
кл ассиф ик аци ю  И Б С :

1. Вн еза п на я  к орон арна я  смерть (первичная  остановка  
сердц а) .

2. Стенокардия .

1 Руководство по М еж дународной статистической классификации 
болезней, травм  и причин смерти. — Ж енева:  ВОЗ, 1980. — Т. 1. — 757 с,



2.1. С тен ока рдия  на п ряж ения.  Она  ха ра кт ериз уется  пре­
х од ящ и м и  при ступами загрудинной боли,  вызы ваем ой ф и ­
зической или эмо циональной нагрузко й или другими ф а к т о ­
рами,  о б у слов лив аю щ и м и повышение АД, т а х и к а р д и ю  и 
со п ро вож да ю щ и м и ся  акт ивацией метаболических потребно­
стей миокарда .

2.1.1. Впервые во зн и кш ая  ст енокардия  на п ряж ени я.  П р о ­
долж ит ельн ос ть  этой ф орм ы Н Б С  — до 1 мес с момента  по­
явления .

2.1.2. С т а б и ль н а я  стенока рдия  н а п р яж е н и я  дли тел ьн ос ­
тью свыше 1 мес.

2.1.3. П р о гресси рую щ ая  ст енокардия  нап ряж ения.
2.2. С по н та н на я  (особая)  стенокардия.
3. И н ф а р к т  миокарда .
К патогномоническим п р и зн ака м  И М  относятся  х а р а к ­

терные изменения ЭКГ,  д и н а м и к а  КК, Л Д Г ,  аспа рт атамн-  
но тра нс фера зы  (ACT) ,  ал а н и н ам и н о т р а н с ф е р а з ы  (АЛТ)  
сыворотки крови,  в ы р а ж а ю щ а я с я  в повышении активности 
этих ферментов  не менее чем на 50 % выш е нормы с после­
д ую щ им  снижением,  а т а к ж е  увеличение  активности кар-  
диоспецифических изоферментов.

3.1. Крупноочаговый ( тран смура льн ый)  ИМ.
3.2. Мелкооч аговый ИМ.
4. Пост ин фарк тны й кар дио склероз .  Во зн и ка ет  не ранее  

чем через 2 мес с момента  появления  ИМ.
5. Н а р у ш е н и е  сердечного ритма (с у к аза н и ем  ф о р м ы ) .
6. С ерд ечн ая  недостаточность (с у к аз ан и ем  форм ы и 

стадии) .
И Б С  развив ает ся  ка к  осложн ени е  атеросклероза .  Она  

н а б л ю д а ет с я  у  5,7— 14 % мужчин в возрасте  40— 45 лет  и у
18— 20 % муж ч ин  и ж е н щ и н  в возра сте  старш е 55 лет  
(Е. И. Чазов ,  1982; В. А. Алмазов ,  Л.  В. Чирейкин,  1985). 
В С С С Р  число з аб ол евш и х И Б С  возросло с 8,5 до 9,4 на 
1000 человек населения  (В. В. Трофимов,  1982). В эк оно ми­
чески разв иты х стран ах  мира  И Б С  обусловлив ает  20—30 % 
случаев смерти.  Особенно часто И Б С  являет ся  причиной 
смерти у  людей старше 65 лет:  у  88 % мужчин и у  80 % 
же н щи н с з а б о ле в а н и я м и  сердца (О. В. Коркушко,  1980).

В патогенезе И Б С  больш ое значение  имеют фу нк ц ио ­
нальное  состояние  цен тральной нервной и симпатико-адре- 
наловой систем, на руш ени я фу нкций эн докринных желез ,  
которые ос ущ ествляют  ада птац ионно-трофические  реакции,  
регулируют энергетические  процессы и обмен веществ.  О д ­
ними из основных механизмов развит ия  И Б С  являю тся  из­
менения  липидного обмена  и свертываю ще й системы крови 
(Г1. Е. Лукомский,  В. А. Люсов,  1977; Е. И. Чазов,  1982;



Таблица 3. Показатели липидного обмена у  здоровы х лю дей и у боль 
ных ИБС, ммоль/л (О. Г. Довгялло, Н. М. Ф едорченко, 1986)

П о к а з а т е л ь З д о р о в ы е  л ю д и
Л и ц а  с у г р о з о й  

И Б С
Б о л ь н ы е  И Б С  с о  

с т е н о к а р д и е й

Общим ХС 5 ,47+0 ,14

1

5 ,68+0 ,16 6,78-4-0,15
а-ХС 1,45±0,06 1,42+0,05 1,36+0,07
(ХС Л П В П )
Р-ХС 3 ,34+0 ,13 3 ,41+0 ,19 4 ,5 2 + 0 ,2 8
(ХС Л П Н П )
Т риацилглицериды 1,3+0,29 1,90+0,13 1,89+0,23
Коэффициент атеро­ 2 ,8 8 + 0 .2 3,17+0,21 4 ,47+0 ,45
генности

А. И. Грицюк и соавт.,  1984; О. Г. До вгял ло,  И.  М. Федор-
ченко, 1986).

У больных И Б С  ко нцент раци я  общего  ХС, р-ХС, т ри ­
глицеридов  и коэффи циент  атерогенности повышены,  ко ли­
чество а -ХС снижено (табл.  3) .  Это отметили В. С. Г аси л и ­
на и соавтор ы (1980, 1981), Б.  М. Ли п овецки й и соавторы 
(1980).

В а ж н ы м  диагностическим признаком  И Б С  является  из­
менение со д ер ж ан и я  ХС, особенно высокий уровень  общего 
ХС (табл.  4; И. Г. Халтаев ,  1981; Т. П. Родионо ва  и соавт.,  
1982, и д р . ) .

П р и  И Б С  изменяется  проницаемость  биомембран.  Н а  это 
у к а з ы в а е т  уменьшение  в м е м б р а н ах  количества  эри троци­
тов, л аби ль ны х ф ракц и й  ХС и Ф Л  и увеличение к о э фф и ц и ­
ента прочно с в я з а н н а я  ф р а к ц и я  Ф Л / л а б и л ь н а я  ф р а к ц и я  
ФЛ.

Во зб ужд ени е  симпатической нервной системы и пов ыше­
ние со дер ж ан и я  кат ехолам ин ов и серотонина  в ми ок ар де  
играю т ведущ ую  роль в сужении (спазме)  венечных а р т е ­
рий при стенокардии.  Эти биогенные амины  ус или ваю т 
обмен веществ  в миокарде,  что приводит к увеличению по­
требл ени я  им кислорода .  Повы ш енн ое  об раз ов ан ие  ка т е х о ­
ла минов (адрен али на ,  но р а д р е н а л и н а ) ,  я в л яю щ и х с я  нейро­
го рм она ми сим па тико-адр ена ловой системы, вследствие  воз ­
раста н ия  потребности ми о к а р да  в кислороде  вы зы вает  
гипоксию д а ж е  у зд оровых людей.  П ри  атеросклеротическом 
пор аж ен ии  венечных сосудов кате холамин ы,  в изб ыт ке  об ­
разу ющ ие ся  в ор гани зм е при эм оциона льном  н а п р яж е н и и  
и стрессе, о к а з ы в а ю т  п а р а д о к с а л ь н ы й  эф ф ек т  — вместо  рас ­
ширения артерий ми о к а р да  они могут суж и ват ь  их и усу­
гублять  ишемию.  Ка те холамины,  увеличива я  потребление 
кислорода  миокардом,  о к а з ы в а ю т  прямое  кардиотоксичес- 
кое действие.  В здоровом м ио к арде  (при отсутствии атер о­
скл ер оза  венечных артерий)  кар диотоксическое  действие



Таблица Л. Показатели липидного обмена в сыворотке крови и м ем ­
бранах эритроцитов и состояние АТФ -азной системы у больных ИБС 

(т.-# . Родионова и соавт., 1982)

Б о л ь н ы е
И Б С

Сыворотка крови: 
общий ХС, ммоль/л 
ХС Л П В П ,  ммоль/л 
ТГ, ммоль/л 
Ф Л, ммоль/л 
НЭ /К К , ммоль/л 

Эритроциты: 
л абильная фракция ХС, ммоль/л 
прочно связанная  фракция ХС, 
ммоль/л
коэффициент прочно связан ная  
ф ракция ХС/лабильная фракция 
ХС
лабильная фракция ФЛ, ммоль/л 
прочно связанная  фракция ФЛ,
ммоль/л
коэффициент прочно связанная 
фракция Ф Л /лабильная  фракция 
ФЛ

М й 2+-АТФ-аза,  мкмоль Р п/ (м г-ч )
Na+, К +-АТФ-аза, мкмоль Р н/  (мг-ч)

Г),47 +  0,36» 
1 ,4 4 ± 0 ,1 2  
0,95 +  0,1 
3 , 2 1 + 0 , 2  
0 ,2 6 ± 0 ,0 4

('>,17 +  0,17 
1 ,1 1 + 0 ,0 2  
1,59 +  0,12 
3 ,9 4 ± 0 ,1 4  
0 , 4 9 ± 0 ,0 5

0,05
0 ,02
0,001
0,05
0,05

1 ,1 2 ± 0 ,0 3  
3 ,03 +  0,12

0 , 9 8 ± 0 ,0 5
3 ,1 4 ± 0 ,1 2

0,02
0,05

2,70 +  0,21 3 ,24 +  0,21 0,001

0 ,80 +  0,05 
3,96 ± 0 ,0 5

0 ,47 +  0,04 
4 ,1 0 ± 0 ,1 1

0,001
0,05

5 ,20 +  0,35 8 ,7 7 + 1 ,0 8 0,01

0 ,3 6 ± 0 ,0 4
0 ,5 7 ± 0 ,0 6

0,42 +  0,03 
0,49 +  0,06

0,05
0,05

кат ехо ламин ов  не проявляетс я  б л а г о д а р я  хорошо в ы р а ж е н ­
ным ком пе нсаторным механи зма м.

В а ж н о е  патогенетическое звено в развитии И Б С  — н а ­
рушение  свертываю ще й системы крови, х а р а кт ери зу ю щееся  
склонностью к тромбо образов ани ю.  В основе изменений 
свертываемостей крови л е ж и т  наруш ение  динамического  
равновесия  м е ж д у  свер ты ваю щи ми и противосвсртываю-  
щими факторами.

Б ол ьш ое  значение в патогенезе стенокардии и атер оск ле­
роза  имеют ф а к т о р ы  риска.

У лиц зрелого  и пожилого  возр аста  возникновение И Б С  
связано с развитием ат еросклероза ,  и поэтому клинические  
проявления  И Б С  з авис ят  от степени атеросклеротического 
п о ра ж ен ия  венечных артерий.  Патологоан ат омич ески е  ис­
следования  показали,  что у людей молодого  возраста ,  по­
гибших от И Б С ,  общий атероск лероз  и атеросклеротическое  
по ра ж ен ие  венечных артерий слабо  или умеренно в ы р а ж е ­
ны, а у людей в возрасте  60 лет  и старше атероск лероз  со­
судов сердца  зна чительно в ы р а ж е н  и нередко п о р а ж аю т с я  
все три основные ветви венечных артерий.  П ри  этом от м е­
чается знач ите льное  сужение  просвета сосудов,  а иногда 
д а ж е  их полная  облитерация .  Кр оме  того, об н а р у ж и в а ю т ся



атеросклеротические  п о ра ж ен ия  аорты,  почечных и мозго­
в ы х  артерий.  Считают,  что после 40 лет  общее  число стено­
зов венечных артерий увеличивается  в 2 раза ,  а после 
60 лет — в 3 раза .  (

2.2. Клинические проявления стенокардии

Д л я  стенокардии х а р а к т е р н а  присту по обр азн ая  д а в я щ а я ,  
с ж и м а ю щ а я ,  ж г у ч а я  боль ч ащ е  всего за  грудиной с и р р а ­
диацией в левую руку,  левую подлопаточную область,  л е ­
вую половину головы,  шеи, челюсти или левое  ухо. Инт ен­
сивность боли м ож ет  быть различной.  Б оль  наб люд ает ся  
при физической нагрузке,  ум ен ьш ается  в покое, после при­
ема  нитроглицерина.  Пр ист упы  стенокардии могут возни­
кать  условнорефлекторно,  при психическом возбуждении,  
нар ушен ия х функций гипот аламуса ,  эндокринных желез ,  
обмен а  веществ,  деф иц ит а  к а л и я  (при отравлениях,  стрессе 
и др .) .  Иног да  л о к а л и з а ц и я  боли м ож ет  быть атипичной — 
в правом плече, надчревье ,  правой половине  грудной клетки 
с ирр ад иац ие й в пр ав ую  подлопаточную область.  Э к в и в а ­
лента ми стенокардии яв л яю тся  чувство нехватки воздуха,  
удушья,  неприятные ощ ущ ени я  в зо нах  ирр адиации,  а р и т ­
мии при физической нагрузке.  В момент  приступа  стен о к а р ­
дии бледнеет  кож а.  У одних больных приступы стенокардии 
возникают в состоянии покоя (стенокардия  покоя) ,  у д р у ­
гих — в связи с физическим или нервно-психическим н а п р я ­
жением (стенокардия  н а п р я ж е н и я ) ,  приемом пищи, вз дут и­
ем кишечника,  обострением других за б олеваний (холецисти­
та, язвенной болезни и др .) .

Приступ боли при стенокардии соп ровож дае тся  голово­
кружением,  потливостью, тошнотой,  позывам и к мочеиспус­
канию и другими вегетативными реакциями,  м о ж е т  око н­
читься лет а л ь н ы м  исходом.  З а б о л е в а н и е  м ож ет  прогресси­
ровать,  обостряться  (приступы становятся  частыми)  или 
за тухать  (приступы на долгое вре мя  п р е к р а щ а ю т с я ) .  По 
дан ны м В О З,  болевой синдром при стенокардии,  пр одол­
ж а ю щ и й с я  более 30 мин, мо же т  свидетельствовать  о р а зв и в ­
шемся ИМ.

Виды стенокардии. П о  пр ед л о ж ен и ю  рабочей группы 
экспертов  В О З  (1979),  р а зл и ч а ю т  стенокардию н а п р я ж е ­
ния (впервые возникшую,  стабильную,  прогрессирующую) 
и стенокардию покоя,  а т а к ж е  особую фо рм у  — с тен ока р­
дию П р и н цм ет ала .  Стаб и ль н ой  стенокардии свойствен сте­
реотипный х а р а к т е р  боли — она  возникает  примерно при 
одной и той ж е  физической нагрузке.  С таби ль н ая  с тен ока р­
дия м ож ет  быть диа гнос тир ована  только  у больного,  у ко­
торого приступы н аб л ю д аю тся  не менее 1 мес. Согласно К а ­



надской классифи ка ции ,  с таб и льн ая  стенокар дия  по степени 
тяж ести  под ра зделяется  на 4 ф ун кциональн ых  класса.

I кл асс  — боль  н аблю дает ся  при на гр у зк ах  высокой ин­
тенсивности,  выпо лня емы х  быстро и дли тельно (латентная  
с т е н о к а р д и я ) ;

II кл асс  — приступы стенокардии во зн и каю т при ходьбе  
по ровному месту в обычном темпе  на расстояние  больше 
2 к в а р т а л о в  или при подъеме выше  чем на один э т а ж  по 
обычной лестнице (стенокардия  легкой с т еп е н и ) ;

III  кл асс  — существенное ограничение  обычной физичес­
кой активности,  приступы отмеч ают ся  при ходьбе  по ровно­
му месту  в обычном темпе  на расстояние  1— 2 к в а р т а л о в  и 
при подъеме по лестнице  на один э т а ж  (стенокардия  сред­
ней т я ж е с т и ) ;

IV класс  — приступы р а зв и ваю тс я  при самых небольших 
физических на гр у зк ах  ( т я ж е л а я  стен ока рдия) .

Впервые в озн и ка ю щ ую  стенокардию (давностью не бо­
лее  1 мес) могут  обусловить  чр езме рн ые  психоэмоциона ль­
ные и физические на грузк и больных с но рмальн ым и и из ­
мененными венечными артериями.  Вперв ые в оз ни кш ая  сте­
но к ар ди я  м ож ет  о к а з а т ь с я  проявлением острого ИМ.

П р о гр есси р у ю щ ая  стенокар дия  н а п р яж е н и я  х а р а к т е р и ­
зуется  увеличением частоты,  интенсивности и п р о д о л ж и т е л ь ­
ности приступов.  Е е  всегда  следует ра сце нивать  к а к  воз ­
можн ый предвестник ИМ.

К а р д и а л г и я  м ож ет  н а б лю дать ся  не только при И Б С ,  но 
и при сифилитическом мезоаортите,  ао р тал ьн ы х  пороках  
сердца,  системном васкулите ,  коронарите .

Б о л ьш и е  диагностические  трудности существуют при 
стенокардии покоя.  Она  отмечаетс я  у больных со стенози- 
рую щим  атерос кл ерозо м венечных артерий.  Прист уп возни­
ка ет  ч ащ е  ночью, во время сна. Причиной его могут  быть 
повышение АД,  п а р о к с и з м а л ь н а я  та хи ка рд ия ,  э м о ц и о н а л ь ­
но о кр аш ен н ы е  сновидения.  Прис тупы ст енокардии покоя 
с опр ов ож да ю тс я  бурными вегетативными реакциями,  с т р а ­
хом смерти,  чувством удушья.  Бо льн ые  просыпаются,  с а ­
дят ся  в постели,  пр ин им аю т нитроглицерин,  что облегчает  
страдание .

V больных с уменьшенной сократительной способностью 
ми о к а р д а  по является  т а к  н а з ы в а е м а я  ст енокардия  п о л о ж е ­
ния ле ж а .  В полож ении л е ж а  увеличивается  приток крови 
к левом у же лудочку ,  что приводит  к  повышению его работ ы 
и в озр астан ию  потребности м и о к а р да  в кислороде.  Н а з н а ­
чение таки м  больны м сердечных гликозидов,  мочегонных 
средств,  периферических вазо д и л а та т о р о в  обычно о к азы вае т  
по лож ит ельн ый эффект .

Ст ено ка рд ия  И р и н ц м е т а л а  сопр ово ж дае тся  в ы р а ж е н н ы ­



ми изменениями Э К Г  — смещением сегмента  S  — Т вверх 
(реже вниз)  на 2 — 30 мм, в ре зул ьтате  чего образ уется  мо- 
н о ф а з н а я  к р и вая  П ард и .  И зм ене ни я  на  Э К Г  пр ех од ящ и е и 
д ля тся  10—20 мин. У 50 % больных регистрируются  э к с т р а ­
систолы, па р о к с и зм а л ь н а я  тахи кар дия ,  воз можн о  возникно­
вение фибр ил ляц ии  желудочков .  С тен ока рд ия  П р и н ц м е та л а  
м ож ет  на б л ю д а ть с я  к ак  при неизмененных венечных а р т е ­
риях,  т а к  и на фоне  их вы раж енн ого  атероск лероза .  П р и ­
ступы во зн и каю т ч ащ е  ночью, в покое, но могут т а к ж е  р а з ­
виваться  при обычной д л я  больного физической нагрузке.  
Они провоцируются  гипервентиляцией.  С помощью селек­
тивной к о р о н ар огра ф ии  установлено,  что эта особая  фо рм а  
стенокардии возникает  в резу льт ат е  сп азм а  венечных а р т е ­
рий. По явл ен ие  стенокардии П р и н ц м е т а л а  на фоне  стено­
ка рдии  н а п р я ж е н и я  имеет  неблаго пр иятно е  прогностичес­
кое значение с высоким риском разви тия  ИМ.

Р е ф л е к т о р н а я  стенокар дия  обычно н аблю дает ся  у л ю ­
дей пожилого  возраста ,  которые больны хроническим хо ле­
циститом,  язвенной бо лезнью ж е л у д к а  или д в ен а дц ат и п е р ­
стной кишки,  ра ко м  ж е л у д к а ,  легких,  почечнокаменной б о­
лезнью,  аденомой предстательной же лез ы .  Л и к в и д а ц и я  
фактора ,  провоцирующего сердечную боль, приводит  к ис­
чезновению приступов  стенокардии.

В целя х  раннего  вы явлен ия  коронарной недостаточно-  
ти, а т а к ж е  дифф ере нц иа льн ой  диагностики стенокардии и 
других к а р диа лгий  используются  физические и ф а р м а к о л о ­
гические нагрузочные пробы (И.  К- Фу рк ало ,  В. 11. Симо- 
рот и соавт.,  1987).

П р и  физической н агрузк е  увеличива етс я  р або та  сердца  
и во зр астае т  потребность м ио к ард а  в кислороде.  Повышен ие 
дост авки кислорода  осущес твляетс я  путем расширен ия ве ­
нечных артерий,  увеличения  скорости кровотока .  П ри  п о р а ­
же нии венечных артерий атеросклерозом  их эластичность 
резко снижается ,  способность к расши рению теряется,  что 
приводит  к гипоксии м иок арда .  Следовательно,  пробы с ф и ­
зической нагрузкой явл яю тся  наиболее  функц иональными.

В качестве  нагрузочных фарма к ол ог и че ск их  проб пр и­
меня ют пробы с изадрином (из оп реналином) ,  эргометрином,  
ди пи ри да м олом  ( к у р а н т и л о м ) .

2.3. Гематологические 
и биохимические изменения

П ри  стенокардии н аблю дает ся  незначительный лей ко ц и­
тоз.  По-видимому,  он носит ре ф лек торны й характе р ,  по­
скольку  возникае т  главным  образом  в момент  болевого  при­
ступа.  Л и ш ь  у 5 % больных умеренно в ы р а ж е н н ы й  лей к о ­



цитоз о пр ед ел яе тся  через 2— 3 ч после  болевого приступа 
(В. С. Гасилин,  1975).  При стенокардии атеросклеротич ес ­
кого п рои схож ден ия  -ро время приступа и на протяжении  
первых суток после  него у большинства  больных у м е н ь ш а ­
ется абсолю тно е  число эоз иноф ильных гранулоцитов .  Так,  
у пр ак тичес ки здоро вых людей абсолютное  количество  этих 
клеток с о ста вл яет  (0 ,20 3+0 ,01 9)  Г/л,  а у больных ст ен ока р­
д и е й — (0 ,0 97+ 0, 01 2)  Г/л. У некоторых больных стен ок ар ­
дией эо зи но фил ьн ые  гранулоциты в крови не наб лю даю тся  
или их число (0,2 Г/л) п р и бл иж аетс я  к норме (К- Г. Ме- 
лешк ина ,  1970).

И Б С  свойственны особенности липидного состава л и м ­
фоцитов  и не йтральны х сегментоядерных гранулоцитов  пе­
риферической крови. Так,  у больных И Б С  с нормолипидеми-  
ей с о д е р ж а н и е  в л им ф оци тах  крови свободного,  эф и р о с в я ­
занного  и общего  ХС, свободных ж и р н ы х  кислот  и ТГ 
больше, чем у зд оро вых  людей.

У больн ых И Б С ,  по сравнению с донорами,  отмечается  
меньшее количество  свободных ж и р н ы х  кислот  и ТГ в ней­
т ро фи ль н ы х  сегментоядерных гра ну лоци та х  (В. С. Волков,  
Л.  С. Ж у х а р о в ,  1983).

Во вре мя  приступа  стенокардии и через 4— 5 сут после 
его окон чан ия  активность щелочной ф ос ф а т а зы  (Щ Ф )  ней­
тро фи ль ны х сегментоядерных гранулоцитов  в о з р а с т ал а  до 
( 4 8 , 7 + 5 , 5 )  уел.  ед.; в норме она сост ав ляла  ( 3 2 + 4 , 2 )  уел. 
ед. (М. А. Ясиновский,  1974; М. Г. Ш убич  и соавт.,  1980).

Активность ферментов крови. В момент  болевого пр и ­
ступа  ст ено кардии и в межпри сту иный период не о б н а р у ж е ­
но в ы р а ж е н н ы х  и зако н ом ерн ых изменений активности КК, 
Л Д Г  и их изоферментов,  ACT в крови, что свидетельствует 
об отсутствии п о раж ен ия  сердечных миоцитов.  Определение  
активности у к а з а н н ы х  ферментов  в крови имеет в а ж н о е  з н а ­
чение в д и ф фер ен ц и ал ьн о й  диагностике  стенокардии и ИМ.

У больн ых стенокардией со де рж ани е  ц еру лоп лаз м и н а  в 
сыворотке  крови находится в пределах  физиологической 
нормы не только  в межпри сту иный период, но и во время 
боли в об ласти  сердца.  У больных стенокардией активность 
к а т а л а з ы  и пер ок сидазы в крови ниже,  чем у практически 
зд оровых людей (Г. С. Ольш анский,  1971). Изучение  а к т и в ­
ности к а р б о а н г и д р а з ы  в крови показа ло ,  что у больных не­
осложне нной стенокардией почти в 4 ра за  во зр астае т  ан- 
гид разны й индекс  (И. Л.  Рачинский,  1971).  П ри  с тен ока р­
дии пов ышается  в сыворотке  крови активность ферментов ,  
ос ущ ествл яю щ их  биосинтез и ин акти вацию аденозина .  Так,  
активность  5-нук леотидазы в сыворотке  крови в первые 
10 сут за б о ле в а н и я  увел ич ив алас ь  почти на 40 %. А к ти в ­
ность а д ен ози нд еза м ин аз ы  в первые дни возросла  в 2,2 раза ,



на 5-е и 10-е сутки за б о ле в а н и я  — соответственно в 2 и 1,4 
ра за  (С. Г. Денисова ,  1974).

В эри троцитах  достоверно с н и ж а л а сь  активность Na+, 
К +-АТФ-азы (до 17,8 % ± 1 , 7  % от общей активности АТФ- 
а зы ) ,  по в ы ш а л ас ь  активность М д 2+-АТФ-азы (до 104 % ±  
± 4 , 9  % ) .  П ри стенокардии у м ень ш алос ь  с од ерж ан и е  АТФ, 
АМ Ф в эр итр оц итах  (И. Я. Я к у ш ева  и соавт.,  1974).

О б н а р у ж е н ы  изменения концен траци и пиримидиновых 
коферм ентов  в крови больных стенокардией.  Так,  уровень 
Н А Д  п о вы ш ался  до ( 4 0 ± 0 , 7 )  мкг /м л при норме ( 3 3 ±  
± 0 , 5 )  мкг /мл ( Р < 0 , 0 5 ) ,  со де рж ани е  Н А Д - Н 2 снижалось .  
Отношение  И А Д - П 2/ Н А Д  умень ш алось  до 0,43 при но р­
ме 0,57.

П ри  частых приступах  стенокардии и т яж е л о м  течении 
И Б С  изменения  с о д е р ж а н и я  пиримидиновых коферментов  
более вы ра ж ены ,  чем при легких ф ор м ах  за болевани я .  П о ­
сле лечения  уровень пи римидиновых коферментов  в крови 
нор мализ уется  (О. А. Архипова ,  1974).

В первые 4 сут после приступа  стенокардии в сыворотке  
крови не об н а р у ж е н о  активности P I I K -азы, Д Н К - а з ы  I и
II. В более поздние сроки после приступа стенокардии з а ­
кономерных изменений активности н укл еаз  в сыворотке  к р о ­
ви не установлено (3. И. Янушкевичус,  1971).

2.4. Гемостаз

П ри  стенокардии н аб лю дает ся  ряд  сложн ых  нарушений 
гемокоагуляции,  активируется  с в е р ты в а ю щ а я  и угнетается  
пр от ив осверт ы ваю щ ая  способность крови (В. А. Люсов,  
1977; Е. И. Чазов ,  1982; О. Г. До вгял ло,  И.  М. Федоренко,
1986).

У большинства  больных стенокардией увеличива ютс я  то ­
лерант нос ть  п л а зм ы  к гепарину,  со де рж ани е  фибриногена ,  
активность  фибринолиза ,  количество тромбоцитов,  протром-  
биновый индекс,  у ме нь шаю тся  фибринол итическая  а к т и в ­
ность, активи ров анное  время ре ка льц и фи ка ц и и  п л а з м ы  и 
свертывания.  П р и з н а к и  гипер ко агуляци и у больных стено­
кард ией  в ы р а ж е н ы  в меньшей степени, чем у больных И М  
(И. М. Н а з а р о в а ,  Р.  Ф. Р ане вск ая ,  1972; Е. А. З а х а р и я ,  
М. В. Кинах,  1987).

У больных стенокардией во время физической нагрузки 
снижа етс я  а н тик оа гу лянт на я  компенсация,  угнетаются  про­
ти в о св ер ты в аю щ ая  и фибринол итическая  системы крови 
(В. Г. Русецкая ,  1980). Эти ф ун кц ион альн ые  нарушения 
равновесия  регуляторных механи змо в гомеостаза  у к а з ы в а ­
ют на  неблаго пр иятны й прогноз при стенокардии.  Они со­
про вож да ю тс я  следую щими наиболее  демонстра тив ным и



изменениями пок аза те лей ко аг улог ра мм ы:  минимально й а м ­
плитудой А0, х а р а к т е р и з у ю щ е й  плотность сгустка крови,— 
кр и в ая  ко аг у л о г р а м м ы  приобретает  вид прямой линии:  
уменьшением ам пли туды  А ь н а б л ю д а ю щ е й с я  через 10 мин 
после н а ч а л а  ретр ак ци и и фиб ринолиза ;  увеличение в ре м е­
ни Т3 (н ач ала  ретракции и фи брин олиз а ) .

Ук аза н н ы е  изменения ко аг у л о г р а м м ы  свидетельствуют 
об увеличении плотности кровяного  сгустка,  за п а зд ы в а н и и  
на ч а ла  ф иб рин олиза  и угнетении этого процесса.

П а р а м е т р  А, у  больных стенокардией был меньшим,  чем 
у здоровых лиц и больных ИМ .  У больных стенокардией и 
И М  пок аза те ль  V] (условная  скорость ретракции  и фи б р и ­
нолиз а  за  первые 5 мин) п ре вы ш ал  тако вой у зд оровых 
людей.

У больных стенокардией н аб л ю д ает ся  о б р ат н а я  за в и си ­
мость м е ж д у  п о к а з а те л я м и  А0 и с од ерж ани ем  фибриногена ,  
а у некоторых больных и количеством тромбоцитов .  О б н а ­
руж ен а  т а к ж е  о б р ат н а я  ко р р ел яти вн ая  зав исимость  м е ж д у  
п о к а з а те л я м и  фибриполитической активности и п а р а м е т р а ­
ми Aj и Тз коа гу лог рам мы .  Ср ед ня я  величина п р о д о л ж и ­
тельности процесса свертывания  крови (па ра метр  Т) у  б о ль ­
ных стенокардией бы ла  меньше,  чем у зд оро вых людей,  и 
соответствовала  уменьшению времени свертывания  крови,  
определяе мого  методом Л и  — Уайта .  У больных стен ок ар­
дией на б л ю д а ло с ь  т а к ж е  ускорение  процесса свертывания  
крови за 2-ю минуту (пар ам етр  V / C 2).

Изм ен ен и я  биохимической и графической ко агул ограм м ы  
свидетельствуют о повышенной ко агули рую ще й способно­
сти крови и угнетении фибринолитической активности ее у 
некоторых больных стенокардией.  Эти на руш ени я мож но  
ра ссм ат ри вать  ка к  состояние  латентной т ромбо филии  (пред- 
тромбическое  состояние) .  Т ак и е  ж е  изменения н а б л ю д а ю т ­
ся при постановке аутокоагуляци онного  теста.

2.5. Белковый обмен

П ри  стенокардии со де рж ани е  в крови бел ковых ф р а к ­
ций, С-реактивного  протеина,  сиаловых кислот,  оксипроли- 
на, гаптоглобина,  Д Н К ,  Р Н К  не отличается  от такового  у 
практически здоровых людей или изменения  его не за к о н о ­
мерны и не ха ракте рны .

У больных стенокардией отмечается  умер енн ая  гипер- 
мукопротеидемия,  уровень хлорнор аствор имо го  мукопротеи-  
да  повышаетс я  на 54 %.  Этот пок аза те ль  но рм ализу ет ся  на 
8 — 10-е сутки после  приступа стенокардии (Б. Л.  Мовшович



и соавт.,  1974).  С о д е р ж а н и е  оксипролина  у больных стено­
кардией практически не изменяется  (Л. И. П у а к м а н  и со­
авт., 1974).

2.6. Калликреин-киниковая
система крови

Во время болевого приступа  концен траци я  брадикинипо-  
гена в п л а з м е  крови ум ень ш аетс я  по сравнению с нормой у 
86 % больных стенокардией.  В большинстве  случаев отме­
чается п р я м а я  связь  м е ж д у  снижением уровня брадикини-  
ногена в п л азм е  крови и степенью ишемии м иок арда .  С р а з у  
после купиро вания  приступа  боли с од ерж ан и е  брадикини-  
ногена в крови больн ых  стенокардией но рм ализу ет ся  и к 
концу суток существенно не отличается  от такового  у б о ль ­
ных атеросклеротическим кар дио ск леро зо м  без приступов  
стенокардии.  В период клинического  улучшения и н о р м а л и ­
заци и п ок азате лей  Э К Г  уровень  брадикини ног ена  пл азм ы  
крови у  больных стенокардией тако й же ,  к а к  у  зд оровых 
людей (А. А. Дзизински й,  1971; Т. П. Т аб ад зе ,  1973).  Трип- 
сининги бирующа я активность  сыворотки крови у больных 
стенокардией повышена во вре мя  приступа боли и после 
его купиро вания  (А. А. Дзизински й,  1973).

2.7. Простагландины крови

П р о стаг л ан д и н ы  вли яю т на  сердечно-сосудистую систе­
му, о к а з ы в а ю т  хроно- и инотропные эф ф ек ты  на работу  
сердца,  измен яют АД,  реологические  свойства  крови, м и к­
роц и рку ляци ю во многих органа х  и тканях ,  в том числе в 
миокарде .  П рос таг ландин ы,  особенно группы Е, о б л а д а ю т  
к а р д и о з а щ и т н ы м  свойством.  П р о ст аг л ан д и н ы  12 (проста- 
циклин)  по способности угнетать  агрегацию тромбоцитов  
превосходят  другие  про стагландины.  Кр оме того, они о к а з ы ­
ва ют  к о р о н а р о р а сш и р я ю щ е е  и гипотензивное  действие.  Н а ­
рушение  б ал а н са  в биосинтезе  прос тагла ндинов  12 и тром-  
бо кс ана  А2 м ож ет  быть причиной тромбоэмболий,  приступов  
стенокардии,  обострений гипертонической болезни и атер о­
склероза .  Эти свойства  простагла ндинов  побудили многих 
исследователей изучить их с од ерж ан и е  в крови при р а з л и ч ­
ных проя влениях  И Б С .

В эксперименте  установлено,  что у собак  при окклюзии 
венечных артерий усиливается  биосинтез пр ос тагла ндина  
Е ь Пре дп олага ю т,  что при I1M этот простагла ндин  о к а з ы ­
вает  протекторное  (защитное)  действие,  способствует нор­
ма ли за ц и и  частоты сердечных сокращений.

Во время приступа стенокардии на п ря ж ени я ,  спровоци­



рованного  тестом предсердной стимуляции,  достоверно у ве ­
лич ивалось  выделение  про ст аглан ди на  F 2ct в венечном си­
нусе, п ов ы ш ался  уровень  пр ост аглан ди на  Ai в а р т е р и а л ь ­
ной крови.

По  да н ны м А. Т. М а л о й  и соавторов  (1979),  со де рж ани е  
пр ост аглан динов  группы А у больных стенокардией у ве ли­
чивается  до  (1 7 8 3 + 2 4 8 )  нг/мл,  в норме оно составляет  
(1 1 0 0 + 2 2 0 )  нг/мл,  уровень прост аглан динов  F 2a — до 
( 1 0 0 + 3 5 )  нг/мл,  в н о р м е — ( 7 9 + 1 4 )  нг/мл.  Конц ент рац ия  
пр ос таглан ди на  F i a в норме состав ляет  ( 2 4 8 + 4 2 )  нг/мл,  при 
с т е н о к а р д и и — ( 2 6 7 + 8 4 )  нг/мл,  уровень  пр ост аглан дина  Е 
в н о р м е — ( 7 5 8 + 1 5 4 )  нг/мл,  при с т е н о к а р д и и — (521 +  
+  107) нг/мл.  П ри  стенокардии отмеча ютс я  больш ие инди­
видуальные  ко леб ан ия  в с о де рж ани и прост аглан динов  р а з ­
личных групп. П р о стаг л ан д и н ы  — тк ане вы е  гормоны, д ей­
ствующие преимущественно в зоне  их синтеза,  поэтому оп­
ределение концентрации дан н ы х веществ  в венозной крови 
д ае т  не н ад еж н ую  ин фо рма ци ю о их синтезе при стен ок ар ­
дии и других заболеван иях .

2.8. Гормоны

Нейр оэ н до к ри нн ая  система играет  основную роль в ф у н к ­
ци онал ьны х м ехани зм ах регуляции,  и ее состояние  следует 
учит ывать  при И Б С .  Гормоны щитовидной ж е л е з ы  (тиро­
ксин и трийодтиронин) вли яю т на обмен веществ  в м и о к а р ­
де, и их биосинтез существенно н ару ш аетс я  у больных И Б С ,  
у  которых эндокринной патологии ранее  не на б л ю д ало сь  
(Л.  В. К асатки на ,  В. И. Пивоваров ,  Е. В. М а р к о в а  и соавт.,  
1979 ;М. И. Бегляров ,  1981; С. Б. Фитилев,  Ю. С. Петросян,  
Д .  Б.  Сапры гин  и соавт.,  1985).  Д л я  И Б С  ха р а к т е р н о  сни­
же н ие  в крови ур ов ня  общего,  свободного тирозина  и трий- 
одтиронина  (В. А. Д у д а е в  и соавт.,  1984, 1985).

В. В. Горбачев,  М. С. П рист ром  (1986) о б н а р у ж и л и  уве ­
личение  со д ер ж ан и я  А К Т Г  в п л азм е  крови больных И Б С :  
(8 2 , 4 + 2 ,6 )  нг /мл у лиц  среднего,  84 ,7 + 3, 1  нг/мл у ли ц  по­
жи лого  и 8 6 , 2 + 2 , 3  нг /мл у лиц  старческого  возраста ,  по 
сравнению с ( 5 4 ,5 + 1 ,9 )  нг/мл у зд оровых людей.  П о в ы ш е ­
ние уровня  ко ртиз ола  в крови больных И Б С  на б л ю д ало сь  
только  у лиц среднего  и пожилого  возраста ,  он составлял  
соответственно ( 1 86 ,3 + 5, 7 )  нг/мл и (20 4 ,7 +6 ,5 )  нг/мл.  
У больных старческого во зр аста  со де рж ани е  корти зо ла  
(175 н г / м л + 4 , 5  нг /мл) пр и бл и ж а ло с ь  к тако вом у у зд о р о ­
вых людей (173,2 п г / м л + 3 , 7  иг/мл) .

Н.  Н. К и п ши дз е  и соавторы (1985) отметили увеличение 
концентрации п ара тгорм он а  в сыворотке  крови мужчин со 
стенокардией н а п р яж е н и я  и стенокардией покоя:  она со­



с т ав л я л а  от (1 , 36 +0 ,0 8)  мкг /л  до ( 1 ,4 + 0 ,0 6 )  мкг /л  в день 
приступа и от (1 ,1 + 0 ,0 7 )  мкг/л  до (1 ,15+0 ,06)  мкг /л  вне 
приступа.  Уровень п ара тгор м он а  у этих больных в 3 — 4 ра за  
п ревы ш ал  норму (0,34 м к г / л + 0 , 0 6  мкг /л ) .  С о д е р ж а н и е  
кальц итони на  у больных во время приступа  стенокардии 
н а п р яж е н и я  равнял ось  (520 ,3+12 ,3 )  пг/мл,  при стенокардии 
по к оя '— (3 38 ,8 +6 ,1 )  пг/мл,  вне приступа  — соответственно 
( 1 8 0 ,3 + 5, 5)  пг /мл п (2 20 ,1 +8 ,2 )  пг/мл,  в н о р м е — (149,1 +  
+ 7 , 8 )  пг/мл.

2.9. М инеральный обмен

П р и  приступах  стенокардии измен яются  пок аза те ли ми­
нерального  обмена .  Так,  у больных стенокардией количест­
во цинка  в цельной крови было в 2 ра за  больше,  чем у з д о ­
ровых людей,  выведение  этого микроэлемента  с мочой т а к ­
ж е  увеличивалось  (И. Д.  Рачинский,  1971). У некоторых 
больных стенокардией уровень  меди в сыворотке  крови по­
в ы ш ал с я  на 25 % по сравнению с тако вы м у практически 
зд оровых людей.  С о д е р ж а н и е  негемоглобинного ж е л е з а  в 
сыворотке  крови больных стенокардией было та кое  же ,  к ак  
у практически здоровых людей (Б. Л.  Мовшович и соавт.,  
1974).

М агний  п л а зм ы  крови и клеточных м ем бр ан играет  в а ж ­
ную ф унк ци она льну ю роль в регуляции сосудистого тонуса,  
периферического  сопротивления  и реактивности сосудов.  
В географических зонах  с низким соде рж ани ем  магния  в 
питьевой воде  и почве частота  случаев внезапной смерти 
больных П Б С  неокклюзионного х а р а к т е р а  значительно в ы ­
ше, чем в районах  с более высоким уровнем магния.  Ма гний 
влияет  на проницаемость  м ем бр ан ы  д ля  ионов каль ция ,  их 
распределение  в гладк их  м ы ш ц ах  сосудов,  поглощение , в ы ­
деление.  Д е ф и ц и т  магния  ус ил ив ает  ко н трак ти льн ые свой­
ства катехоламинов,  ангиотензина ,  ва зо акт ив н ы х пептидов,  
ионов калия ,  что приводит  к развитию И Б С ,  артериальной  
гипертензии.  Избыточ ное  поступление магния  в кровь  (ги- 
пермагниемия)  об условлива ет  вазо дилатацию ,  снижение  А Д  
и д а ж е  м ож ет  вызв ат ь  остановку сердца  (В. М. A l t u ra  и 
соавт.,  1981).

С о д е р ж а н и е  общего  и ионизированного  к ал ьц и я  в сы­
воротке  крови во время приступов  стенокардии такое  же,  
ка к  у здоровых людей (Н. Н. Кипши дзе  и соавт.,  1985). 
В период м еж д у  приступами у больных увеличивается  э к с ­
креция  ка льц ия  с суточной мочой — до (0 ,3 1+0 ,0 2 )  г/сут 
и ( 0 ,3 2+ 0, 02)  г/сут по сравнению с нормой — ( 0 , 2 4 +  
+ 0 , 0 2 )  г/сут н во время приступа — (0 ,2 2 +0 ,2 )  г/сут и 
(0 ,2 4+0 ,0 2 )  г/сут.



Па т о ге н ет и ч е с к а я  роль ант и к а р д и а л ь н ы х  антител при 
стенокардии око нчательно не выяснена  (Н. И.  Корабел ь-  
щикова ,  Т. В. Голубка ,  Е. Ф. Чернушенко,  1985).  У 60 % 
больных стенокардией оп реде ляю тся  Ц И К  в количестве  
( 2 8 , 6 + 7 )  г/л белка , у зд оровых людей их с одерж ан и е  со­
с тавляет  ( 0 ,1 + 0 ,0 4 )  г/л бе лк а  (Л. И. Л и т в я к о в а  и соавт.,
1983).  У больных нестабильной стенокардией снижение тит­
ра антител иммунной п л а зм ы  к тромби ну  и фибриногену 
(фибрину)  вы р а ж е н о  в меньшей степени, чем у больных И М  
(Э. Ш. Х ал фен  и соавт.,  1985).  С о д е р ж а н и е  им муно глобули­
нов в крови при приступах  стенокардии находится  в пред е­
л а х  нормы (Е. В. Цыб ул и на ,  Л.  В. Крохина,  1980).

Т аки м  образом,  у многих больных стенокардией у вели­
чивается  уровень  общего ХС, ХС Л П Н П  и Л П О Н П ,  во з р а с ­
тает  коэффици ент  атерогенности,  активируется  с в ер ты ваю ­
щ а я  и угнетается про тивос вертыва ющ ая  система крови.  И з ­
менения  большинства  гематологических и биохимических 
лабораторно -диагнос тичес ких пок аза те лей при хронической 
И Б С  и приступах  стенокардии,  если и отмечаются,  то не 
являю тся  х а р а к т е р н ы м и  ли ш ь  д л я  этого заб ол еван ия .  С л е ­
довательно,  нет л а бо р а т о р н ы х  критериев,  по зв оляю щих про­
водить д и ф ф ерен ц иа льн ую  диагностику и выяснить причину 
к а р д иа лгий  при стенокардии.  Активность в крови условно 
кар диоспецифических ферментов  КК,  Л Д Г  и их из оф ермен­
тов, а т а к ж е  других биохимических и иммунологических 
ферментов-тестов  у больш инства  больных во время присту­
па стенокардии существенно не изменяется ,  что у к а з ы в а е т  
на отсутствие  нар ушений целостности м иок арда .  Д л я  о б ъ ­
ективного обоснования  д иа гно за  следует  учит ывать  ко м п­
лекс  гематологических,  биохимических,  эн зиматических из­
менений, а в отдельных случ ая х  т а к ж е  да н ны е  кор он арогра-  
фии. Это имеет  особенно больш ое значение  при постановке  
диффе ре нц иа льн ого  диагноза .  У к аза н н ы е  изменения  необ­
ходимо сопоставлять  с выраже нн ос ть ю  клинической к а р т и ­
ны за б о лева н и я  и дан ны ми ЭКГ.

------------------------------------------ Г Л А В А  3 -------------------------------------------

Инфаркт миокарда

И н ф а р к т  ми о к а р да  — острое забо левание ,  обусловленное 
развитием одного или нескольких очагов ишемического  нек­
роза  в миокарде  в бассейне кро во сн абж ен ия  одной (чаще  л е ­
вой) венечной артерии или ее ветвей.



В последние  десят иле тия  возро сла  з абол еваем ость  ИМ,  
особенно среди мужчин молодого воз раста  (30— 44 лет) .  
В 1958 г. в С С С Р  больные И М  молодого возрас та  с о с та в л я ­
ли не более 3 % от ко личества  всех больных ИМ,  а в 70-х 
г о д а х —  10— 15 %. У мужчин с тар ш е  40 л ет  И М  вы явлен (на 
1000 человек н аселени я ) :  в К аун асе  — у 2,3, в М оскве  — у 
3, в Л он д он е  — у 4,9, в Хельсинки —  у 5,9. Е ж егод н о  в С Ш А  
от И М  погибает  650 000 чел оввек  (Е. И. Чазов,  1982; 
И. К. Ш х в а ц а б а я ,  1982).  Почти 2/з случаев  возникновения 
И М  приходится на л и ц  с тар ш е  50 лет.  К а к  неблагопр иятны е 
ф акт ор ы  при бли ж н е м  и отдале нном  прогнозировании р а с ­
с м атр и ваю тся  преклонный возраст,  ожирение ,  арт ер и а ль н а я  
гипертензия  (Т. Л.  М а л а я ,  1978; Д.  Ф. Че ботарев ,  1984; 
О. В. Кор кушко,  1985; С. М. Аронов,  Я. В. Белов,  В. А. М а л ­
кин, 1987; К. Khal i fe и соавт. ,  1985).

По  д ан ны м  на ших  наблюдений,  в течение  первых 2— 3 ч 
с момента  возникновения И М  у м и р а ю т  33 % больных,  а к 
концу первых суток — 3 5 —40 %. У людей пожилого  и с т а р ­
ческого возр аста  смертность  при И М  выше,  чем у  л и ц  мо­
лодого  возраста.  У боль шинс тва  больных причинами смерти 
при И М  я в л яю тся  ф и б ри лляц и я  же лудочков ,  асистолия,  р а з ­
рыв сердца  и отек легких (Е. И. Чазов ,  1982; Л.  Т. М а л а я  и 
соавт. ,  1984; Д .  И. Грицюк и соавт. ,  1985; Н. К. Фуркало ,  
1986; А. Г. Иванов ,  В. А. Опа лева- Ст еп анц ева ,  1988).

3.1. Этиология и патогенез

Н а и б о л е е  ч ас тая  причина  возникновения И М  — п р е к р а ­
щение  притока крови к уч аст ку  ми о к а р да  в измененных ате­
роскле роз ом  венечных артерия х (И. К. Фу рк ало ,  В. В. Б р а ­
тусь, Р.  А. Фролькис,  1986). Эмбо лия  венечных артерий н а ­
блю дае тс я  редко,  преимущественно у больных септическим 
эн до ка рдитом (Е. И. Чазов ,  Б. В. Петровский,  С. В. А н д р е ­
ев, 1981; Л.  И. Ольби нс ка я ,  П. Ф. Литв ицкий ,  1986).

Анали з  случаев  ИМ,  разви вш егося  без окк лю зи и ( за ку ­
порки) венечных артерий,  у к а з ы в а е т  на следующее.  У 89— 
97 % людей,  ум ерш и х  от ИМ,  по д ан н ы м  некоторых авторов,  
д а ж е  у 100 % (Е. И.  Чазов ,  1982) о б н а р у ж и в а е т с я  ат ероск­
лероз  венечных артерий.  Вместе  с тем И М  не вс.егда обус­
ловлен лиш ь наличием т яж елог о  стенозирующего п о ра ж ен ия  
венечных артерий.  В возникновении этого з а б о ле в а н и я  иг­
рает  роль т а к ж е  спазм венечных артерий,  в том числе в не­
измененных их уч аст ках  (Ф. 3.  Абдул лаев ,  Л .  И. Пастухов,
1987). П ри незначительном атеросклеротическом пор ажении 
венечных артерий,  а иногда  и при отсутствии коронарного 
атер оскл ероза  м ож ет  ра зви ться  обширный ИМ.  В патоге­
незе  И М  первостепенное  значение  имеют расстройства  ве не ­



чного кровооб ращения .  В а ж н у ю  роль  играют т а к ж е  изме не ­
ния внутрисосудистого  свертывани я  крови с последующим 
тро м бо об разо ва ии ем  (Е. И. Чазов ,  1966; Э. III. Халфеп,  1972; 
А. И. Грицюк, 1984, 1986; И. М. Корочкин,  И. И. Ч у к а е в а  и 
соавт.,  1985; Е. И. Соколов  и соавт. ,  1986; А. И. Грицюк,  
П. А. Ангелуца ,  1987). Вследствие  этих изменений н а р у ш а ­
ются функции к о л л а т е р ал е й  и мик роцир ку ляц ия ,  п о в ы ш а ­
ется потребность мио к арда  в кислороде  и активируется  сим- 
п а т и к о- ад рен ал овая  система (Е. П. Чазов,  1960; Н. А. Г р а ­
цианский и соавт. ,  1986; II. В. Ерш ова ,  В. И. И влева ,  1986; 
Д.  Д.  Неча ев  и соавт.,  1987).

Основным патогенетическим мех анизмом возникновения 
И М  у юношей в возрасте  15— 17 лет  после физических уси­
лий на фоне перетренировки является  несоответствие  м е ж ­
ду потребностью ми о к а р да  в кислороде  и его к р о в о с н а б ж е ­
нием.

Определенное  значение в патогенезе  И М  имеют т а к ж е  
тр а в мы  головного мозга,  острые и дли тел ьн ые  нервно-эмо­
циона льные  п ерена п ря ж ени я ,  в ы р а ж е н н а я  вегетативно-сосу­
дист ая  дистония.  Причиной И М  в молодом возрасте  в 75— 
85 % случаев  бываю т т я ж е л ы е  психические травмы.  П си х о ­
эм оц и он альн ые стрессовые ситуации опосредуются через 
с им па тик о-а др ена лову ю  систему и гормоны коркового ве­
ществ а  надпочечников.  Н а б л ю д а е м о е  при этих состояниях 
избыточное  количество  ка тех олам ин ов  (адре на лин а ,  пор- 
а др ен али н а)  в крови вызы вает  интенсивное потребление  
кислород а  миокардом,  истощает  резервы кислорода  в ве­
нечных ка п и л л яр а х ,  что приводит не только  к гипоксии, но 
и к полной аиоксии части миокарда .

М ол е к у л я р н ы й  механизм п о вр еж д аю щ его  действия  к а т е ­
хо ламинов  на сердечные миоциты состоит в следующем.  
По вышен ны й уровень в крови этих природных биологически 
активных соединений обусловлив ает  акти вац ию  л и н а з  ж и ­
ровых тканей,  в резу льт ат е  чего в избытке  образ уют ся  ж и р ­
ные кислоты,  которые,  будучи поверхностно-активными ве­
ществами (детер гента ми) ,  п о вр еж да ю т  липидный слой мем­
бран сердечных миоцитов (L. И. Opie и соавт. ,  1980; Е. Katz 
и соавт. ,  1981). При чрезмерной акт ивации фосфол ип аз  мио­
к а р д а  т а к ж е  измен яются  структура  и функция мембран 
сердечных миоцитов.  Ингиби торы фо сфолип аз  о с л а бл я ю т  
по вреждение  ми о к а р да  при стрессах,  о к а з ы в а я  мембраио-  
ст аб ил и зи ру ю щ ее действие (Ф. 3.  Меерсон и соавт. ,  1983). 
В на ру ш ении стру кту ры и функции мембр ан  сердечных 
миоцитов при стрессах  и ишемии ми о к а р да  в а ж н у ю  роль  
игр аю т увеличение количества  свободных р а д и к а л о в  и ак­
тивация  перекисного окисления  липидов  (А. II. Кудрин и 
соавт. ,  1978; Ф. 3.  Меерсон и соавт.,  1983). Антиоксиданты



л средства ,  на п ра вл енн ые  на усиление ап ти ок ис лит елыю й 
з а щ и т ы  клеток,  у м е н ь ш а ю т  неблагоп рия тно е  влияние  сво- 
бодпор ад ик аль ны х  процессов на  функцию миокарда .

Согласно пред ставлени ям Ф. 3.  Меерсона  и соавторов 
(1982),  в формиро вании  патогенетической цепи И М  можно 
выд елить  4 стадии (рис. 2) .  1 стад ия  патогенеза  ИМ х а р а к ­
теризуется  вкл ючением основных патогенетическх факторов  
(наследственных,  алим ент арн ы х  факторов ,  стрессовых ситу­
аций) ,  что с о п ров ож да ется  об ра зо ван ие м изб ытка  к а т е х о л а ­
минов, возникновением сп а зм а  и стенозирующего ат ероск ле ­
роза  венечных сосудов и явлен ия ми их тромбоза .  Во II 
стадии патогенеза  И М  р азв ив ается  первичный дефи цит  ма- 
кроэргических соединений (АТФ, к р еати н фосф ата )  в мио­
карде ,  тормозится  цикл трикар боно вых кислот,  гликолиза,  
А ТФ -за вис и мых  ка тион ны х насосов.  Эти на руш ени я сопро­
в о ж д а ю т с я  накоплением ж и р н ы х  кислот  и других м ета бо ­
литов,  умеренн ым избытко м к ал ьц и я  в саркоп лазме .  Они 
об ратимы,  но обуслов лив аю т  изменения  в липидном бислое 
сердечных миоцитов,  которые л о ж а т с я  в основу III стадии 
патогенеза  ИМ.  В этой стадии основное п о в реж да ю щее  
действие  на  функцию ми о к а р да  ок а зы в а е т  «липидная  три­
ада»:  1) акт ив ац ия  перекисного окисления липидов; 2) а к ­
тив аци я  фосфол ипаз  и лип аз ;  3) детергентоподобное  в л и я ­
ние изб ыт ка  ж и р н ы х  кислот.  П ри этом п ов реж да ется  с а р к о ­
лемма,  сарк оп ла зм атич еск ий  ретикулум,  митохондрии,  уве ­
личиваетс я  их проницаемость  д л я  к альц и я  и л а б и л и з а ц и я  
лизосом.  Прог ресси рование  ишемических повреждений 
сердечных миоцитов  приводит  к IV стадии патогенеза  
И М  — некробиозу ,  т. е. к  не об ра ти мы м изменениям и гибе­
ли части клеток.

П ов р е ж д е н и е  функции мембра н сердечных миоцитов р а з ­
личными ф акт ор ами и несоответствие ме жд у  потребностью 
ми о к а р д а  в кислоро де  и тра нспортом его с кровь ю в ы з ы в а ­
ют глубокие  метаболические  изменения ,  пов реждение  м е х а ­
низмов,  учас твую щих в об разовании энергии.  Вследствие  не­
достатка  кислорода  в определенных у ч ас тка х  ми о к а р д а  воз­
никает  ишемия,  происходит  переключение  на анаэробный 
тип обмена,  истощаю тся  энергетические запасы ,  что обуслов­
л и в а е т  местный ацидоз,  наруш ени я проницаемости сосудис­
тых стенок и клеточных мембран.  Перечисленн ые  изменения  
способствуют ра зв ит ию  т р ом бо за  в системе венечных а рт е ­
рий и на руш ению мик роц ир к ул яц ии  в мио к ард е  (Е. И.  Чазов ,  
1982; И. А. Грицюк и соавт, ,  1984; Л.  Т. М а л а я ,  1984).

В области,  прилега юще й к очагу  ИМ,  на р у ш а ю т с я  уг ле ­
водный,  белковый,  м ин еральны й обмены веществ.  И з м е н я ­
ется электролитное  равновесие ,  происходит  выход ионоз к а ­
л и я  из клетки,  а в клетки входят  иопы натрнл.  Н а р у ш е н и е
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внутри клетки соотношения ка ли й /н атри й  в ы зы вает  изме­
нения ЭКГ ,  аритмию,  ф и б р и л л яц и ю  желудочков .  В а ж н ы м и  
патогенетическими ф а к т о р а м и  в возникновении И М  я в л я ­
ются уменьшение  эластичности стенки венечных артерий и 
их дли тельн ый  спазм.  Б ол ьш ое  значение  имеет  т а к ж е  пере- 
р а з д р а ж е н и е  интерорецепторов  миокарда ,  э н д о к а р да  и в и ­
сцерального  лис тка  пе ри ка рда  из возникших очагов ишемии,  
а т а к ж е  синдром стресса  с акт ива цией системы г и п о т а л а ­
мус-— гипофиз  — надпочечники и повышением в крови к о н ­
цен трации катех оламино в.  Н а  возникновение стресса  при 
И М  у к а з ы в а е т  развитие  артери аль но й гипертензии,  т а х и ­
кардии,  эозииопепии в первые 3 ч заболеван ия .

Сущ ествует  этиол огическая  и пат ологическая  связь  м е ж ­
ду развит ием  ИМ,  частотой интоксикации о р г а н и з м а  (при 
чрезмерном употреблении алког ольны х напитков,  остром и 
хроническом отравлении свинцом,  угар ны м газом и другими 
я д а м и ) ,  а т а к ж е  воздействием радиацион ног о  излучения  
(В. А. Алмазов ,  Л.  В. Чирейкин,  1985).

У больных И М  н аб л ю д ает ся  острое  уменьш ени е  сердеч­
ного выброса  вследствие  п рек ра щени я  сократительно й д е я ­
тельности иекротизированного  уч ас тка  миокарда .  Это я в л я ­
ется причиной преходящей артериа льной  гипотензии и д а ­
ж е  необходимого  кардиогенного  шока .  Они в ы з ы в а ю т  сер­
дечную астму,  отек легких,  наруш ение  функций головного 
мозга и внутренних органов  (эрозивный гастрит,  п ан кр еати т  
и др . ) .  П ри  остром нарушении кро во об ра щ ен ия  в бассейне 
венечных артерий или их ветвей чащ е всего некрозу  подвер ­
гаются участки ми о к а р да  вблизи а ртер и аль ны х  сосудов под 
эн до к ардо м  (суб э нд ок ард иа льн ы е  формы И М )  или ж е  
внутри м ио к арда  ( и н тр ам ур альн ы е  формы И М ) .

При И М  р азв ив ается  резорбционно-некротический синд­
ром. С о п р о в о ж да ю щ и е  его изменения  го меостаза  исп ользу­
ются  в качестве  диагностических критериев  ИМ: д л я  оценки 
т яж ести  заб ол еван ия ,  определения  пло щ ади  и массы нек ро ­
тического п о ра ж ен ия  (Е. И. Чазов ,  Ю. И. Воронков ,  1977; 
Б. Л .  Мовшович,  Т. А. Н а д д а ч и н а ,  1979; А. В. Виноградов,  
Ю. А. П а н ф и л о в  и соавт. ,  1981). Н а  основании изменений л а ­
бораторн ых  показате лей А. В. Ви ноградов  и соавтор ы (1981) 
выд ели ли 3 периода  резорбционно-некротического син др ом а  
у больных ИМ: I период — некротический,  при котором н а б ­
лю д аю тся  очаговые и массивные некрозы сердечных миоци- 
тов;  II — воспалительный,  нач ин аю щи йс я  с эк ссу датив но ­
пролиферат ивной реакц ии  и кол лагени за ц ии  инфарк та ;  
I II  — период адаптации.  В некротический период И М  в 
кровь  больных п о п ада ю т  продукты р а с п а д а  сердечных мио- 
цитов и разви ва ется  асептическая  (резорбцнопиая)  л и х о р а д ­
ка,  ко тора я  соп ровож дае тся  повышением темп ературы  тела ,



нейтрофилыгым лейкоцитозом, увеличением СОЭ,  а к т и в а ц и ­
ей в крови ферментов  (КК,  Л Д Г ,  ACT  и др . ) ,  поступающих 
из поврежденной ткани* (Н. И. Яблучанский,  О. О. Рудинс-  
кий, 1986; Н.  И. Яблучанский,  1987; И. В. Неверов,  1987; 
Д .  Д .  Не ча ев  и соавт. ,  1987). С таби льн ый  очаг  некроза  мо­
ж е т  возникнуть  внезап но и сф орми ров аться  в течение первых 
ж е  суток заб ол еван ия .  О д н ак о нередки случаи возникнове­
ния  повторных приступов боли в обла ст и  сердца , и тогда  о ч а ­
ги некроза  об разуют ся  па протяжен ии  нескольких суток. 
П ро до лж и т е ль н о с ть  некротического периода  ко лебл етс я  от 
2 до 5 сут. Воспалительны й период, длительн ость  которого 
опр еделяю т  по со д ер ж ан и ю  в крови глико- и мукопротеидов  
(гаптоглобнна,  аг -м акр оглобулииа ,  хлорнор аствор имо го  
м укоп ротеи да) ,  п р о д о л ж ается  3— 7 нед и л и ш ь  в случаях  з а ­
тяж но го  течения — 9 нед. В воспалит ельны й период И М  со­
д е р ж а н и е  лейкоцитов в крови и тем п е р а ту р а  т ела  могут 
быть норма льным и,  С ОЭ — чащ е всего увеличена ,  с о д е р ж а ­
ние глико- и мукопротеидов  повышено.  Д а н н ы е  Э К Г  в этот  
период за б о ле в а н и я  у к а з ы в а ю т  на  признаки ИМ.  Н аи б о л е е  
ха р а к т е р н ы  д л я  воспалительного периода  И М  увеличение 
СО Э  и концен траци и в крови глико- и мукопротеидов .  Во с­
палительный  процесс в месте некроза  ми о к а р да  з а в е р ш а е т ­
ся ко ллагепо образов ан ие м .  Процесс  ко ллаген и за ц и и  по р а ­
женного  уч ас тка  м и о к а р да  зав иси т  от возр аста  больного,  
реактивности его орг анизма,  массы и п лощ ади  некроза  с ер­
дечных миоцитов.  Увеличение  об р аз о ван и я  ко ллагена  в по­
вреж де нном участк е  м и о к а р да  отмечается  па 3— 4-й неделе  
заб ол еван ия .  В этот  период И М  у боль шинс тва  больных 
увелич ена  СОЭ.  Д л я  периода  ко лла ге п о о б р а зо в а н и я  оп ре­
де лени е  метабол итов  к о л л аген а  (свободного,  связанного  с 
белком и общего окс ипролина)  в сыворотке  крови и моче 
являе тся  объекти вны м тестом, о т р а ж а ю щ и м  течение репа- 
ративны х процессов в мио ка рде  больных ИМ.  Он позволяет  
установить  сроки за в е р ш е н и я  воспа лительного  процесса.

Д л я  обоснования индивидуального п л а н а  реаби лит ац ии  
больного  И М  у ч ит ываю т  и сопост авляю т да н ны е  биохими­
ческих,  в частности энзимологических,  исследований,  р е з у л ь ­
таты  об ще лаб ор ат ор ны х,  общеклинических,  э л е к т р о к ар д и о ­
графических,  радионук лидны х,  иммунологических иссл едо ­
ваний, оценку самочувствия  больного.

3.2. Клиническая картина и осложнения

Состояние больных,  пре дшествующее возникновению ИМ, 
х а р акт ери зу ется  появлением сильной боли в об ласти  сердца  
или зн ач ительны м усилением и уч ащ ени ем приступов сте­
нокардии (они становятся  более интенсивными и п р о д о л ж и ­
тельными,  не купируются  нитроглицерин ом) ,  слабостью,



чрезмерной утомляемостью,  чувством угнетенности и д р у ­
гими неспецифическими признаками.  Это состояние  к л а с ­
сифицируется  к ак  пре дынфарктное .

Типичная  боль при И М  — д а в я щ а я ,  она л ок ализ уе тся  за  
грудиной,  и ррад ии руе т  в левую руку,  ле^ое  плечо,  пре д­
плечье, ключицу,  в левую подлопаточную область,  левое  ухо 
или в шею. Бо л ь  не снимается  нитроглицерином,  длится  
больш е 30 мин. Интенсивность  боли мо же т  быть различной.  
Ч а щ е  боль мучительная ,  усилив ается  при д вижени ях .  Н е ­
редко она сопро во ж да ется  сни жением  АД, аритмией.  Типич­
ный болевой синдром в на чале  за б о ле в а н и я  н аб лю дает ся  не 
всегда.  И но гда  И М  про яв ляетс я  удушьем,  отеком легких 
(астматический в а р и а н т ) ,  болью в верхней части живота ,  
рвотой (абд омин ал ьн ый вар и ан т ) ,  приступом мерцательной 
аритмии,  пар ок сиз мальн ой  тахикар дии,  экстрасистолией,  
остро возникшей вну трижелудочко вой  или атри овент рик у­
лярной бло кадой (аритмический вар и ан т ) .  В ряде  случаев 
И М  начинается  с изменения психики, динамического  н а р у ­
шения мозгового кровообр ащ ени я,  обмо рок а  или инсульта 
( це реброваск улярн ый  вар и ан т ) .  Л о к а л и з а ц и я  боли може т  
быть атипичной: в позвоночнике,  плече, плечевом суставе,  
правой половине  грудной клетки.  В о зм о ж н ы  малосимптом-  
пые и д а ж е  бессимптомные ИМ.

Клинические  призна ки И М  во многом з ави сят  от острой 
ишемии и последующего некроза  м иок арда ,  л о к а л и з а ц и и  и 
объе ма  пора жен ия,  степени реф лек торны х нарушений.

В первые 3 ч с момента  возникновения И М  на б лю дает ся  
интенсивная  боль за  грудиной или в надчревье ,  иррадиирую-  
щ ая  в руку,  плечо, предплечье ,  ключицу,  шею, нижню ю че­
люсть,  м еж лопат очн ое  пространство  спины. Острый период 
И М  п р о д о л ж ается  до 10 сут и з а в е р ш а е т с я  ф орми ров ани ем  
некротического очага.  В острый период боль  в области  серд­
ца постепенно умень ша етс я .  Подострый период начинается  
с 11-х суток возникновения ИМ,  длится  до 4— 5-й педели и 
переходит  в послспп фаркти ый период (окончательное  ф о р ­
мирование  р у б ц а ) ,  п р о д о л ж а ю щ и й с я  3— 6 мес.

Осложнения. П ри ИМ,  особенно обширном,  возн икаю т 
т я ж е л ы е  осложнения.  Н а и б о л е е  часто н аблю дает ся  не дос та ­
точность крово обращен ия,  вы ра ж е н н о с ть  которой зависит  от 
величины некротического п о ра ж ен ия  миокарда .  У многих 
больных И М  о б н а р у ж и в а ю т ся  т а к ж е  на руш ения ритма и 
проводимости.  По д ан н ы м  моииторного наблюдения,  в ост­
рый период И М  нар уш ени я  ритма  отмечаются  почти у всех 
больных.  У 90— 95 % больных на б л ю д а ет с я  ж е л у д о ч к о в а я  
экстрасистолия .  Обычно возникае т  1— 2 экстрасистоличе- 
ских сок ращ ени я  в 1 мин, которые не при водят  к в ы р а ж е н ­
ным на руш ени ям  гемодинамики.  Ж е л у д о ч к о в а я  экстраси-



столия м ож ет  перейти в па ро к сиз ма льн ую  ж елуд очк овую  
тахикардию,  а иногда  д а ж е  в ф и б р и л л яц и ю  желудочков .  
Н а и б о л е е  опасн ы же л у д о ч к о вы е  экстрасистолы,  п р едста в­
л я ю щ и е  собой феномен «R  на Г», т. е. на бл ю д а ю щ и е с я  
при на лож ен ии  зуб ца  R  экстрасистолипеского  ком плекса  
на зубец Т предыдущего нормального  комплекса .  Б о л ь ш а я  
угроза  перехода ж елудо чко вой экстрасистолии в пар ок сиз ­
ма льн ую  жел уд оч к ов ую  та х и к а р д и ю  существует  при груп­
повых, политопных и частых (10 и более в 1 мин) эк с тр а с и ­
столах.  Р а с п о з н а в ан и е  же лудо чко вой тах и к ар д и и  имеет  в а ж ­
ное значение  д л я  вы бор а  лечебных мероприятий.  Так,  при 
же лудочковой т а х ик ар дии  нельзя  вводить сердечные глико- 
зиды в связи  с опасностью перехода  ее в ф иб ри лляц ию  ж е ­
лудочков ,  а при над же луд очко вой тахик ард ии  (за ис клю че­
нием на бл ю д а ю щ е й с я  при синдроме W P W )  эти пр еп араты  
по к аза ны  и о к а з ы в а ю т  бла гопри ятное  действие.

П ри  ж елудочковой  па ро к сиз м альн ой т а х и к а р д и и  резко 
изм еняется  гемод и на мик а  — сн и ж аетс я  АД, н а ру ш аетс я  со­
з на ние  вплоть  до возникновения комы, во зм ож н ы  судороги.  
Гипоксия м и о к а р ад а  соз дае т  условия  д ля  перехода т а х и ­
ка рд ии в ф и бри лляц и ю  желудочков .

И з  всех нару ше ний  проводимости ч аще встречаются  а т ­
рио ве н тр и ку лярн ая  и в ну триж елу доч ко ва я  бло к а ды  (у 20— 
30 % больных И М ) .  Вн у тр и ж елу д о ч ко вая  б л о к а да  пе у х у д ­
ш ае т  течения  з а б о ле в а н и я  и особой опасности не пре дста в­
ляет ,  а атрио вент рик ул ярн ая  б л о к а д а  вы зы вает  наруш ение  
гемодинамики.

Одним из опасны х осложнений И М  являе тся  отек  легких.  
Р а з л и ч а ю т  интерстици аль ный  и а льв еол яр н ы й отек легких.  
Это две  стадии одного патологического процесса.  В основе 
патогенеза  отека  легких л е ж и т  усиление  проникновения 
ж и дк ой части крови из к а п и л л яр о в  в тк ань  легких с р а з в и ­
тием их гиперг идрата ции  вследствие  повышения г и д ро ста ­
тического д ав л е н и я  в сосудах  малого  круга  к р о в о о б р а щ е ­
ния. А кти вац ия  сим па тик о- адр епа лов ой системы способст­
вует возникновению отека  легких.  И н тер сти ци альн ый отек 
клинически про яв ляетс я  сердечной астмой. Субъективно 
о щ ущ ае тся  не хв атка  воздуха,  возника ет  приступ удушья.  
Бо льн ые  обычно пр ин им аю т сидячее положение ,  беспокойны. 
У них отмечаются  цианоз,  гипергидроз ,  частое д ы ха н ие  (30 
в 1 мин и ч а щ е ) .

Приступ сердечной астмы длитс я  от нескольких минут до 
нескольких часов.

Одно из т я ж е л ы х  осложнений И М  — ане ври зм а сердца.  
О н а  ра зви вается  у 18— 20 % больных,  к а к  правило,  при 
тр ан см у р альн о м  ИМ.  Возникновению аневриз мы способст­
вуют а р т ер и а ль н а я  гипертензия,  несоблюдение р е ж и м а  по­



коя в первые дни заб оле ван ия .  Н а  Э К Г  о наличии ан евр и з­
мы свидетельствует «з ас т ы в ш а я »  ка рт ин а  острого пери о­
д а  ин фарк та  ми ок ар да  (зубец Q S  и приподнятый сегмент  
5  — Т)  в течение 1 мес и более.  В ыс око инф орм ативн ымн 
яв л яю тся  резу л ь т ат ы  рентгенологического исследования .  
При рентгеноскопии о б н а р у ж и в а е т с я  ограниченное вы б у­
хание  по контуру левого же лудочка .

Тра н с м у р а л ь н ы й  И М  м ож ет  ос лож ня тьс я  р азр ы во м  серд­
ца. Смерть  при этой патологии обычно наступает  внезапно.  
При небольших,  медленно р а зв и ваю щ и хся  р а з р ы в а х  сердц а  
проявл яется  сильная  з а г р у ди н н а я  боль,  в рез ультате  чего 
возника ет  ка ртин а  шока .

Синдром Д р е с сл е р а  на блю д ае тся  у 3— 15 % больных ИМ.  
Это осложн ение  разви вае тся  вследствие  сенсибилизации о р ­
гани зм а  прод уктами пекротизировапной ткани м и ок арда  
(возможно,  и эн д о к а р д а ) .  П а  аллергическую  природу синд­

рома  Д р е с с л е р а  у к а з ы в а е т  увеличение в крови количества  
аци доф иль ных  гранулоцитов ,  а п т и м ио к арди аль ны х  антител,  
а т а к ж е  возникновение осложнен ия на 2 — 6-й неделе  з а б о л е ­
вания,  ре же  в более  ранн ие  сроки. Д л я  данного  осложн ен ия 
хар ак тер н ы  кар ти н ы полисерозита  (пе рикардита ,  плеврита,  
иногда д а ж е  перитонита) ,  пневмонита,  артрита .  Ч а щ е  пери­
ка рдит  сочетается с плевритом или ппевмонитом.  Иног да  мо­
ж е т  отмечаться только изо ли рованное  по раж ен ие  той или 
другой серозной оболочки.  Н а и б о л е е  частый пр и зн ак  синд­
рома Д р е с сл е р а  — перикардит .  У больного по является  боль 
в области  сердца,  св я з а н н а я  с актом дыхани я,  у с и л и в а ю щ а ­
яся на высоте вдоха.  П ри ауску льтации  в ыс луши вает ся  шум 
трения  перикарда .  Н а б л ю д а ю т с я  повышение СОЭ,  л е й к о ц и ­
тоз, в частности эозинофильный.  Б оль  в области  сердца  
обычно о щ ущается  постоянно. При накоплении эк ссуда та  в 
пери кар диально й полости изменяется  ха р а к т е р  боли,  по яв­
ляю тся  чувство постоянной тя ж ести  з а  грудиной,  в левой 
половине грудной клетки,  в ы р а ж е н н а я  одышк а.  Бо льн ые  
при ни маю т  выну ж деное  пол ожение  — сидячее с наклоном 
ту ло ви ща  вперед,  что облегч ает  ды хан ие  и у м ен ьш ает  не­
приятные ощ ущени я в груди.  Н а б л ю д а е т с я  расширение  г р а ­
ниц сердца  влево и вправо.  Могут  на бухать  шейные вены, 
увеличивается  печень. Тоны сердца резко ослаблены.

П ри  сухом перикардите  па  Э К Г  в I и III  отведениях от ­
мечается  смещение  сегмента 5  — Т  вверх от изолинии (кон­
к о р д а т н о е  смещение  в отличие от диско рдантного  при ост­
ром И М ) .  П рич ем  сегмент 5  — Т  приподнимается  вверх  с 
вогнутой вниз дугой S — Т (при инфар кте  дуга  5  — Т в ы ­
пук лая  вверх) .  П р и  экссудативном перикар дите  резко сни­
ж а е т с я  в о л ь т аж  зубцов.  При пункции пери кар диально й по­
лости получают серозный,  ре же  геморрагический,  экссудат,



богатый аци до ф ил ьн ыми  грану лоцитам и,  л им фоци тами ;  при 
геморрагическом о б н а р у ж и в а е т с я  т а к ж е  большое количест­
во эритроцитов .  Пос<шнфарктный пневмонит  х а р а к т е р и з у е т ­
ся появлением небольших очагов уплотнения в нижн и х  отде­
л а х  легких.  В мокроте  може т  быть примесь крови.  Антибио­
тики неэффективны.

Грозным осложнен ием  при И М  является  кардиогенный 
шок. По определению В О З,  кардиогенный шок — это состо­
яние, х а р а кт ери зу ю щееся  зн ач ит ельн ым сни жением А Д  и 
сим птомами недостаточности периферического  к р о в о о б р а ­
щения (бледность,  ра злитой цианоз,  холодный липкий пот, 
слабы й пульс,  спутанность сознания ,  олигурия или анурия,  
иногда д а ж е  ко м а) .  П ри  этом осложнении систолическое  
дав лен и е  обычно ниже 85 мм рт. ст. (119,6 к П а ) .  К а р д и о ­
генный шок остается  одной из основных причин смертности 
больных острым ИМ. Ч асто та  ш ок а  колеблетс я  от 6 до
57,5 % (В. Н. Фатенков ,  1978; В. И. Бура ко вский ,  В. Г. Б ар -  
вынь, 1982). Р а з л и ч а ю т  ранний и поздний кардиогенный 
шок.  У 80 — 84 % больных н аб л ю д ает ся  ранний шок. П р е д ­
л о ж е н о  несколько кл ассиф ик аци й кардиогенного  шока  в з а ­
висимости от его тяжести.

Согласно кл ассиф ик аци и Е. И. Ч а з о в а  (1971),  выделяю т 
следую щие виды шока: рефле кто рн ый (болевой),  истинный 
(с классической кар тиной периферических при зна ков ) ,  аре- 
активный (отсутствие  реакции па прессорные амины)  и 
аритмический (обусловлен ар ит ми ей ) .  А. П. Грицюк,
В. 3.  Н е г я ж е п к о  (1982) р а з л и ч а ю т  три степени истинного 
кардиогенного  шока.

Основным патогенетическим звеном кардиогенного  шока  
явля ется  резкое ослабл ени е  насосной функции сердца.  Си с­
толической выброс  ум ен ьш ается  более чем на 50— 75 %, что 
обусловлено в первую очередь выпадением из акта  с о к р а ­
щени я некротизированного  уч ас тка  м ио к арда  и его п а р а д о к ­
сальной пульсацией,  выбуханием (Л. Т. М а л а я ,  В. И. В о л ­
ков, 1978). Течение И М  ослож ня ется  шоком в основном в 
том случае,  если по раж ен ие  некрозом з а н и м а е т  40— 70 % 
массы миок арда  левого  ж елудочк а .  При  ИМ,  не о слож н ен ­
ном шоком,  объем по р аж ен и я  мышцы левого  ж е л у д о ч к а  со­
с тав л я ет  не более 30 % (Л. Т. М а л а я ,  В. И. Волков,  1978; 
Е. И. Чазов ,  1982).

При кардиогенном шоке  повышается  уровень  к а т е х о л ­
аминов в крови (Ю. II. Д е ц и к  и соавт.,  1976; Ю. И. Деци к,  
И. И. Бирка ,  1978; П. В. Ер ш ова ,  В. И. Ивлева ,  1986) 
гла вны м об разо м  за  счет вы свобож ден ия их из ин- 
фар ци ров ан н ой  мышцы и умень ш ени я периферической пер­
фузии (Л.  Т. М а л а я ,  В. П. Волков,  1978). При кар диогенном 
шоке  111 степени (ареактивном)  часто отмечается  выражен*



ная гип ок ате холаминемия,  что являет ся  неблагопр иятны м 
прогностическим признаком  (Ю. И. Д е ц и к  и соавт. ,  1973, 
1976).

За м е д л е н и е  периферического  кровото ка  при ИМ ,  выход 
ж и дк ой части крови в ткани вы зы ваю т  агрегацию тромб оц и­
тов, повышение вязкости крови и мнкротромбозы,  что на р у ­
ш ае т  м и к ро ц и рк уляц и ю  и у х у д ш ает  питание тканей 
(Л.  Т. М а л а я ,  В. И. Волков,  1978; А. Л.  Аляви,  1988).  И з м е ­
нение микроциркуляции,  ак тив ац ия  симиати ко -адре нал овой 
и калликреин-к ини нов ой системы при И М  нередко об ус лов ­
л и ваю т  развитие  острых эрозий, язв  пищеварительного  к а ­
нал а ,  желудочн о-кише чные  кровотечения .  Острые эрозии и 
я звы пи щеварительного  к а н а л а  обычно поя вляю тся  в пе р­
вые дни ИМ,  ре ж е  — через 2— 4 пед. При  бла гоприятном 
течении И М  остро возникшие язвы  ж е л у д к а  и д в е н а д ц а ­
типерстной кишки быстро рубцуются ,  что отлича ет  их от 
язвенной болезни.  Ост рые  язвы и эрозии п роявляют ся  б о­
лью  в надчревной области,  тошнотой,  рвотой (рвотные 
массы цвета  кофейной гущи ) ,  дег теоб ра зн ым стулом.

Электрокардиография играет в а ж н у ю  роль в диа гно ст и­
ке ИМ.  О д н ак о патогномоничных эле ктр ок ар дио гр афич ес к их  
п ри зна ков  И М  не существует.  Так,  при И М  и идиопатическом 
мио ка рдите  ка р т и н а  Э К Г  м о ж е т  быть сходной. И н т р а м у ­
р альн ы е  очаговые изменения при И М  не всегда  можно о т ли ­
чить от нар ушений при миокардиодистрофиях.  И М  обус лов ­
л и в а е т  изменение на п р ав л е н и я  и величины э л е к т р о д в и ж у ­
щей силы сердца  в ра зл ич ны е  моменты сердечного цикла . 
П оявл ен и е  зоны некроза  в центре  п о ра ж ен ия  в 1-е сутки или 
разв ити е  дистрофии ми о к а р да  приводит к полному или поч­
ти полному п р ек ра щ ен и ю  электрической активности п о р а ­
женного  уч аст ка  и выпа де нию его э л е к т р о д в и ж у щ е й  силы 
из суммарн ой э л ект род ви ж ущ ей  силы сердца .

3.3. Биохимические изменения в крови и моче.
Энзимодиагностика

В основе энзимодиагностики И М  л е ж и т  феномен гипер- 
фермептемии,  т. е. повышение активности КК,  Л Д Г ,  ACT, 
А Л Т  и других ферментов  в сыворотке  или пл азм е  крови. При 
физиологических условиях у зд оро вых людей мем бр ан ы  сер ­
дечных миоцитов непроницаемы д л я  высок омол ек улярн ых 
белк овы х молекул,  к ак ие  пре дста вл яю т  собой ц и т о п л а з м а ­
тические  ферменты.  Последн ие  поступают в кровоток в 
ре зул ьтате  обратимо го  на руш ени я целостности клеток  и по­
вышенной проницаемости их мембран или вследствие  гибе­
ли кле ток  (их некроза)  и р асп ад а  тканей.  П оэ тому увелич е­
ние активности КК,  Л Д Г ,  ACT, А Л Т  и других ферментов  в 
сыворотке  крови соп ров ож да ется  резким уменьшением их



с о де р ж а н и я  в по ра ж ен но м участке  миокарда .  Выход ф е р ­
ментов  из сердечных миоцитов обусловлен тем, что их у р о ­
вень в этих  к л етка х  бисотни и д а ж е  тысячи ра з  выше,  чем в 
сыворотке  крови.  П ри И М  диагностическое  значение  имеют 
п ре ж де  всего КК,  Л Д Г ,  ACT, сод е р ж а щ и ес я  в ми ок ар де  в 
более  высоких концентрациях,  чем в остальн ых  органах  и 
т к а н я х  (эти фермен ты яв л яю тся  относительно кардиоспе-  
циф ическим и) .

Уровень активности ферментов  в сыворотке  крови з а в и ­
сит не только  от их поступления в кровяное  русло,  но и от 
элиминации,  осуществляемой к л етка м и  ретикулоэндотели-  
альной системы. Скорость  поступления энзимов в кровоток 
с вяза на  с их с о де рж ани ем  в цитоплазме ,  р а з м е р а м и  измен ен­
ного уч аст ка  ткани и х а р а к т е р о м  повреждени я (А. В. Ви н о­
градо в  и соавт. ,  1988). Если изменены только  мембраны,  то 
гип ерфе рме нтеми я наступае т  не т а к  быстро,  к а к  это н а б л ю ­
да ется  при р а с п а д е  клеток.

Креатинкиназа (КК,  АТФ, к р е а ти н фос ф отр ап сф ераза ,  
к ре атин фосф ок ин аза ,  К Ф К )  — фермент,  относящийся  к  фос- 
ф о тр ан сф ераза м .  Основное  значение  К К  з ак л ю ч ается  в пере­
носе энергии из митохондрий к месту ее утилизации.  При 
участии К К  происходит  реа к ц и я  обратим ого  переноса ф о с ­
форного о ст атк а  с АТФ на креатин с образ ован ие м креатин- 
фос фат а ,  я в л яю щегося  макроэрги чес ким соединением.  Кре- 
атинфосфат ,  н а к а п л и в а я с ь  в миок арде  и других органах ,  
создае т  з а п а с  химической энергии,  используемой клетками.  
К К  — единственный фермент,  ка т а л и зи р у ю щ и й  биосинтез 
к р еати н фо сф ата ,  в связи с чем он игра ет  в а ж н у ю  роль  в 
процессах биологического окисления  (дыхания)  и глик о­
лиза .

Активность К К  в исчерченной мышечной ткан и большая,  
чем в миокарде ,  а в нем —  более высокая ,  чем в миометрии 
и гладк их  мышцах.  К К  в эр итр оц итах  не содержится .  В с ы ­
воротке  крови зд оровых людей оп ре деляю тс я  лиш ь следы 
КК.  В ысок ая  и н ф орм ат ив на я  значимо сть  К К  при д и ф ф е р е н ­
циа льн ой диагностике  разли чн ых  форм И Б С  обусл овлена  
большой концентрацией этого фермен та  в цито п ла зм е  сер ­
дечных миоцитов и зна чительной скоростью его полувыведе-  
ния  (15 ч по сравнению с 113 ч д л я  Л Д Г ) .

В ор гани зм е человека  и животны х синтезируются две  по- 
лип ептидны е цепи (М- и В-типа) ,  из которых образу ют ся  3 
и зоф ермен та  КК:  I (В В ) ,  II (MB) и I II  (ММ ).  И з о ф е р м ен ­
ты К К  о б л а д а ю т  относительной тканевой специфичностью. 
И зо ф е р м ен т  I (ВВ)  хара кт ере н д л я  мозга (в мозге — 98 % 
В В -ф р а к ц и и  и 2 % М М - ф р а к ц и и ) .  М и о к а р д  и кр асны е ск е­
летные мышцы н а р я д у  с из офермента мн I и III сод е р ж а т  
25 % гибридного и зоф ермен та  II (M B) .  В ра зн ых отделах



Рис. 3. Относительная активность К К  (1), ACT (2) и Л Д Г  (3) у  боль­
ных острым И М  в процентах от  нормы

м ио к арда  активность  К К  неодинакова .  И зо ф е р м ен т  III  
(ММ) специфичен д л я  белых скелетных мышц. В почках  и 

гл адк их  мыш ц ах о б н а р у ж е н  изо фе рме нт  I (В В ) .  М о л е к у л я р ­
ная масса всех изоферментов  К К  почти од ин ак ова  (от 81 ООО 
до 83 ООО Д )  а их эле кт рофор ети че ска я  подвижность ,  а м и н о ­
кислотный состав и антигенные свойства  различны.

О б щ а я  активность  К К  в сыворотке  крови состоит из а к ­
тивности трех изоферментов  — ММ, MB,  ВВ. Кр оме  цито­
плазматическ ой КК. о б н а р у ж е н а  т а к ж е  КК ,  св я з а н н а я  с 
мем бр а н ам и  митохондрий,  ядер и сарко п ла зм атич еск ог о  ре- 
тикулума.

Активность  К К  изуч ают  спе ктр офотометрическими или 
хрома то гр афич еск им и методами.  Д л я  определения  с одер­
ж а н и я  изоферментов  К К  про водя т  электрофотометричес-  
кие, хр омато гр аф ич еск ие  или ра ди ои ммунн ые  исс ледования  
с помощью с тан да ртн ы х  наборов .

П ри остром И М  активность  К К  в сыворотке  крови ч а ­
ще всего о б н а р у ж и в а е т с я  у ж е  с 3— 5-го часа  после  на ч а ла  
ангинозного приступа (В. В. М а ка ро вск ий ,  А. В. С у м а р о ­
ков, 1986). П о  дан н ы м  М. Я. Руд ы,  А. П. З ы с к о  (1977),  
Л.  Т. М алой  и соавторов  (1978),  Г. М. Не йш ту т  и со ав то ­
ров (1979),  активность  К К  увеличива етс я  через 6— 8 ч от 
на ч а ла  ИМ.  П и к  активности К К  в сыворотке  крови н а б л ю ­
да ется  через 18— 24 ч от момента  возникновения  ИМ ,  рис.



Рис. 4. Изменение активности КК (a),  ACT (б) и MB К К  (в) у больных 
острым ИМ.
По оси абсцисс время от начала развития синдрома загрудинной бо­
ли; по оси ординат: вверху — изменение абсолютной активности фер­
ментов в 1-е сутки, внизу — А Е / Д Т  за  последовательные трехчасовые 
интегралы от начала  заболевания

3— 6 (Л.  Т. М а л а я ,  1978; А. В. Вин оград ов  и соавт. ,  1979; 
3.  У. Д з ю е в а  и соавт. ,  1979; И. К. Филиппов и соавт. ,  1980; 
3.  Б. Т о к а р с к а я  и соавт. ,  1983).

Л.  Т. М а л а я  и соавторы (1978) отметили,  что а к т и в ­
ность К К  в сыворотке  крови больных И М  состав ляет  в 
н м о л ь/ (м и н  ■ м л ) : в 1-е сутки за б о ле в а н и я  — 7 5 ,5 + 1 4 ,  на
2 - е — 108,8+7,6 ,  на 3-и — 97 ,3 + 15 ,4 ,  на 4-е —  67 ,7 + 7 ,8 ,  на 
5-е — 41 ,8 + 4 ,8 ,  на 6-е —  4 0 ,3 + 4 ,2 ,  на  7-е — 39 ,2 + 3 ,8 ,  на 
8— 14-с — 34 ,9 + 8 ,5 .  У зд оровых людей активность К К  со­
став ляет  ( 2 4 ,5 + 2 ,1 8)  н м о л ь / ( м и н - м л ) .



Рис. 5. Активность К К  (1) и % 
MB К К  (2) у больных ост­
рым ИМ.
По оси абсцисс — дни за б о ­
левания, по оси ординат — 
активность фермента, ед/л

М е ж д у  формой И М  
и степенью в ы р а ж е н ­
ности активности К К  
существует  п р я м а я  з а ­
висимость.  Н а и б о л ь ­
ш а я  активность  К К  н а ­
блю да ется  при т р а н с ­
м ур альн ом  и кр уп но­
очаговом И М  (табл.  5).
Средние  по ка зател и а к ­
тивности К К  у больных 
мелкоочаговым И М  в 
5,3 р а за  больше но р­
мы и достоверно выше,  
чем у  больных стено­
кар дие й (см. табл .  5;
А. Н. Козин и соавт. ,
1975).  По  д ан ны м  3 .  Б. Ток арской и соавторов  (1983),  
степень уве личения  активности К К  находится  в прямой з а ­
висимости от тя ж ести  клинической карт ин ы ИМ.  Так,  при 
тр а н с м у р а ль н о м  И М  активность  К К  в о зр астае т  в 14— 16 
раз,  а при мелкоочаговом —  в 5 раз.  П ов ы ш ен ие  ак тив н о­
сти К К  и других ферме нтов  сыворотки крови зави си т  от 
х а р а к т е р а  И М  и его распространенности.  В табл .  6 приве ­
ден а  активность  КК,  АСГ,  Л Д Г  и Л Д Г - 1  при различны х 
ф о р м а х  ИМ. Д и а г н о з  И М  следует исключить ,  если через 
1 сут с момента  возникновения  за б о леван и я  активность  К К  
и A CT  не п ре вы ш ает  верхних грани ц нормы.

Таблица 5. Активность КК в плазме крови при И М  (А. Н. Козин и со ­
авт., 1975)

Ф о р м а  ИМ

А к т и в н о с т ь  К К  (ME)

M±m П р е д е л ы  к о л е б а н и й

М елкоочаговая  2 4 3 ± 9 ,2  1 6 5 ±389
Крупноочаговая 7 7 1 ± 3 7 ,3  417 ±  1432
С тенокардия 6 2 ± 5 ,8  2 6 + 1 2 9
Контроль (норма) 4 6 + 2 ,5  2 0 ± 8 6



повышение активности 
К К  и ACT,  в а ж н о  оп­
ределя ть  к оэ ф ф иц ие н­
ты КК/А СТ.  Напр име р,  
если в 1-й пробе  а к т и в ­
ность К К  увеличена  в

__ в  10— 16 ра з  по сравне-
2 нию с нормой,  то диаг-

' ~ 7  Z  3  Z «Л н о з  И М  мо жн о  под-Зч 6ч 12ч 18ч 24ч 48ч Зсут 5 - f
норма сут тве рдить  только  по в е ­

личине  соотношения 
КК /А СТ .  Д и а г н о з  И М  подвергается  сомнению,  если к о э ф ­
фициент  К К /А С Т  пре выш ает  7 и если т а к а я  его величина 
о б н а р у ж и в а е т с я  в последующих определениях.  В этих с л у ­
ч ая х  под озр еваю т по вреж дение  скелетных мышц  (травма,  
воспаление ,  дистрофические  изме нен ия) .  При  И М  актив-

Рис. 6. Показатели  актив­
ности К К  (1) и ее MB К К  
(2) в сыворотке крови боль­
ных острым И М

Ввиду того что н а и ­
более специфическим 
диагностическим п о к а ­
зателе м И М  являе тся

Таблица 6. Активность ф ерментов в сыворотке крови в острый период 
(3. Б. Токарская, Н. Д. Окладникова, А. Г. Сурина, 1983)*

Ф о р м а  ИМ

К К A C T Л Д Г  о б щ а я ЛД Г-1

С р о к  ИМ, с у т

1 2 3 - 4 5 - 7 1 - 2 3 - 4 5 7 1 2 3 - 4 5 -7 1 - 2 3 4 5 - 7

Трансмураль-
пая

Р 8” 5 4,5 3 1,5 1,5 2 2 1,5 2 2 2
О 7 4 ,5  3 2 1,5 1,2 2 1,5 II 2 1,5 11

Субэпикарди-
альная

Р 6 4 4 1,8 1,2 II 1,5 1,7 1,1 2 2 II
О 4 2,5 1,3 1,3 Н Н 1,3 Н II 1,5 Н Н

Субэндокар- 4 2,5 2 1,1 II н 1,4 1,2 1,2 1,1 1,2 1,1
ди альн ая
М елкоочаговая 2,5 -  1,7 1,1 — II Н — 11 Н — II
Контроль 3 - 35 ME 2 0 - -50 M E 6 0 - -140 M E 20 52 M E
(норма)

* Р  — р а с п р о с т р а н е н н ы й  И М , О  — о г р а н и ч е н н ы й  И М , II — н о р м а ,  ** — к р а т н о с т ь  
п р е в ы ш е н и я  в ер хн ей  г р а н и ц ы  н о р м ы  а к т и в н о с т и  ф е р м е н т а .



ность КК в сыворотке  крови м акс и м альн о  увелич ива етс я  в 
5— 20 раз ,  а при миоп атиях  (наследственной мышечной д и ­
строфии типа Д ю ш е н а )  — в 15— 50 раз.

В первые 2 сут от н а ч а л а  приступа  стенокардии а к т и в ­
ность К К  в сыворотке  крови достоверно больш е нормы и 
сос тавля ет  ( 7 2 ± 3 , 7 )  ME,  активность A CT  равня ется  ( 4 5 ±  
± 1 , 4 )  M E  (Е. И. Чазов ,  1978, 1982; 3.  Б. Т о к а р с к а я  и 
соавт. ,  1984). Следов ат ельно ,  акт и ва ц и я  К К  и ACT может  
возни кат ь  к ак  при некротических,  т а к  и при ишемических 
изменениях в миокарде.

У 47 % больных нестабильной стенокарди ей и у 41 % 
больных,  пол уч ающ их  вн утрим ышечн ые  инъекции,  о тм еч а ­
ется пов ыш енн ая  активность  К К  (Д.  Б. С а пр ы гин а  и со­
авт.,  1983),  однако  ха р а к т е р  изменения активности КК у 
этих  групп больных резко  отличается  от такового  у б о ль ­
ных острым ИМ . Авторы при менили д л я  оценки активности 
vKK количественный по к а за те л ь  — скорость  при роста  ее: 
ДЕ/ЛТ.  В этой ф орм уле  АЕ об озна чае т  ра зн и цу  м еж д у  а к ­
тивностями ферм ен та  (Е 2— Е]) за  произвольно вы бранн ый 
пр о м еж у то к времени (Т2— Ti) и в ы р а ж а е т с я  в Е / ( л - ч -1 ).

Опред елени е  скорости прироста  активности К К  по вы­
шае т  специфичность  метода  исследо вания  этого ферм ен та  
(см. рис. 4, а) .  Особенно ценен д ан н ы й  метод в первые ч а ­
сы болевого  приступа,  когда  диа гн оз  еще не ясен. Д .  Б. С а ­
прыгин и соавто ры (1983) установили 4 э тапа  изменения  
активности К К  при ИМ: I (3— 6 ч, после приступа анги­
нозной боли) — не н аб л ю д ает ся  в ы р а ж е н н ы х  изменений;  
II (последующие 10— 16 ч) — активность К К  во зр астае т  в 
10— 25 раз ;  III  (через 12— 20 ч) — сохраняе тся  в пред елах  
дес ятикр атного  превышения нормы; IV (24— 48 ч ) — сни­
ж ается .  Тако й ха р а к т е р  изменения активности К К  присущ 
только  И М  и не отмечается  при других за б олеваниях ,  при 
кото рых увеличиваетс я  с оде рж ан и е  этого фермента .  В ы ­
ш еу к а за н н ы е  этапы  изменения активности К К  оп ред еляю т 
по следую щей  схеме: 1) сразу  после  помещения больного 
в стац ионар  (исходная  т о ч к а ) ,  2) д в а ж д ы  через 3— 4 ч. 
П ри И М  активность  К К  в исходной пробе  н о р м а л ь н а я  или 
немного повышенная ,  а в пос ледующих двух пробах  — пр е­
в ы ш а ю щ а я  норму в 5 ра з  и больше. Д и а г н о з  И М  и ск лю ­
ч ают в тех  случаях ,  если активность  К К  за  у к а з а н н ы е  про­
м еж утки  времени не увеличиваетс я  или увеличиваетс я  не­
значительно.  К огда  в исходной пробе активность К К  
пр евы ш ает  норму в 2,5 раза ,  то при И М  в последующих 
двух пробах  она д о л ж н а  по вы шать ся  не менее чем в 2 раза.

Во зра стани е  активности общей К К  в крови м ож ет  быть 
п ок аза те лем  И М  только  при исключении осложнен ий и з а ­
болеваний,  с о п ровож даю щ и хс я  д ан н ы м  видом гиперфер-



Рис. 7. Прирост MB К К  сы­
воротки крови в различные 
интервалы времени после 
начала  ИМ.
По оси абсцисс — время, ч; 
по оси ординат  — процент 
больных с повышенной а к ­
тивностью MB К К

ментемии.  П оэ тому в а ­
жное  диагностическое  
значение  имеет  опр ед е ­
ление в сыворотке  к р о ­
ви M B -фракции  КК.  
У здоровых людей в 
сыворотке  крови об ­
щ а я  активность К К  со­
ставляет  8— 20 нмоль/  
( м и н - м л ) ,  а М В -ф ра к-  
ция  нс опред еляется  
(А. П. Голиков  и со­

авт.,  1983; P.  Schoh r  и соавт. ,  1980; Sh. T ana ki  и соавт.,  
1982; М. Z. F is cher  и соавт. ,  1983). П ри  мелкоочаговом И М  
активность  общей К К  по выш ается  в 3— 5 раз,  а М В -ф ра к-  
ции К К  — в 2— 3 раза .  П р и  крупноочаговом И М  активность 
К К  увеличиваетс я  в 5— 10 раз,  а M B -фракци и — в 20 раз  
(рис. 7— 8).

В лит ера ту ре  приведены т а к ж е  другие  д ан н ы е  (А. П. Б о ­
рисенко и соавт.,  1982; И. К. Филиппов и соавт.,  1982; 
Г. А. К у лкы баева ,  Р.  К. Татае ва ,  1983; W. R y a n  и соавт.,  
1981; Waj ih ,  Al -She ikh  и соавт. ,  1984). Отмечено,  что через 
4 ч после возникновения И М  активность  общей К К  в сы­
воротке  крови м о ж е т  быть в норме.  Активность  М В -ф ра к-

Рис. 8. Изменение лабораторны х показателей заж и влени я  И М  и дв и га ­
тельного реж им а  больного (А. В. Виноградов и соавт., 1981).
I — н е к р о т и ч е с к и й  пер и о д :  а — м а с с и в н ы й  н е к р о з  с е р д е ч н ы х  м и о ц и то в  (строгий  
п о с т е л ь н ы й  р е ж и м ) ,  б — о ч а г о в ы е  н е к р о з ы  с е р д е ч н ы х  м и о ц и то в  ( а к т и в н ы е  п о в о ­
р о т ы  в п о ст ел и ) ;  II — в о с п а л и т е л ь н ы й  п ер и о д ;  а — э к с с у д а т и в н о - п р о л и ф е р а т и в н а я  
р е а к ц и я  (в к о н ц е  п е р и о д а  б о л ь н о й  сто ит  и х о д и т  о к о л о  п о с т е л и ) ;  б — к о л л а г е н и -  
з а ц и я  и н ф а р к т а  (бо л ь н ой  х о д и т  по п а л а т е  и на  т р е д б а н е ) ;  I I I  — п е р и о д  а д а п т а ­
ци и  ( а к т и в н ы е  т р е н и р о в к и  д л я  о п р е д е л е н и я  р е з е р в а  с о к р а т и т е л ь н о й  ф у н к ц и и  
м и о к а р д а ) .  1 — М Б  КК ; 2 — глико-  и м у к о п р о т е и д ы ;  3 — м е т а б о л и т ы  к о л л а г е н а



ции через 6— 8 ч после н а ч а л а  И М  у велич ив алас ь  до 11 % 
от общей активности К К  (у зд орв ых лиц она б ы ла  ниже 
3 % ) .  Н а и б о л ь ш е е  повышение активности M B -фракции (до 
14— 17 % от общей активности К К )  в сыворотке  крови о б ­
н а р у ж и в а л о с ь  через 18 ч от н а ч а л а  заболевания ,  а с н и ж е­
ние ее — к концу 2-х или 3-х суток, см. рис. 5, 6 (Л.  Т. То- 
мова  и соавт.,  1981; Г. А. К ул кы баева ,  Р. К. Та тае ва ,  1983; 
A. Miha i,  P.  Pope sku ,  1981; И. Kroch и соавт.,  1983).

Увеличение  активности M B  К К  в сыворотке  крови к о р ­
релирует  с наличием  очаг а  п о р а ж ен и я  миок арда ,  а при 
длительном наблюд ени и — с величиной зоны некроза  
(Б. П а л и е в  и соавт.,  1980; W. R adt ke  и соавт.,  1983; 
J. L. Sm i th  и соавт.,  1983).

В ряде  случаев при И М  во зр астае т  активность  только  
изо фе рмент а  MB,  а активность  общей К К  не изменяется  
(P.  G r a n d e  и соавт. ,  1982; P.  G r a n d e ,  S. Kiilerich, 1984).

В целях  уточнения диа гно за  острого И М  и особенно д л я  
установления  ва р и а н т а  и течения болезни рекомендуется  
опр едел ять  сум мар ны й выбр ос  MB К К  (Д. Б. Сапрыгин 
и соавт.,  1985). П ри тран смура ль н ом,  крупноочаговом И М  
он составляет  (27 , 4+1 ,5 9 )  Е , / (м л-к г ) ,  при мелкоочаговом 
И М — (16 ,85+1,97 )  Е / ( м л - к г ) ,  при реци дивир ующ ем ост­
ром И М — (5 ,1 + 2 ,1 )  Е / ( м л - к г ) .  М ин им альн ы е  значения  
выброса  M B  К К  У  больных с мелкооч аговым и кр уп но оч а ­
говым И М  бы ли одинаковыми.

В крови больных И М  об раз ую тс я  антитела  к КК,  кото­
рые у здоровых людей не отмечаются.  У больных И М  их 
о б н а р у ж и в а ю т  через 4 ч после  возникновения  очагов  не­
кр оз а  ми о к а р да  (А. И. Г'рипюк и соавт. ,  1979). Эти ан т и ­
т ела  сохраняютс я  в повышенных ти тр ах  30 сут и более. 
У больш инства  больных неосложн енны м нетрансм ура ль -  
ным ИМ, на чин ая  с 4-х суток оп реде лял ись  антитела  к К К  
и мыш це  сердца , титр которых уве ли ч ив ался  к концу 2-й 
недели (Л. Л.  Сидорова ,  1984). По сле  3-й недели з а б о л е ­
вания  титр антител к ф ермен ту  и м ио к ар ду  уме ньш ался .  
Автор считает,  что антитела  к К К  с л у ж а т  достоверным 
п ок аза те лем  специфического  некротического п о ра ж ен ия  
миок арда .  По явлен ие  антител в определенной степени 
связано  с увеличением активности К К  в крови.  У ст ано вле­
на сл е ду ю щ а я  зависимость :  у больш инства  больных И М  
антитела  к К К в сыворотке  крови н аб л ю д аю тся  ли ш ь тог­
да,  когда активность  этого фе рмента  и его М В -ф р ак ц и и  
но рмализуется .  П ри повторном И М  х а ракт ер  изменения  
активности КК,  ее M B -фр акции  и титров антител к К К  и 
м ио к арду  сходен с тако вы м при первичном ИМ.  П ри  по­
вторном И М  в 1-е сутки за б о леван и я  уровень  антител к 
К К  и м ио к ард у выше, чем при первичном ИМ,  вероятно,



вследствие  того, что им мунн ая  система у ж е  готова к от­
вету. И м м у н н ы й  ответ про текает  в этих  случая х  по вто­
ричному типу.  По-видимому,  чем выше титр антител к КК,  
тем ни же  активность К К  и ее M B -фракции.  П ри  реци ди­
вах  И М  с увеличением с о де р ж а н и я  антител к К К  и MB 
К К  по выш ается  вы раж ен н ос ть  их блокир ую щег о действия.

П ри  ИМ,  осложненном истинным ка рдиог енн ым  шоком,  
уровень  обще й К К  па 29,5— 54,2 %,  M B  К К  — на  57,3—
110,7 % выше,  чем при нео сложненном И М ,  однако  в п е р ­
вые дни з а б о ле в а н и я  титр антител к К К  и м ио к арду  д о ­
стоверно ни же  (соответственно на 51,6 и 40,2 % ) .  Н а  ос­
новании этого мо жн о предположить ,  что при кардиогенном 
шоке  возн икаю т условия  д л я  об р аз о ван и я  цитотоксических 
иммунных комплексов  (избыток антиг ена ) .  Т аки е  изме не ­
ния неблаго пр иятно  о т р а ж а ю т с я  на прогнозе  болезни.

Уровень  К К  в сыворотке  крови по вышается  т а к ж е  пос­
ле  хирургического  вмеша тельств а ,  при по р аж ен и ях  исчер­
ченных мышц, ревматизме,  за бо ле в а н и я х  нервной системы,  
предстательной жел езы.  О д н а к о  со де рж ани е  M B  К К  в сы­
воротке  крови во зр астае т  толь ко  при наличии И М  
(А. П. Борисенко и соавт.,  1982). Если при возникновении 
заг рудинной боли активность  КК,  M B  КК, ACT  находится 
в пред елах  нормы,  то это позволяет  со 100-процентной ве­
роятностью исключить острый ИМ.

По вышен ие  активности M B  К К  в крови м ож ет  н а б л ю ­
д ат ьс я  не только  при ИМ,  но и при аритмии,  р е в м о к а р д и ­
те, застойной м ио ка рди оп ати и и острых за бо ле в а н и я х  л е г ­
ких (Л.  Томов и соавт.,  1981). С н и ж а е т  информативность  
метода  опр еделения  активности К К  и M B  К К  в сыворотке  
крови т а к ж е  относительно бы ст рая  их но рма лиз ац ия .  Н е ­
смотря  на эти недостатки,  определение  в крови активности 
КК,  ее M B -изомера  и антител к ним в а ж н о  д ля  д иа гно с ­
тики ИМ,  обоснования его прогноза в к а ж д о м  конкретном 
случае.

Лактатдегидрогеназа ( Л Д Г ,  L -лакт ат- НА Д-окси дор е-  
ду кт аза ,  КФ  1.1.1.27 и КФ 1 .1 .1.28)— гликолитический 
ц и н к с о д е р ж а щ и й  фермент,  который о брат им о к а т а л и з и р у ­
ет окисление  молочной кислоты в пировиноградную.  Он 
ок исляет  т а к ж е  L-2-окси монокарбоновые кислоты.  Л Д Г  со­
дер ж и т с я  во всех т к а н я х  человека,  по в некоторых органа х  
в ы я в л яе тся  ее н а и б о л ь ш а я  активность  (в Е Д / г ) : в поч­
к а х — 284 800, в ми ок ар де  — 221600,  в печени — 94 700. 
В скелетных м ы ш ц ах  активность  Л Д Г  состав ля ет  160 200 
Е Д /г ,  в сыворотке  крови —  470 Е Д / г  (Б. Ф. Коровкин,  
1965).  Б ол ьш ое  количество  Л Д Г  со держ ит ся  в форменных 
э лем ен та х  крови и тк а н я х  злокач естве нных  опухолей.
В крови здоровых людей этот ферме нт  о б н а р у ж и в а е т с я  в



низкой концентрации.  Активность  Л Д Г  у вз рос лы х людей 
в 2,5 р а з а  ниже,  чем у  новорожденных.

У ж е  через несколько  часов после  на ч а ла  острого  И М  
значительно увеличива етс я  активность общей Л Д Г  в сы во­
ротке  крови.  М акс и м ал ь н о е  повышение ее н аблю д ает ся  
через  48 ч (В. В. М а ка ро вск ий ,  А. В. Сум ароков ,  1986). 
Ч асто  в это время  она пр е в ы ш а е т  норму в 10— 15 раз.  В ы ­
сокий уровень  Л Д Г  вы явл яе т с я  в течение  5— 6 сут, ее пе­
риод полувы веден ия  из крови соста вляет  113 ч. О пр е д е л е ­
ние активности Л Д Г  имеет  на и бо льш ую  диагностическую 
ценность на 2— 4-е сутки после  н а ч а л а  ИМ.

Активность  Л Д Г  в сыворотке  крови в о з в р а щ ае т с я  к 
норме на 10— 12-е, р е ж е  на  15-е сутки з а боле ва н ия ,  т. е. 
длительн ост ь  пов ыш ени я ее больше, чем других ф е р м е н ­
тов (Ю. И. Децик ,  И.  И. Б и рк а .  1974). В частности,  при 
И М  н о р м а л и з а ц и я  активности Л Д Г  наступает  позже,  чем 
активности К К  и ACT. П о эт о м у  в ряде  случаев  опр еделе ­
ние активности Л Д Г  в сыворотке  крови,  особенно в период 
м еж д у  1-й и 2-й нед елями за болевани я ,  с л у ж и т  ценным 
тестом.

Б ол ьш ое  значение  имеет  исследование  активности Л Д Г  
в сыворотке  крови в неясных случая х  ИМ .  У больных сте­
нокардией активность  Л Д Г  не увеличивается .  Это  по зво­
л яет  при менять  Л Д Г - т е с т  д л я  устано влени я  отсутствия  
И М  в первые 2— 3 сут после сердечного приступа.

Изу че ние  активности Л Д Г  можно исп ользо вать  д ля  
прогноза  ИМ .  У больных И М  при благополучном течении 
активность  Л Д Г  в сыворотке  крови сос та вл яла  в среднем 
1020 Е Д ,  а у больных,  погибших вследствие  этого з а б о л е ­
в ан и я , — более 1200— 1400 Е Д .

Увеличение активности Л Д Г  в сыворотке  крови н а б л ю ­
да ется  т а к ж е  после опер аци и на сердце,  аорте,  при виру с­
ном гепатите,  часто при боле зн ях  крови (пернициозной и 
гемолитической анемии,  тромбоцитопении,  инфекционном 
мононуклеозе ,  лей ко зе) ,  остром пан креати те ,  гломеруло-  
нефрите,  про грессирующей мышечной дистр офии и других 
н ару ш ени ях  целостности органов  и тканей,  с о п р о в о ж д а ю ­
щихся  кр ов оиз лия ния ми ,  при зл ока че ств енн ых  но во о б р а­
з ован и ях  (особенно при м ета с т а з а х ) .  Она  несколько по­
вы шена  при беременности.  П р и  цирр озе  печени,  обтураци-  
онной желтухе ,  обусловленной ж елч но ка м енн ой болезнью,  
активность Л Д Г  остается в пред елах  нопмы. Т аки м  о б ­
разом,  увеличение активности общей Л Д Г  в сыворотке  
крови не являет ся  специфическим критерием,  о т р а ж а ю щ и м  
только  некротическое п ор аж ен и е  сердечных миоцитов.

Д л я  диагностики И М  большое значение  имеет  оп ред е­
ление  изоферментов  Л Д Г ,  особенно Л Д Г , .  В м ол еку лах



Таблица 7. С одерж ание изоф ерментов ЛДГ в тканях и органах, % 
(Д. Б. Сапрыгин, 1982)

Ткань (орган)

И з о ф е р м е н т

л л г , л л г , л л г . л л г 4 л л г .

Сыворотка крови 25 35 20 10 10
Сердце 40 35 20 5 0
Почки 35 30 25 10 0
Мозг 25 35 30 10 0
Легкие 5 10 35 35 15
Печень 0 5 10 15 70
Скелетные мышцы 0 0 10 30 60

из оферментов  Л Д Г  полипептидные цепи могут быть двух 
типов,  о б озн ача ем ы х М  и Н: Л Д Г 1 - Н 4 ;  Л Д Г 2- Н 3М ;
Л Д Г 3- Н 2М 2; Л Д Г 4 - Н М 3  и Л Д Г 5- М 4. В сыворотке  крови о б ­
н ар уж ен о 5 изоферментов  Л Д Г ,  в лейкоц ит ах  крови —  4. 
У здоровых людей в сыворотке  крови активность и зо ф е р ­
ментов Л Д Г  распр ед еляетс я  сл еду ю щ и м образом:  Л Д Г 2 >  
> Л Д Г 1 > Л Д Г 3 > Л Д Г 4 > Л Д Г 5. В мио к ард е  н аи бол ьш ую  
активность  имеют Л Д Г ]  и Л Д Г 2, т. е. ф ракци и,  о б л а д а ю ­
щие м акс им альн ой  электрофоретической активностью.  Н а и ­
б о л ь ш у ю  термоста бил ьно ст ь  имеет  Л Д П ,  она в ы д е р ж и в а ­
ет наг ревание  при темп ера ту ре  65 °С в течение  30 мин. По  
д ан ны м  Г. И. Б р а ж н и ч е н к о  (1978),  в ми ок ар де  здорового 
человека  со держ ит ся  (в процентах  от общей активности 
ф е р м е н та ) :  Л Д И  — 43,9; Л Д Г 2— 38,8; Л Д Г 3 — 10,6; Л Д Г 4 — 
2,6 и Л Д Г 5 —  4,1. Д р у г и е  д ан н ы е  (табл.  7) приводит 
Д.  Б. С апры гин  (1982).

В мио ка рде  о б н а р у ж и в а е т с я  40 % Л Д Г ,  и 35 % Л Д Г 2. 
В сыворотке  крови со де рж ит ся  2 5 %  Л Д Г ]  и 3 5 %  Л Д Г 2. 
К оэф фици ент  Л Д Г , / Л Д Г 2 меньше 1. П ри повреж дении  
миок арда ,  на пр име р при ИМ,  количество Л Д Г ,  в сыво­
ротке крови увеличивается ,  коэ ффи циент  Л Д Г ] / Л Д Г 2 б оль ­
ше 1, т. е. соотношение  этих изоферментов  в сыворотке  
крови становится та к и м  же,  ка к  в миокарде .  У 60 % б о л ь ­
ных та кое  изменение коэффици ент а  Л Д 1 \ / ' Л Д Г 2 н а б л ю д а ­
ется через 24 ч после приступа ангинозной боли,  у 80 % — 
через 48 ч. У некоторых больных этот ко эф фициен т  не из ­
меняется,  т а к  к а к  в сыворотке  крови одновременно повы ­
шается  активность  и Л Д Г Ь и Л Д Г 2.

Увеличение  активности Л Д Г ]  я в ляе тся  специфическим 
чувствительным п ок аза те лем  раннего  периода  острого не­
кроз а  м ио к арда  (А. II. Голиков и соавт. ,  1983). Иногда  
авторы отмечал и повышение активности Л Д Г , при но р­
мальной общей активности Л Д Г .  П р и  И М  о б щ а я  а к т и в ­
ность Л Д Г  во зр астае т  ч ащ е всего вследствие изменения



кол ичества  Л Д Г ь  П р и  крупноочаговом И М  со де рж ани е  
Л Д Г !  увеличиваетс я  в 100 % случаев  (В. Г. Бобков ,  1972). 
Уровень Л Д Г )  на ч ина ет  пов ыш ать ся  через 5— 6 ч, иногда  
через 2— 4 сут, затем  постепенно с ни ж ает ся  и в о з в р а щ а е т ­
ся к норме па 10— 12-е, в некоторых случая х  — на 30-е сут­
ки за б олевания .  П овы ш ен ие  концентрации Л Д П  в сы во­
ротке  крови при норм ально й обще й активности Л Д Г  у к а ­
зы в а е т  на  на лич ие  некротических очагов в миокарде.

П р и  остром И М  соотношение  количеств Л Д И  и Л Д Г 2 
изменяется  таки м об раз ом,  что активность  Л Д Г ]  стан овит ­
ся равно й активности Л Д Г 2. Этот по к а за те л ь  имеет  в а ж ­
ное значение  в поздней диагностик е  ИМ .  В вид у специ­
фичности он используется  д л я  д и ф ф еренц иа льн ой д и а г н о ­
стики. П р и  этом заб оле ва н ии  уровень  изоферментов  Л Д Г  
норм ализ уе тся  позже,  чем с у м м а р н а я  активность  Л Д Г .  
В неосложн енн ых  с луча ях  отмечена  п р я м а я  зависимость  
м еж д у  величиной очага  пов ре ж де ни я  и процентным со дер ­
ж а н и е м  Л Д Г )  (Ю. И. Де ци к ,  И.  И. Би рк а ,  1974; Е. Цвета-  
иова и соавт. ,  1980; J. Her l i t z  и соавт. ,  1984).

Т. Л.  М а л а я  и соавто ры (1978) опр еделили к о э ф ф и ц и ­
ент Л Д Г 2/ Л Д Г ]  в разн ые сроки ИМ.  У практически з д о ­
ровых людей он соста влял  1 ,48+0,07 ,  у больных И М  в 1-е 
сутки з а б о ле в а н и я  — 0 , 9 0 + 0 ,0 6 ,  на  2-е, 3-и, 4-е и 5-е сут­
к и — соответственно 0 , 9 4 + 0 ,1 5 ,  1 ,07+0,07 ,  0 , 1 1 0 + 0 ,0 9  и 
1,15+0,09 .  Н а  8— 14-е сутки з а б о ле в а н и я  коэ ффициент  
Л Д Г 2 / Л Д Г 1 не н о р м а л и з о в а л с я  и был равен 1 ,18+0,04

П ри нар астани и сердечно-сосудистой недостаточности и 
увеличении р а зм ер ов  печени вследствие  застоя  крови по­
вы ш ае тся  процентное  с од ер ж ан и е  Л Д Г 5 и соответственно 
сни ж аетс я  уровень  Л Д Г ) .  Улучшение  пок аза те лей гемоди­
намики,  л и к в и д ац и я  застойных явлений в печени при водят  
к увеличению количества  Л Д П  и уменьш ению со дер ж ан и я  
Л Д Г 5.

П ри  возникновении осложнений изм еняется  х а р а к т е р ­
ный д л я  И М  спектр  сывороточных ферментов .  В случае  
разв и ти я  при И М  т я ж е л ы х  осложнен ий (кардиогенного  
шока ,  отека  легких,  р а з р ы в а  м и о к ар да )  повышение а к т и в ­
ности Л Д Г  со пр ов ож да ется  увеличением концентрации 
Л Д Г 4 ,  Л Д Г 5 за счет уме ньш ени я количества  Л Д П  и Л Д Г 2. 
П р и  легочных о слож н ен и ях И М  (отеке легких,  пн евм о­
нии) пов ышается  с од ерж ан и е  Л Д Г 2 и Л Д Г 3. Н а и б о л е е  в ы ­
сокие п ок аза те ли активности Л Д Г  отмечаются  при кардио-  
генном шоке,  ане вриз ме  сердца ,  пневмонии и после  э л е к ­
трической д е ф и б р и л л я ц и и  сердца.  П р и  всех осл ожн ен ия х 
(за исключением фиб р и л л яц и и  же луд оч к ов )  с оде рж ан и е  
Л Д Г 5 было больше, а уровень  Л Д Г 1 меньше,  чем в норме 
(А. Н. Сененко и соавт. ,  1980).  Д л я  д и ф ференц ир ов ани я



Поражения м и о к а р д а  и печени в а ж н о  определить  а к т и в ­
ность нескольких фермен тов  и их соотношения.  П р и  з а б о ­
ле в а н и я х  печени (гепатитах  и др.)  коэффици ент  А С Т / А Л Т  
меньше 1, а при И М — больш е 2 (Д.  Б. Сапрыгин,  1982).

П р и  тром боэмболи и ветвей легочной артерии о б щ а я  а к ­
тивность Л Д Г  увеличиваетс я  за  счет изменения  количеств  
Л Д Г 2 и Л Д Г з .  П р и  электро имп уль сно й терапии активность  
общей Л Д Г  в сыворотке  крови повышается ,  поскольку 
ф ермент  в ы св о бо ж дается  из скелетных мышц;  увеличения  
активности Л Д Г ]  в этих с луч аях  не наб люд ает ся .

Следует  помнить,  что активность  Л Д Г  в сыворотке  крО' 
ви во многом зависи т  от в зятия  м а те ри ала .  Т а к  ка к  содер ­
ж а н и е  этого ф ермен та  в эри троц ит ах  намного выше,  чем 
в сыворотке  крови,  нельзя  до пускать  гемолиза.  О п р е д е л е ­
ние активности Л Д Г  в сыворотке  крови,  в которой име ю т­
ся д а ж е  следы гемолиза ,  д ае т  за вы ш ен н ы е  по ка затели 
(К. П. Веремеенко,  О. П. Голобородько,  1985).  Если д ля  
получения  п л а зм ы  крови в качестве  апт ик оа гу лянт а  ис­
пользуется  о к с а л а т  натрия ,  то активность  сывороточной 
Л Д Г  угнетается .

Электрофоре тиче ский метод определен ия  изоферментов  
Л Д Г  трудое мки й и уступает более простым и точным им- 
мунохимическому и кинетическому исследованиям.  Д л я  
опр еделения  активности Л Д Г  и ее изоферментов  иммуно- 
химическим методом используют с тан дартн ы е  наборы.

Амин о тр а н с ф е р а зы  ( а м и н о ф е р а з ы ) — фе рменты,  и г р а ­
ющ ие в а ж н у ю  роль в обмене ам инокислот  без п р о м е ж у ­
точного об р аз о в ан и я  аммония,  обеспечивающи е перенос  
аминогруппы от амин ок исл от  к  кетокислотам.

Аспартатаминотрансфераза  ( а с п а р т а тт р а н с а м и н а з а ,  
ACT,  КФ.2.6.1.1) к а т а л и з и р у е т  перенос аминогруппы от 
аспарагин ово й кислоты на  а - к етог лу таро ву ю  с о б р аз о в ан и ­
ем щавел евоуксу сн ой и глутам иновой кислот.  В т ка ня х  
активность  ACT в сотни и д а ж е  в тысячу р а з  выше,  чем 
в сыворотке  крови (н аи б ол ьш ая  активность  ее в п о д ж е л у ­
дочной железе ,  миокарде ,  печени) .  В сыворотке  крови зд о ­
ровых людей активность  ACT состав ля ет  (0,1 ± 0 , 4 5 )  ммоль/  
(ч - л ) .  Методом эл е к т р о ф о р е за  на  а гаре  в м ио к ард е  о б н а ­
ру же н о д в а  из оф ермент а  ACT — мит охонд риа льный  ( к а ­
тодный)  и ц и топ лазматич еский (анодный) ,  соста вляющ ие 
соответственно 79 и 21 % общей активности энзима.  С ы ­
воротка  крови в норме со де рж ит  ци топла зма тиче ску ю 
ф р а к ц и ю  ACT,  ко торая  вы деля ется  в зоне а -глоб улин ов 
(Ф. И. Комаров ,  1976).

А ла н и на м и но т р а нсф ер а за  ( а л а н и н тр а н с а м и н а з а ,  АЛТ,  
КФ.2.6.1.2) к а т а л и з и р у е т  об р ат и м ы й  перенос аминогруппы 
от ал а н и н а  на а - ке тоглу таро вую  кислоту с об раз овани ем



пировиноградной и гл утаминовой кислот.  Этот  энзим ш и ­
роко распр остранен в т к а н я х  человека,  но самое  большое 
количество его находится  в печени, несколько меньшее  — в 
поджелудочной железе ,  в 5— 6 раз  меньшее  — в ми ок ар де  
и скелетных мышцах.  У здоровых людей: активность АЛ'Г 
в сыворотке  крови колеблется  от 0,1 до  0,68 м м о л ь / ( ч - л ) .

Активность  ами н о тр а н с ф е р а з  по выш ается  при з а б о л е ­
ваниях,  свя зан ны х с по вре ждени ем  и разр уш ен ие м  клеток:  
ИМ,  болезнях  печени, панкреатите ,  нефрите,  ин фа рк те  
легких и селезенки,  мышеч ных  трав мах ,  гемолитической 
анемии.  Активность  ACT  и А Л Т  резко  увеличивается  поч­
ти во всех случ ая х  ИМ,  тогда  к а к  при других болезнях  
сердца ,  пр оте ка ю щи х  без по вреж дения  сердечных миоци- 
тов (коронарной недостаточности с проявлением стен ок ар ­
дии, пороке сердца  и др . ) ,  она не изм еняется  или нез начи­
тельно повышается .

При И М  предпочтительно исследовать  активность  ACT 
в сыворотке  крови,  ко торая  при этом заб оле ва н ии  выше,  
чем активность  АЛТ.  П ри ревмокардите ,  м ио ка рдит е  а к ­
тивность ACT  ма ло увеличивается ,  что позволяет  пр и ме­
нить определение  ее для  д и ф ф ере нц иа льн ой диагностики 
этих заб ол еван ий  и ИМ.  Активность  ACT н а р а с т а ет  одно­
временно с увеличением интенсивности и р а з м е р а  п о р а ж е ­
ния м и о к а р да  и других тканей.  Д иа гно стич ес к ая  ценность 
определения  A CT  при И М  велика .  По выш ен ие  активности 
ACT при И М  начинается  через 5 ч после первого болевого 
приступа  и становится наибол ее  в ы р а ж е н н ы м  через 24— 
48 ч. Степень прироста  активности ACT варьир ует  в з а в и ­
симости от об ъ е м а  и глубины местных изменений (Е. И. Ж а ­
ров и соавт. ,  1986; В. В. М ака ро вски й,  А. В. Сум ароков .
1986).

П ри мелкоочаговом И М  н а и бо л ь ш а я  активность ACT 
в сыворотке  крови н аб лю дает ся  на 2-е сутки за боле ва н ия  
и состав ля ет  0,7— 0,8 м м о л ь / ( ч - л ) .  Х а ракт ерн ы  быстрые 
подъем и снижение  активности ACT. У больных в в о з р а с ­
те 60 лег  и старш е отмечается  увеличение активности ACT. 
Бо льш ое  повышение активности ACT — до 3,28 ммоль/  
( ч - л ) — и про до лжи тельн ый  срок гииерферментемии н а ­
блю да ю тс я  при осложненной фо рме  ИМ,  кардиогенном 
шоке с тяж е л о й  сердечной недостаточностью,  а т а к ж е  при 
вовлечении в процесс  печени. П ри  крупноочаговом п о р а ­
же нии м ио к арда  активность ACT  резко возрастает ,  дости­
гая  ма к с и м у м а  в конце  1-х или на  2-е сутки (табл.  8) .  
Сн иж ени е  активности ACT отмечается  на 4— 7-е сутки з а ­
болевания .  У больных,  ум ерш и х  от ИМ,  активность  а м и ­
н от ранс ф ера з  б ы ла  более  высокой,  чем у больных с б л а ­
гоприятным исходом з аболе ва н ия .  А Л Т  при крупноочаго-



Таблица 8. Повышение активности сыворотки крови при крупноочаго ­
вом ИМ  (Н. М. Петрунь и соавт., 1982)

1ачало. ч
М а к с и м у м  
к р и в о й ,  ч

С р о к  
н о р м а л и ­

за ц и и ,  
с у т

М а к с и ­
м а л ь н ы й  
п р и р о с т ,  
во с к о л ь ­

ко  р аз

Ч у в с т в и ­
т е л ь ­

н ос т ь ,  %
А в т о р

6— 7 24—48 5— 6 2— 8 100 Б. Ф. Коровкин, 
1966

6 - 8 24— 48 4—5 2 — 2 0 93—98 И. М. М аркелов, 
1966

до  12 2 4 - 4 8 5 - 7 4—6 98 А. А. Катанян,
А. А. Оганесян, 1971

5 -7 24— 48 6 4 — 8 92,5 И. В. Мартынов, 
1973

5 - 7 24—48 5 - 6 3 - 7 98 И. И. И ванов  и со­
авт., 1974

до 12 1 8 - 3 6 5 - 7 2 - 6 100 Б. Я. Б арт ,  1974
5 - 7 18— 36 5 - 7 4 - 5 94—98 Т. Ф. Фетисова, 

Р. А. Фролькис, 
1976

8— 12 24—48 4 - 5 2 - 1 0 97 Б. Собель, У. Шелл, 
1976

6— 12 1 8 - 3 6 4 - 5 2 - 2 0 93—93 Ф. И. К ом аров  и со­
авт., 1976

8 - 1 2 1 8 - 3 6 3 - 7 95 М. Я. Руда ,
А. П. Зыско, 1977

вом И М  акт ивируется  в меньшей степени и медленнее,  
чем ACT.

При повторном мелкоочаговом И М  уровень  ACT и 
А Л Т  ниже,  чем при первичном ИМ.  При повторном к р у п ­
ноочаговом И М  активность  ACT  и А Л Т  т а к а я  ж е  высокая,  
к а к  при первичном.  П ри  крупноочаговом И М  отношение  
ACT к  А Л Т  (коэффиц иен т  де  Ри тис а )  больше, чем при 
мелкоочаговом ИМ,  что имеет  д и ф фере нц иа льн о- д иа гно с ­
тическое  значение (И. Д .  Ертанов ,  Л.  II. Д ел ек то р ск а я ,
1986).

Д л я  диагностики И М  можн о использовать  ис сл ед ов а­
ние мит охондриального  и зоф ермен та  ACT, од нако  он бы ст­
ро поглощ ается  ре тикул оэн дот елиал ьно й системой и у ж е  
через 6— 7 ч исчезает из сыворотки крови.

Гликогенфосфорилаза (ГФ,  ф о с ф о р и л а з а  гликогена  а -
1,4-глюкан, о р тофосф ат- глик оз ин тр анс ф ераза ,  КФ 2.4.1.1) —  
фе рм ен т  крови,  к а т а л и з и р у ю щ и й  реакц ию переноса конеч­
ных глюко зны х остатков  молеку лы гликогена на н еорга ­
нический ф ос фат  с о браз ов ан ие м  глюкозо-1-фосфата .  
Активность ГФ в крови в ы р а ж а е т с я  в M E  (образовани е  
1 ммоль  глюкозо -1 -фосф ата  в 1 мин/л  сыворотки крови при 
темп ера туре  3 7 °С) .  ГФ уско ряет  гликогенолиз  в р е з у л ь ­
та те  пр е в р а щ е н и я  неактивной формы В в активн ую форму  
А этого фермента.



И ш ем и я  ми о к а р да  способствует повышению активности 
ГФ д а ж е  тогда,  когда  активность  ACT, АЛТ,  К К  в сы во­
ротке  крови не изменена.  Увеличение активности ГФ ис­
пользуется  д л я  ранней диагностики И М ,  поскольку  оно н а ­
б лю да ет ся  на 2— 4 ч раньше,  чем повышение активности 
MB К К  (А. Ж .  А ж м у х ан б ето в а ,  Л .  Ф. Н и к о л ае в а ,  В. Н. Т и ­
тов и соавт. ,  1986).

У здоровых людей активность  ГФ пе об на р у ж и в а е т с я  
или не п рев ы ш ает  20 М Е /л  (В. Н. Титов и соавт. ,  1986)., 
У больш инства  больных И М  она зна чительно повышена.  
Существенное  увеличение  активности ГФ опред еляет ся  че­
рез 6 ч от н а ч а л а  заб ол еван ия ,  а м а кс им альн ое  (1000— 
1300 М Е /л )  — через 12— 16 ч. У больных с неосложн енн ым 
И М  м а к с и м а л ь н ая  активность  ГФ п ре вы ш ает  норму в 
30— 50 раз  и отмечается  намного  раньше,  чем увеличение 
активности других ферментов ,  т. е. на стадии ишемии,  до 
наст упления  некротических изменений в миокарде.  О п р е ­
деление  активности ГФ мо жн о  прим еня ть  д ля  оценки сте­
пени ишемии миокарда .

Фруктозодифосфат-альдолаза ( К Ф .4.1.2.13) — фермент,  
уч аст вую щий в гликолитических процессах.  Фруктозо-1,6- 
д и ф о с ф а т а л ь д о л а з а  (Ф Д Ф -А )  об ра тим о  ка т а л и зи р у е т  п р о ­
цессы ра сщеп ле н ия  фруктозо-1 ,6-дифосфата  на фосфогли-  
цериновый альдег ид  и фосфодиоксиацетон.  Ф Д Ф - А  содер ­
жи тс я  во всех т к а н я х  человека,  но н а и б о л ь ш а я  активность 
ее н аб л ю д ает ся  в скелетных мышц ах ,  м ио к арде  и печени. 
Активность Ф Д Ф - А  в эр итроц итах  в 100 раз  выше,  чем в 
сыворотке  крови,  в связи  с чем необходимо избегать  ге­
молиз а  при заборе  крови д л я  исследования.  В норме в 
сыворотке  крови активность Ф Д Ф - А  состав ляет  3— 8 ЕД.

У больных И М  устан овлено значительное  увеличение 
активности Ф Д Ф - А  в сыворотке  крови.  Отмечена  связь 
м еж д у  т яж есть ю  И М  и степенью повышения активности 
этого ф ермен та  в сыворотке  крови.  У 30 % больных м ел­
коочаговым И М  активность Ф Д Ф - А  в сыворотке  крови 
по вышаетс я  через 5— 6 ч после  н а ч а л а  заб оле ван ия .  Она  
достигает  макс им альн ой  величины па 2— 3-и сутки,  но р­
мализуе тся  на 4— 5-е сутки.  П ри круппоочаговом И М  у в е ­
личение  активности Ф Д Ф - А  н аб л ю д ает ся  у 72 % больных.  
М а к с и м а л ь н а я  велич ина  ее у этих  больных значительно 
выше, чем у больных мелкооч аговым ИМ , н м ож ет  со ста в ­
л ять  на 2— 3-и сутки 25— 45 ед. Особенно высока я  а к т и в ­
ность Ф Д Ф - А  в сыворотке  крови отмечается  у больных с 
кардиоге нн ым шоком.  П овы ш ен ие  активности Ф Д Ф - А  н а ­
блю да ется  в среднем 7— 8 сут (Н. Т. Степан ова  и соавт. ,
1987). Б о л ь ш а я  п ро должи тельно сть  повыш ения активности 
Ф Д Ф - А  мо же т  у к а з ы в а т ь  на возникновение повторных



ИМ. П ри  ст енокардии активность  Ф Д Ф - А  не изменяется ,  
а при дистрофии ми ок ар да  увеличиваетс я  незначительно 
и кр атков ременно ли ш ь  в единичных случа ях  (Н. Г. С те­
пан ова  и соавт. ,  1987).

Фруктозо-1-фосфатальдолаза (КФ.4.1.27) к а тал и зи ру ет  
реакц ию  расще п лен ия  фруктозо- 1-моноф осфат а  на гл ице­
риновый альдег ид  и фосфодиоксиацетон.  Этот фермен т  о р ­
ганоспецифичен д л я  печени. В почках  и мозговой ткани 
об н а р у ж е н а  не зн ачительная  его активность.  По вы шени е 
активности ф р у к тозо -1 -фос ф ата льд ол азы  при И М  может  
свидетельствовать  о нарушении функции печени.

Фосфогексоизомераза (Ф Г И ;  КФ 5.3.1.9; глюкозофос-  
ф а т и з о м е р а з а )  участвует  в процессе анаэроб ного  гл и к о л и ­
за ,  относится к группе изомераз ,  ка т а л и з и р у ю щ и х  вн утри­
молеку лярны е  переме щен ия атомов водорода .  Ф Г И  является  
ключев ым ферме нтом глико ли за ,  обратим о пр е в р а щ а ет  
ал ьдог ек софосф ат  в кетогексофосфат .  Н а и б о л ь ш а я  а к т и в ­
ность Ф Г И  отмечена  в скелетных м ы ш ц ах  и ткан и печени. 
Высокий уровень  этого ф ермен та  в миокарде ,  костях,  моз­
ге, легких.  В норме активность  Ф Г И  в крови составляет  
З м м о л ь / ( ч - л )  Ф-6-Ф.

Активность Ф Г И  м ож ет  увеличива ться  при ИМ.  
Б. Ф. Коровкин (1965) в опы тах  на с об ак ах  отмеч ал  пов ы­
шение активности Ф Г И  через 6 ч после воспроизведения  
ИМ.  Н а и б о л ь ш а я  активность Ф Г И  опр ед елял ась  через 48 ч, 
на 3— 4-е сутки она ум ень ш алас ь ,  а на 5— 6-е сутки не пр е ­
в ы ш а л а  нормы.  У больных И М  в первые 2 сут н а б л ю д а ­
л ась  наибол ее  высо ка я  активность  Ф Г И  (6— 7 мк мо ль) ,  
ко торая  в 2— 2,5 р а з а  п р е в ы ш а л а  норму. Н а  3— 4-е сутки 
она сн и ж ал ась ,  а на 6— 7-е сутки была  в пр ед ел ах  нормы.  
У некоторых больных И М  активность  Ф Г И  не у в е л и ч и в а ­
лась.

Т а к  к а к  в эр и тр оц ит ах  с од ерж ан и е  Ф Г И  в 100 раз в ы ­
ше, чем в сыворотке  крови,  необходимо не допускать  ге­
молиза  при взятии крови д л я  определения  активности это­
го фермента .  Активность  Ф Г И  пов ыш ается  при многих з а ­
болеваниях,  поэтому д ля  диагностики И М  исследование 
ее не имеет  значения  и не на ш л о  повсеместного распр ос т ­
ранения.

Малатдегидрогеназа (М ДГ,  К Ф . 1.1.1.37) — широко р а с ­
пространенный фермент.  Особенно много М Д Г  содер житс я  
в миокарде ,  скелетных мышцах,  печени, почках.  М Д Г  л о ­
кал из ует ся  в основном в митохондриях,  микросомах,  цито­
золях ,  она ка т а л и зи р у е т  пре вращ ение  Г - м а л а т а  в оксал- 
аце тат  в присутствии НАД+.  Активность М Д Г  в сыворотке  
крови пов ыш ается  при различны х по вре ж де ни ях  клеток,  
особенно при И М  (Д. Вилкинсон,  1981). Увеличение  а к ­



тивности М Д Г  н аб л ю д ает ся  у 85— 90 % больных кр уп но­
очаговым И М  и единичных больных мелкоочаговым ИМ. 
П р и  крупноочаговом И М  активность М Д Г  в сыворотке  
крови начинает  пов ыш ать ся  со второй половины 1-х суток, 
достигает  м ак си м у м а  на 2— 3-и сутки заб ол еван ия ,  н о р м а ­
лизу ет ся  на 5— 7-е сутки.  Т аки м  образом,  определение  в 
дин ами к е  активности сывороточной М Д Г  мо жн о исп ользо­
вать только  д л я  вы явлен ия  крупноочагового И М  (С. К. Сен- 
бова  и соавт. ,  1971).

Церулоплазмин ( м е д ь с о д е р ж а щ а я  о кс и да за )  с о д е р ж и т ­
ся в а - глобулин овой фр акц и и сывороточных белков  крови 
и фер мен тат ивн о окисля ет  полиалк оголи ,  полифенолы,  по­
лиа ми н ы,  аскорб иновую кислоту,  гидрохиноны,  катехины 
и фенил енднамин.  Активность  этого ф ер мен та  усиливается  
ионами двухв алентног о  ж е л е з а .  К ро ме  того, ц е р у л о п л а з ­
мин играет  роль  транс по ртера  меди.  У 80 % больных м е л ­
коочаговым И М  в острый период р азв ив ается  церул опл аз-  
минемия.  Ч а щ е  всего ома возн икает  к концу 1-х суток и 
н а р астает  до  6— 8-х суток,  но рма лиз уется  на 15— 18-е сут­
ки. М а к с и м а л ь н а я  концентрац ия  це р у л о п л а зм и н а  на 8-е 
сутки сос тав ляет  0,46— 0,52 уел.  ед. П р и  крупноочаговом 
И М  увеличение  концентрации це р у л о п л а зм и н а  в сывор от ­
ке крови н аб л ю д ает ся  через 12— 15 ч за б о ле в а н и я  у 85— 
90 % больных.  М а к с и м а л ь н а я  ц ер у л о п л азм и н ем и я  чаще 
оп ре деляе тся  на 6— 8-е сутки и состав ля ет  в среднем 
0,54 уел. ед. П ри отсутствии осложнений сод е р ж а н и е  цер у­
л о п л а з м и н а  в сыворотке  крови но рм ализу ет ся  на 40— 44-е 
сутки за болеван ия .

П о дан н ы м  Е. Д .  Л и  и соавторов  (1982),  в первые сутки 
И М  активность це р у л о п л а зм и н а  пов ышена  у всех б ол ь­
ных. Н а  3-и сутки за б о леван и я  повышение увеличивается .  
У больных с повторным И М  и раз витием недостаточности 
к р ов ооб ра щ ен ия  н а и б о л ь ш а я  активность ц еру лоп лазм и н а  
отмечается  на 7-е сутки.  С о д е р ж а н и е  це р у л о п л а зм и н а  и 
меди в сыворотке  крови увеличива етс я  пар ал лельн о .

Сл еду ет  учитывать ,  что активность  сывороточного ц е ­
р у лоп лазм и н а  знач ите льно изменяется  при некоторых ф и ­
зиологических и патологических процессах.  Так,  она у ве ­
личивается  в поздние  стадии беременности и при упот реб­
лении противо зача точ ных  средств.

3.4. Миоглобин крови и мочи

При неясной клинической картине,  неопределенных 
сдвигах  Э К Г  и нечетких биохимических отклонениях воз­
никает  необходимость  использовать  новые методы к л и н и ­
ческой лабо р а т о р н о й  диагностики д л я  по д тв ерж ден ия  или



о п роверж ен ия  диа гн оза  ИМ.  Один из этих методов основан 
на  экспресс-выявлении ми оглобина  в крови и моче.

Миоглобин пре дс та вл яет  собой легкую цепь миозина .  
Это гемовый белок,  транс по рти рую щи й кислород  в ске лет­
ных м ы ш ц ах и миокарде.  Он имеет  неб ольшую м о л е к у л я р ­
ную массу (18 000 Д ) ,  с лабо  связы вает ся  с бе лк ами крови,  
при по вреж де ни ях м ио к арда  и скелет ных  м ы ш ц  легко 
по п ада ет  в кровь  и быстро экскре тируется  с мочой. Ис ходя  
из этих  свойств миоглобина ,  Е. I \ iss,  A. R e in h a r t  (1956) 
п р е д л о ж и л и  использовать  количественное  определение  его 
в сыворотке  крови и моче д л я  диагностики острого ИМ.

L. G. C a g e n  (1967) о б н а р у ж и л  появление  миоглобина  в 
крови после  опе раций на  сердце.  Д а н н ы й  ф ермент  раньше,  
чем КК,  о б н а р у ж и в а е т с я  в крови при ИМ,  что в а ж н о  д л я  
диагностики этого заб оле ван ия .  Молек ул ы миоглобина  н а ­
много меньше молекул К К,  поэтому легче и р ань ш е  пр о­
никаю т через пла зм атич еск ие  мембр ан ы по вреж денны х 
сердечных миоцитов.

Д л я  количественного определения  миоглобина  в с ы во­
ротке  крови и моче малопр иго дны методы у л ь т р ац е н т р и ­
фуги рования ,  солевого  о с а ж д е н и я  и эл е к т р о ф о р е за  к ак  
неточные и недостаточно чувствительные,  а т а к ж е  спектро­
фотометрический метод определения  миоглобина ,  по ск оль ­
ку при остром И М  увеличива етс я  количество внеэритроци-  
тарног о  гемоглобина ,  имеющего од ина ко вы й с миоглобином 
макс им ум  поглощени я на  спектра льной  кривой.

В н астояще е  вр емя  широкое  распр остране ние  получил 
высокочувствительный ради оим мунн ый метод вы явлен ия  
миоглобина  в сыворотке  крови,  пр едлож енн ый М. S. Stone  
и со ав тора ми (1975).  Его пр ово дя т  с применением радио-  
иммунных наборов .  Д а н н ы й  метод позво ля ет  опр еделять  
уровень  миоглобина  (всего 6— 85 нг /мл)  в сыворотке  к р о ­
ви здоро вых  людей.  Р ад и о и м м у н н ы й  метод используют д л я  
определения  с о д е р ж а н и я  миоглобина  в дина мик е ,  что им е­
ет большое диагностическое  значение .  П р и  серийном оп ре ­
делении миоглобина  в вену следует установить катетер.

П р и  ишемии м иок арда ,  воз ни каю ще й во вре мя  присту­
пов стенокардии,  без ра зв ит ия  очаговых некротических 
изменений не отмечается  т а к и х  больш их изменений к о л и ­
чества  миоглобина  в сыворотке  крови,  ка кие  н а блю даю тся  
при ИМ.  Так  ка к  д л я  острого ИМ,  в отличие от ангинозных 
приступов,  ха р а к т е р н ы  гип ермиоглобинемия и миогл оби­
нурия,  этот по к а за те л ь  используют д л я  дифф еренц иа льн ой  
диагностики стенокардии и острого ИМ.

Определени е  миоглобина  в крови ради оим мун н ым ме­
тодом проводят  через к а ж д ы е  1— 2 ч в течение  первых 
12 ч з аболе ван ия ,  а затем  к а ж д ы е  2— 3 ч до окончания



Рис. 9. Д и н ам и ка  миогло- 
бкна в крови в острейший 
период ИМ.
По оси абсцисс — время пос­
ле возникновения забо л ева ­
ния, ч; по оси ординат — 
концентрация миоглобина в 
сыворотке крови, нг/мл

1-х суток,  после этого 
к а ж д ы е  4 (12) ч до 4—
5-х суток.  Вз яты е  о б ­
разцы  крови можно 
хранить  в мор ози льн и­
ке при температуре  
— 20 °С. У 20— 30 % бо­
л ьны х с од ерж ан и е  миоглобина  в крови увеличиваетс я  у ж е  
через 2 ч после  болевого приступа,  т. е. в острейший период 
ИМ.  У больш инства  больных макс им альн ое  повышение 
уровня  миоглобина  о б н а р у ж и в а е т с я  через 3— 4 ч после  н а ­
ч ал а  боли в об ласти  сердца  (рис. 9 ).  Но в ряде  случаев 
пик см еща ется  и вы явл яе т с я  па 6-м часу за б о леван и я  
(А. П. Борисенко  и соавт. ,  1982; В. V a l e n t a  и соавт. ,  1980; 
М. Tichy и соавт. ,  1981). Высокий уровень миоглобина  в 
крови больных И М  (превышение верхней границы нормы 
в 4— 10 раз)  н а б л ю д а ет с я  в течение  8—-12 ч после на ч а ла  
болевого приступа,  а затем  он сни жае тся .  К  концу 2-х су­
ток  со де р ж а н и е  миоглобина  в крови нор мализ уется  или 
находится  несколько выше нормы,  ли ш ь  у отдельных бол ь­
ных отмечается  гипермиоглобинемия.  У больных с д л и т е ­
льной миоглобинемией в ы являе тся  застойна я  серде чная  не­
достаточность.

По дан н ы м  других исследователей,  у 50 % больных И М  
уровень миоглобина  достоверно пр е в ы ш а л  норму в течение 
2 ч от н а ч а л а  приступа боли в области  сердца.  К 3-му часу 
повышение с о де р ж а н и я  М Г  в сыворотке  крови выш е в е р х ­
ней границы нормы н а б л ю д а ло с ь  у 92 % больных, к 5-му 
часу — у 100 %.

У 78 % больных И М  без недостаточности к р о в о о б р а щ е ­
ния было  увеличено количество  миоглобина  в сыворотке  
крови. Н о р м а л и з а ц и я  его отм еч алась  через ( 2 8 ,2 + 1 ,6 )  ч. 
Н а и в ы с ш а я  концен траци я  миоглобина  об н а р у ж е н а  через 
( 7 ,6 + 1 ,5 )  ч, она с о ста в л ял а  ( 5 7 0 + 1 2 4 )  нг/мл.

Среди больных И М  с недостаточностью к р о в о с н а б ж е ­
ния и други ми ос лож не н ия м и у вел и ч и вал ас ь  частота  в ы ­
явления  миоглобина  в сыворотке  крови.  У этих  больных 
больше по вы ш ался  его уровень — до ( 7 4 2 + 1 3 5 )  нг/мл,  срок 
н о рм ализ ац ии  з а т яг и в ал с я  до ( 5 2 + 1 , 4 )  ч. Опр еделение

нг/мл



Таблица 9. Концентрация м иоглобина в сыворотке крови больных в 1-е 
сутки ИМ (Л. А. Лещ инский и соавт., 1980)

О б с л е д о в а н н ы е

К о н ц е н т р а ц и я  м и о г л о б и н а ,  н г / м л

М ± ш П р е д е л ы  к о л е б а н и й

Здоровы е люди 32 ,8±16 ,7 0— 95
Больные ИМ

трансмуральным 428,44-32,4* 2 2 0 - 5 1 0  (1070)
субэндокардиальным 215,3±34,6* 82— 305

Больные с хронической ф о р ­
мой И Б С 133,5±36,7 18— 240 ( Р < 0 ,1 )

* Р  <  0,01 по ср а в н е н и ю  с п о к а з а т е л я м и  у з д о р о в ы х  л ю д ей .

с о д е р ж а н и я  миоглобина  в сыворотке  крови можн о п р и м е­
нять не только для  диагностики ИМ,  но и для  обоснования 
прогноза  за б о ле в а н и я  (А. Ю. Т а ш м а т о в а  и соавт. ,  1986).

По вто рн ые пов ыш ения уровня  миоглобина  в крови на 
фоне у ж е  нач авшейся  но р м ал и за ц и и  этого п о к аза те л я  мо­
гут свидетельствовать  о расширении  зоны И М  или о б р а ­
зов ании новых некротических очагов.  Т ак и м  образ ом,  оп­
ределение концентрации миоглобина  в крови м ож ет  быть 
ра нним диагностическим тестом в распо зн аван ии  И М  и его 
рецидивов.

М ио глобинем ия в ы являе тся  у всех больных кр уп ноо ча ­
говым ИМ ,  на ранн их эт а п а х  болезни она предшествует 
измен ениям уровня  К К  в крови. П р и  т р ан см у р альн о м  И М  
конце нтр аци я  миоглобина  в крови зна чительно больше,  чем 
при су б э н д о к ар д и ал ьн о м  И М  и хронической форме  И Б С  
(табл.  9).

Одновременное  определение  со д е р ж а н и я  миоглобина  и 
активности К К  позволяет  с наибольшей вероятностью у с т а ­
новить диагноз  мелкоочагового  ИМ.  При  этой форме  И М  
с од ерж ан и е  миоглобина  в сыворотке  крови уве личивается  
через 12 ч у 7 5 %  больных,  через 24 ч —  у 8 3 % ,  через 
43 ч — у 2 7 %  больных, чаще, чем по выш ается  активность  
КК.  У больных крупноочаговым И М  концен траци я  мио­
глобина в сыворотке  крови через  12 ч после  на ч а ла  бо ле ­
вого приступа почти в 10 раз  пре вы ш ае т  таков ую у зд о р о ­
вых людей и сос тавля ет  (335 ,4 +4 6, 6 )  пг/мл.  К  концу 
1-х суток уровень миоглобина  уве лич ива етс я  до ( 4 5 5 , 7 +  
69,9) нг/мл,  а на 4— 5-е сутки с ни ж аетс я  до нормы.  У бол ь­
ных мелкоочаговым И М  со де р ж а н и е  миоглобина  в сы во­
ротке крови но рм ализу ет ся  па 2— 3-и сутки от на ч ала  
приступа.  В случ ая х  разви тия  недостаточности сердечной 
деятельности гип ермиоглобинемия н аб л ю д ает ся  свыше



Таблица 1. М аксимальный уровень миоглобина, КК и MB КК в крови 
при различных заболеваниях и состояниях (А. П. Борисенко и соавт.,

1 9 8 2 )

З а б о л е в а н и я  и с о с т о я н и я
М и о г л о б и н ,

К К ,  м о л ь /  ( ч л )  
1

м в  К К ,
нг/мл м о л ь / ( ч - л )

и м 563 .4+100 ,6 4 8 ,0 ± 1 3 ,3 4 ,77+1 ,04
Д истроф ия  миокарда 7 9 ,4 ± 2 3 ,8 6 ,98+1 ,85 0 ,6 1 + 0 ,1 2
Пароксизмальные

0 ,66+0 ,05нарушения ритма 221 ,0+20 ,8 6 ,16+1 ,76
Стенокардия 75 ,1+20 ,0 8 ,45+1 ,04 1,16+0,74
Состояние после
операции

у лиц без И БС 166,6+77,9 ■— —
у лиц с И Б С  вне
обострения 388 ,5+52 ,3 21 ,28+6 ,19 0 ,74+0 ,07

60 ч с момента возникновения  И М  (Д.  Я- Ш уры ги н и со­
авт.,  1983).

Опред елени е  с о де р ж а н и я  миоглобина  в сыворотке  к р о ­
ви методом иммунофе рмент ног о  а н а л и з а  (А. В. Соловьев,  
Г. А. Ермолин,  М. М. Дик ов ,  1986), в отличие от радио-  
иммунологического  метода,  не требует  специаль ных  ус ло­
вий и дорогостоящей апп ар атур ы.  П о  д ан н ы м  авторов  ме­
тода,  при этом исследовании в сыворотке  крови здоровых 
мужчин (контро льна я  группа)  опред еляется  23,8— 62,4нг /мл  
миоглобина,  в среднем (3 2 ,8 + 2 ,2 )  нг/мл.  В острый период 
И М  м а к с и м а л ь н ая  ко нцент рац ия  миоглобина  в сыворотке  
крови н аб л ю д ает ся  через 5 — 12 ч после на ч а ла  приступа  
боли в об ласти  сердца,  она составляет  2860— 2537 нг/мл.  
Через  12 ч за б о ле в а н и я  уровень миоглобина  в сыворотке  
крови ска ч ко обра зн о  сни жае тся .  Од но кр атно е  определение  
концентрации миоглобина  в сыворотке  крови це л есо о бр аз­
но в 1-е сутки з а б ол ева н ия ,  поскольку  в более поздние 
сроки она м ож ет  быть в норме.  П р и  серийном ис сл ед ов а­
нии уровня  миоглобина  в сыворотке  крови иногда  о б н а р у ­
ж и в а ю т с я  зн ач ит ел ьн ые ко леба ния :  гип ермиоглобинемия 
сменяется  нормой.  Этот феномен получил наимен овани е  
«стаккато »  (Н. В. О втра хт  и соавт. ,  1981; L. Е. Roxin и со­
авт.,  1984).

Опре делен ие  концентрации миоглобина  в крови радио-  
иммун ны м методом наибол ее  информативно,  но этот био­
химический по к а за те л ь  не явля ется  строго специфическим 
для  ИМ .  Гипе рми оглоб ин емия н а б л ю д а ет с я  т а к ж е  при хро­
нической почечной недостаточности,  п о р а ж ен и я х  скелетных 
мышц  (табл.  10), после д еф иб ри лляци и .  Иммупологическ и 
миоглобин скелетных м ы ш ц  и ми о к а р да  одинаков ,  поэто­
му постановка  ди агно за  И М  в ы зы вает  зат руднение  при по­



врежде нии  скелетных мышц  (р азд ав ли ван ие ,  т р а в м а т и ч е с ­
кое или термическое  по вреж дение ) .

Определени е  миоглобина  чрезв ыча йно в а ж н о  для  оце н­
ки состояния больных в острый период ИМ ,  когда  с помо­
щью других л а б о р а т о р н ы х  тестов по вреж дение  м ио к ар да  
еще не вы являе тся ,  а с помощью Э К Г  регистрируются  х а ­
ракт ерные  изменения  ли ш ь  у 70 % больных (А. П.  Го л и ­
ков, О. А. Ав илова ,  1981; А. П. П о л я к о в  и соавт. ,  1983;
С. Я. Бс б еш к о и соавт. ,  1986; Е. И. Ж а р о в  и соавт. ,  1986; 
А. 10. Т а ш м а т о в а  и соавт. ,  1986).

3.5. Изменения метаболизма

Л ип ид ны й обмен.  П р и  И М  н ар у ш аетс я  обмен липидов  
(II. Н.  Бабич,  1986; П. В. Ба ра но вск ий ,  И. А. Мельник,
1987), в сыворотке  крови изм еняется  с о д е р ж а н и е  ХС, ТГ, 
Н Э Ж К ,  p-липопротеидов,  умень ш аетс я  уровень лецитина ,  
а - Л П .  К оэ фф ици ент  лецитин/ХС сни жа етс я ,  а к о э ф ф и ц и ­
ент р - Л П / а - Л П  повышается .  Эти изменения н а б л ю д а ю т с я  
в острый и от да ленный (через 6— 12 мес и 1,5— 4 года)  
периоды ИМ ,  но не у  всех больных.  Так,  гиперглицериде-  
мию о б н а р у ж и в а л и  у  71 % больных,  а изменения  спектра  
Л И  — у 89 % больных И М  (Г. М. Н а й ш ту т  и соавт. ,  1979).

У лиц  молодого возраста,  больных ИМ,  со де рж ани е  
a -фракции ХС с н и ж а л о с ь  до 21 % ± 0 , 9  % (в норме оно с о ­
ст ав ляет  29,1 % ± 0 , 6  % ) ,  ко нцент рация  p-фракц ии  ХС по­
вы ш а л а с ь  до 62 % ± 2 , 1  % от общего ХС (в норме — 58 % ±  
± 1 , 2 % ) .  У больных 24— 39 лет  без атер оскл еро за  в 1-е 
сутки И М  уровень Н Э Ж К  в сыворотке  крови по вы ш ался  
в такой  ж е  степени,  к а к  и у больных того ж е  возра ста ,  у 
которых И М  возник на  фоне  атероск лероз а .  С о д е р ж а н и е  
липидного  фо сфо ра  и глице ри на  в гли це ри дах  у в е л и ч и в а ­
лось ли ш ь у больных с ко ро н арн ы м атеро ск лероз ом  
(А. П. Голиков и соавт. ,  1980). У больных кор он ар ны м 
атеросклерозом,  у которых р а з в и л с я  И М ,  пр е в а л и р о в а л и  
II и IV типы Г Л П ,  редко  отм еча лся  III  тип Г Л П .  П ри И М  
степень нар ушени я  липидного обмена соответствует т я ж е с ­
ти патологического процесса.  Установить  тип Г Л П  у б о ль ­
ных, перенесших ИМ,  можн о через 4— 6 мес после острого 
периода .

С о д е р ж а н и е  т р у дн оомы ляем ы х  эф иро в  ХС (восков) в 
составе неомыл яемой ф р акц и и фибриноген-стериновых 
комплексов  у больных И Б С  п овы ш ается  (К- М. Соловцо-  
ва,  1981),  а в первые дни острого И М  с ни ж аетс я  на ря ду  
с умень ше ние м лип идны х п ок аза тел ей  и н орм ализ ац ие й 
коэ ффи циент а  холестер ин /эфиры  холестерина  в ф и бри н о­
ген-стериновых комплексах .  Ко 2-му месяцу возникновения



Таблица 11. Изменение состава ф ибриноген-стериновы х комплексов 
(ФСК) при ИБС с ГЛП, Р < 0 ,01  (К. М. Соловцова, 1981)

О б с л е д о в а н н ы е
К о л и ч е с т в о  н ео м ы -  
л я с м ы х  в е щ е с т в  в 
Ф С К ,  м г / г  б ел к а 1

К о э ф ф и ц и е н т  э ф и ­
р ы  Х С /Х С  в ФСК

Здоровы е  люди 174 ,9±30 ,3 1,17 +  0,08
Больные И БС

с Па типом Г Л П 165,5 +  27,9 1,98+0,24
с Пб типом Г Л П 350 +  34,9 2 ,4 ± 0 ,2 4

Больные через 2— 3 мес пос­
ле ИМ 285 +  30 3 ,1 +0 ,4 8

И М  и при разв ити и повторных И М  постепенно ук а за н н ы е  
пок аза тели увеличива ютс я  (табл.  11). Это свидете льству ­
ет о том, что при нар ушени и биосинтеза  ХС, большо м по­
ступлении в кровь  этого вещества  и его предшественников  
и метабол итов  специфические  белки крови (имм уно гл обу­
лины,  фибриноген)  в кл ю ча ю тс я  в транс пор т  ХС (К. М. С о ­
ловцова ,  1981).

П ри  коро на рно м атер оскл ерозе  и его ос лож не н ия х  (ИМ) 
в фибриноген-стериновых комплексах ,  м е м б р а н а х  эр и тр о ­
цитов и тромбоцитов  изм еняется  с од ерж ан и е  стеринов,  что 
приводит к необратимой агрегац ии и более прочному ком- 
пл ек со об ра зо ван н ю с фибриногеном и други ми белками.  
Определени е  состава  стеринов в фибриногене  и форменных 
э лем ен тах  крови мо ж н о  исп ользовать  д л я  оценки в ы р а ­
женности ат еро ск леро за  и риска  тромботических о с л о ж ­
нений, а т а к ж е  эф фективности антикоагуляци онного  л е че ­
ния. В первые дни острого И М  в стеринах  во зр астае т  
ко нцент раци я  свободных ж и р н ы х  кислот  ( С Ж К ) , с н и ж а ­
ется уровень  ХС, ТГ и р -Л П  (К- М. Соловцова ,  1981). Ч е ­
рез 3— 7 сут после  возникновения  И М  с од ер ж ан и е  С Ж К  
норма лиз уется ,  количество  ХС п р о д о л ж а е т  уменьшаться ,  
а уровень  ТГ и Л П Н П  повышается .

Перекиси липидов. У больных мелко-  и крупноочаговым 
И М  происходит  интенси фикация  процессов  св о бо д н о р ад и ­
кального  окислен ия  полиеновых лип идов  в крови.  У них 
уровень общи х гидроперекисей липидов  в крови с о с та в л я ­
ет ( 6 9 ,9 + 4, 65)  нмоль/мл,  что в 7,8 р а з а  больше, чем у з д о ­
ровых лю дей  — ( 9 + 0 , 8 8 )  нмоль/мл.  С о д е р ж а н и е  вторич ­
ных продуктов  перекисного окислен ия  липидов  ( П О Л )  у 
этих  больных т о ж е  увеличива етс я  — до ( 1 4 9 + 6 , 6 )  отн. ед. 
флюоресценции,  т. е. в 5,7 раза ,  в норме оно сос тав ляет  
( 2 6 + 1 )  отн. ед. П р и  И М  активность глутатион-липоперок-  
сидазы ,  ин ак тив иру ю ще й перекиси липидов ,  сни ж а е тс я  до 
( 1 ,6 + 0 ,0 3 )  ед. /мл при норме ( 3 ,4 + 0 ,0 9 )  ед. /мл  (В. 3.  Л а н ­
кин и соавт. ,  1980).



Таблица 12. С одерж ание продуктов ПОЛ в мембранах эритроцитов у 
здоровых и у больных неослож ненным  ИМ  (по А. Ж. Рысмендиеву и

соавт., 1986)

О б с л е д о в а н н ы е
Д и е н о в ы е  

к о н ъ ю г а т ы ,  
о т н .  е д. /м  г

Р
М а л о н о в ы е

д и а л ь д е г и д ы ,
н м /м г

Р

З доровы е люди 1,54+0,05 1,9 7 ± 0 ,0 9
Больные ИМ

1-е сутки 2 ,5 4 ±0 ,7 2 < 0 , 0 5 2 ,82+0 ,32 < 0 , 0 2
2-е » 3 ,50+0 ,50 < 0 ,0 0 1 2 ,7 7 + 0 ,2 3 < 0 ,0 0 1
3-и » 4 ,2 2 + 0 ,7 6 < 0 ,0 0 1 2 ,59+0 ,18 < 0 ,0 0 1
7-е » 3 ,36+0 ,66 < 0 ,01 2 ,4 4 + 0 ,1 8 < 0 ,0 1

28— 35-е » 2 ,26+0 ,28 < 0 ,0 1 1 ,93+0,18 —

У больных И М  уве лич ива етс я  время  п о л у р а с п а д а  э к ­
зогенной перекиси водорода ,  вносимой в сыворотку  крови. 
М а к с и м ал ь н о е  увеличение периода  по лу р а с п а д а  перекиси 
в од оро да  (6,8 с ±  1,3 с) об н а р у ж е н о  на 12-м часу воз ник­
новения И М ,  у зд оровых ли ц  он р а вня ется  ( 1 ,5 + 0 ,2 )  с. 
Этот  п ок аза те ль  нор мализ уется  на 3— 5-е сутки з а б о л е ­
в ани я  (А. П. Голиков  и соавт. ,  1982).  Увеличение  периода  
п о л у р а с п а д а  перекиси водор ода  в сыворотке  крови б оль ­
ных И М  в ф азе  м а к с и м а л ь н ы х  дестру кти вн ых  изменений 
в ми ок ар де  м ож ет  у к а з ы в а т ь  на  неполноценность антиок- 
сидантной системы сыворотки крови,  деф ицит  ант иок си­
дантов.

В м е м бр а н ах  эритроц итов  больных И М  акт иви рую тс я  
процессы П О Л ,  что в ы р а ж а е т с я  в статистически дост овер ­
ном и д ли тел ьн ом  увеличении уровн я  диеновых к о н ъ ю г а ­
тов и малонового  д и альд егид а ,  особенно в 1-е сутки з а б о ­
л ев ан и я  (табл.  12).

Н а и б о л ь ш а я  ак т и в а ц и я  процессов  П О Л  н аблю д ае тся  
при истинном кар диогенном шоке  в 1-е и 2-е сутки з а б о ­
левания ,  затем  они резко сни жа ют ся .

П р и  И М  умень ш аетс я  активность  ферментов ,  ин а к т и ­
вир ую щи х продукты П О Л .  В острый период И М  а к т и в ­
ность ка тал  азы крови по сравнению с таковой у здоровых 
людей у м ен ьш ается  на 72 %. П р и  ИМ,  осложненном сердеч ­
ной недостаточностью или ка рд иог енн ым шоком,  а к т и в ­
ность этого ферме н та  с ни ж ае тс я  еще в большей степени. 
В острый период И М  зна чительно ум ен ьш ается  перокси- 
д а з н а я  активность крови (Г. С. О л ь ш ан ск и й  и соавт.,  
1971).  У больных И М  снижено сод е р ж а н и е  восстан овлен­
ного глутатиона  в эри троц ит ах  крови,  осл аб л ен а  активность  
г лутатион пер окс ида зы и глут атио н ред укт азы  (И. Н. Год- 
зиева ,  1982).  Эти изменения  при крупноочаговом И М  бо­
лее  в ы р а ж е н ы ,  чем при мелкоочаговом (табл.  13).



Прив еденн ые  выш е д ан н ы е  об усилении свободноради- 
кального  окисления и ослабл ени и ант иокислительной си­
стемы крови при И М  свидетельствуют о ва жн ости  этого 
звена  в патогенезе  И Б С .

Белковый обмен. В острый период И М  альбум и ны  быст­
ро п ок ид аю т кровян ое  русло,  уровень  их сн иж ается ,  а со ­
д е р ж а н и е  глобулинов пов ышается .  Г и п оаль бу м ин еми я  при 
И М  соп ро во ж да ет ся  уменьшением коллоидно-осмотическо­
го д ав л е н и я  п л а зм ы  крови,  вследствие  чего ускоряется  
выход жи дк ос ти  из сосудистого русла  (Н. Ф. Шуств аль ,  
1985).  Эти изменения  наибо лее  в ы р а ж е н ы  на 3— 5-е сутки,  
а к 20-м суткам пок аза те ли бел ковых ф ра кц и й  крови д о ­
стигают исходных величин.  П о вы ш ен и е  кон центрации гло ­
булинов при И М  происходит  в основном за  счет а 2-фракции.

Уровень а 2-м акро глобули на  в крови больных И М  со­
ст авляет  ( 3 ,1 + 0, 046 )  г/л при отсутствии воспалительной 
реакции,  (5 ,43 +0, 046)  г/л при вы р а ж е н н о й  воспалительной 
реакции,  ( 4 ,95 + 0, 08 )  г/л при массивной стромал ьи ой к л е ­
точной про лиф ер ац и и и ( 4 ,3 2+ 0, 09)  г/л при активном кол- 
л а г еп оо бр азо ван ии  и фо рм ир ов ани и рубца  в миок арде  
(А. В. Вин оград ов  и соавт. ,  1981).

Ткан евый  фер ропр от еи д  а 2-Н-глобулин,  об раз ую щ ий ся  
в печени,  я в ляе тся  истинно т ка не вы м  антигеном,  который 
не н аб л ю д ает ся  в сыворотке  крови здоровых людей.  Ч а с ­
тота  вы явлен ия  а 2-Н-гло бул ина  в сыворотке  крови больных 
И М  завис ит  от длительности з а б о ле в а н и я  (А. Я. К апк аева ,  
1981).  Н а и б о л е е  часто  он о б н а р у ж и в а е т с я  на 5— 7-е сутки 
з а бол еван ия ,  особенно при тра н с м у р а ль н о м  (у 50— 55 % 
больных)  и крупноочаговом И М  (у 38— 43 % б о л ь н ы х ) .

При ИМ,  так  ж е  к ак  и при атеросклерозе,  возр астае т  
с одерж ан и е  фибриногена  А в п л а з м е  крови,  а при б л а г о ­
приятном течении ИМ,  в отличие  от атероск лероз а ,  оно 
уменьшается .

У больных острым И М  интенсивность анаболичес ких 
процессов снижен а ,  а пок аза те ли к а т а б о л и з м а  белков по­
вышены.  Выделе ние  ней трал ьн ых  17-кетостероидов с мочой 
состав ляет  8— 11 мг/сут, ко нц ент раци я  аминного  азота  в 
моче — 200— 400 мг /сут (3.  Т. Т ок аре ва  и соавт. ,  1985). 
П ри пониженной экскреции не йтральны х 17-кетостероидов 
(от 0 до 2 мг/сут) выделение  аминного  азот а  с мочой у в е ­
лич ива етс я  до 600— 1200 мг/сут. В ы р аж ен н о сть  катабол и-  
ческой реакции при И М  п ов ыш ается  до 10 ед. при норме 
1,2 ед.

Гаптоглобин — пл азм енн ый гликопротеид,  состоящий из 
группы ам инокислот  (а -с уб ъе дин и ца )  и углеводов  (|3-субъ- 
еди ни ц а ) .  Н а  его д олю  приходится  ’/з сс2-глобулиновой 
ф ра кц и и  бе лк а  крови.  У человека  выделены 3 генетически



Таблица 13. С редние значения ком понентов глутаминовой противопе
(по Г. Н. Год

К о м п о н е н т

Глутатионпероксидаза,  мкмоль 
1 г Нв в 1, при 25 °С 
Глутатиопредуктаза ,  мкмоль Н А Д Ф Н  
1 г Нв в 1, при 37 °С 
Восстановленный глутатион, ммоль/л

С т е н о к а р д и я

11,50+0,22

4 ,2 4 + 0 ,1 3

1,92+0,05

рекисной системы катализаторов в эритроцитах крови больных ИБС 
зиевой, 1982)

Ф о р м а  И Б С

М е л к о о ч а г о в ы й К р у п н о о ч а г о в ы й
О с т р а я  о ч а г о в а я  д и с т р о ф и я  м и о к а р д а и н ф а р к т  ^ и н ф а р к т

м и о ка р д а м ио кар да

1— 2-е сутки 7 ,3 9 ±0 ,2 0 7 ,2 6 + 0 ,2 6 6 ,0 2 + 0 ,3 3
5— 7-е сутки 9 ,1 8 + 0 ,2 6 5 ,6 4 + 0 ,3 5 4 ,6 8 + 0 ,2 3
1— 2-е сутки 3 ,08+0 ,09 2,42+0,11 2,06+0,11
5— 7-е сутки 3 ,49+0 ,12 2 ,96+0 ,18 2,81+0,11
1— 2-е сутки 1 ,74+0,04 1,65+0,04 1,63+0,04
5— 7-е сутки 1 ,89+0,04 1,78+0,03 1 ,38+0,03



дете рм ин ир ован ны е  м ол еку лярны е  формы гапто глобина  
(Ир 1 — 1, Нр  2— 1, Нр  2— 2),  которые нера вно мерн о р а с ­
пределены по р а зн ы м  поп ул яц ия м и я в л яю тся  доступными 
генетическими м а рк ера м и.  О сно вн ая  физиологическая  ф у н ­
кция  гаптоглобина  — с вязы вать  и д о став лять  в клетки ре- 
тик улоэ ндотелиа льной  системы п о явл яю щ и еся  в крови 
молекул ы внеэритроцитарного  гемоглобина,  а т а к ж е  пред ­
о т в р а щ а т ь  выделение  гемоглобина  через почечный фильтр.

Ком пл екс  гаптоглобин — гемоглобин о к азы ва ет  перокси- 
дазное  действие (ускоряет окисление  некоторых диам ин ов  
перекисью водор од а ) .  П овы ш ен ие  уровня  гаптоглобина  в 
крови хара к т е р н о  д л я  острой ф азы  воспаления .  У б ол ь­
ных крупноочаговым И М  со д е р ж а н и е  гаптоглоб ина  в крови 
увелич ива етс я  до  1,6— 2 г/л,  и это н аб л ю д ает ся  4— 5 нед 
(Б.  Л .  Мов шович  и соавт. ,  1974). У больных,  ум ерш и х  от 
ИМ,  при ж и зн и  со де р ж а н и е  гаптоглобина  в крови со ста в ­
л я л о  (0,858+0,013-5) г/л при отсутствии воспалительной 
реакции,  (1 ,6 8+0 ,0 18 )  г/л при наличии воспалительной ре­
акции,  (1 , 76+0, 022)  г/л — в период массивной клеточной 
пролиф ераци и.  В период ко лла ге н о о б р а зо в а н и я  в ф о р м и ­
рующ ем ся  рубце уровень  гаптоглоб ина  сос та влял  ( 1 , 4 +  
+ 0 , 0 2 1 )  г/л (А. В. Ви ноградов  и соавт. ,  1981).  У больных 
с фенотипом Н р  2— 2 И М  пр от ек ал  более тя ж ел о ,  чем у 
больных с фенотипом Нр  2— 1 и Нр 1 — 1 (J. P.  Cape lle,
A. A. Albert ,  Н. Е. Ku lber tu s ,  1981).  Г. 'Г. М а м а л а д з е  и со­
авторы (1981, 1983) отметили,  что у больных, перенесших 
ИМ,  фенотип Нр 2— 2 о б н а р у ж и в а е т с я  более часто,  чем у 
зд оровых людей.

Д о к а з а н а  связь  ме ж д у  на лич ием  фенотипа  Нр  2— 2 и 
пр едраспо ложе нн остью  к ИМ.  Так,  фенотип Нр  2— 2 о б ­
на р у ж ен  у 28,24 % зд оровых людей и у 50,66 % лиц,  пе ре ­
несших И М  (А. В. Гогпшвили и соавт. ,  1985). П ри этом 
естественная  п р о т и во све рты ваю щ ая  ре акц ия  у людей с ф е ­
нотипом Нр 2— 2 была  более низкая ,  чем у ли ц  с ф ено ти­



пом Нр 2— 1 и Нр 1 — 1. Аналог ичные  сведения  приводят
В. Г. К а в т а р а д з е  и соавторы (1986),  которые у здоровых 
людей наибол ее  часто  в ы я в л я л и  фенотип Нр  2— 1. У б о ль ­
ных, перенесших И М ,  п р е о б л а д а л а  частота  фенотипа  
Нр  2— 2 и зна чительно ре ж е  о б н а р у ж и в а л с я  фенотип 
Нр  2— 1. Эти дан н ы е  по зволяю т р а ссм ат р и вать  наличие 
фенотипа Нр  2— 2 в качестве  критерия ,  у к а з ы в а ю щ е г о  на 
пр едраспо ложен но сть  органи зм а  к И Б С .

С-реактивный протеин. У здорового человека  С-реак-  
тивный протеин в крови не н а б л ю д а ет с я  или со де рж ит ся  
в ничт ожн ых количествах .  Этот  белок по является  в крови 
в острой ф азе  воспал ени я  (при вирусных и б ак тер и альн ы х 
инфекциях,  в активной стадии ревматического  процесса)  
и в острый период ИМ.

Почти у всех больных в первые 2 дня  И М  о б н а р у ж и ­
вается  С-реакти вн ый протеин. Интенсивность  реакции на 
него соответствует  п лощ ади  и глубине И М  (Г. М. С и н и ц ы ­
на, 1970). Так,  при крупноочаговом И М  отмечена  сил ьна я  
и резко п ол ож и тел ьн ая  ре акц ия  на С-реакт ивн ый протеин 
(от 3 до 13 м м ) ,  при мелкоочаговом И М  — менее в ы р а ­
ж е н н а я  (от следов до 2 мм) .  Н али ч и е  С-реактивного  пр о­
теина  в крови являет ся  более чувствительным л а б о р а т о р ­
ным п о к аза те л ем  некротического процесса  в миокарде ,  чем 
увеличение числа  лейкоцитов,  СО Э  и повышение т е м п е р а ­
туры тела .  П ро бу  па С-реакти вн ый протеин можн о испо ль­
зо вать  д л я  ранней диагностики И М  и определения  вел ич и­
ны некротического п о р а ж ен и я  миокарда .

Гормоны. У больных И М  происходят  в ы р а ж е н н ы е  из­
менения  в со де рж ани и гормонов стероидной и белковой 
структуры.  В первые 3 ч ИМ,  когда еще не успевают р а з ­
виться деструктивные процессы в миокарде ,  под верженном 
ишемии,  изменяется  нейрогумор ально е  звено регуляторных 
механиз мов по типу стрессорной реакции.  В связи с этим 
определение уровня  глюко-  и мин ералоко рти коидов  в пер-



Таблица 14. Выделение 17-ОКС и 17-КС с мочой у  больных ИМ, м г/сут 
(Г. М . Найштут и соавт., 1979)

17-ОКС суммарные 
17-ОКС свободные 
17-КС суммарные

3 ,7 ± 0 ,2
0,14+0,001
12,0±1,2

4 ,4 + 0 ,5  
1 ,1±0,15 

13 ,0±1 ,0

вые часы И М  м ож ет  иметь  в а ж н о е  значение д ля  диа гн ос ­
тики этого з аболе ван ия ,  поскольку  изменение  уровня  гор­
монов опе реж ает  гиперферментемию.

У больных,  перенесших повторный крупноочаговый ИМ,  
в первые 3— 5 сут в ы я в л я л а с ь  более сил ьн ая  ак тив ац ия  
глюкокортикоидной фр акц и и коркового вещества  н а д п о ­
чечников по сравнению с та ковой у больных а т еро ск леро­
зом венечных артерий (С. Д.  К а п а н а д з е  и соавт.,  1983). 
Это в ы р а ж а л о с ь  в повышенной экскреции глюкокортикои- 
дов  с мочой. В последующие дни болезни выделение  глю- 
кокортикоидов  резко  снижалось .  На  3— 5-е сутки И М  
умен ьш алось  выделение  биологически акт ивных фракци й 
андрогенов (андростерона  и дег идр оэп иан дростерон а)  по 
сравнен ию с нормой и этими п о к а з а те л я м и  у  больных ат е­
росклерозом венечных артерий.  Н а  фоне т я ж е л ы х  о с л о ж ­
нений И М  у вел и ч и вал ас ь  концентраци я  кортикостероидов  
в крови (М. Д.  Ищенко,  1982).

Опред елени е  сум м арн ы х  11-ОКС в крови экспресс-ме­
тодом,  р а з р а бо т а н н ы м  А. И. Бо бко вы м  и со ав торам и (1975),  
позвол яет  проводить  д и ф фер ен ц и ал ьн у ю  диагностику у 
больных И Б С  у ж е  в первые часы ИМ .  Острый период И М  
соп ров ож да ется  увеличением в крови 11-ОКС, которое 
у к а з ы в а е т  на повышение активности функции коркового 
вещества  надпочечников  (Г. Г. Автандилов ,  В. И. Черный,
1979). Увеличение  со д е р ж а н и я  11-ОКС и корти зо ла  в к р о ­
ви находится  в прямой  зависимости от т яж ести  течения  
острого И М  (А. И. Бобков ,  А, П. Голиков ,  1978; Н. Б. Го- 
гохия и соавт. ,  1980; В. Wiener ,  1977).

Особенно зна чительно пов ыш ается  в крови уровень 
кор тиз ола  при кардиог енн ом  шоке  (О. Б. Степура  и соавт. ,
1980). П р и  остром И М  во зр астае т  экскр еци я  с мочой не­
измененного корти зола ,  что свидетельствует  о нар ушении 
утил из аци и глюко кор тик ои дов  (О. И. Ш у ш л я п и н  и соавт. ,  
1980). П ри И М  уве лич ива етс я  выделение  с мочой своб од ­
ных 17-ОКС (табл.  14).

У больных с не бл агопр иятны м исходом И М  уровень гид­
рокор тизо ла  и кортикостерона  п р е в ы ш а л  таковой в плаз-



Таблица 15. Концентрация альдостерона в крови при остром  ИМ  после 
внутривенного капельного введения гидрокортизона, пг/м л (М. Г. Якоб­

сон и соавт., 1983)

С у т к и  з а б о л е в а н и я
С р о к  и с с л е д о в а н и я

I -С (I) 3 —5-е  ( I I ) ' Ю-е ( I I I ) 28-е ( IV )

Д о  введения гидро­ 170±41 ,5 124+ 32 ,5 77 18,1 146±32 ,8
кортизона (а)
После введения гид­
рокортизона: 

через 5 мин (б) 
через 30 мин (в) 
через 60 мин (г)

187±27 ,5
164±41 ,2
139±24,1

127±34 ,6  
111 ± 2 4 ,6  
109+29 ,4

183±34 ,8  
101 ± 1 9 ,7  
8 7 + 9 ,9

110±30 ,4  
6 5 ± 1 7 ,5  

131 ± 3 8

П р и м е ч а н и е .  Р  С  0,05 д л я  п о к а з а т е л е й  в ср ок и  ис с л е д о в а н и я :  l a  — I l i a ,
I r  — I l l r ,  I l i a  — Ш б ,  Ш б  — Ш в ,  Ш б  — Ш г ,  I Va  — IVb.

ме крови здоровых лю дей  соответственно в 3,6 и 1,9 раза ,  
в пл аз ме  крови больных с б ла гоп ри ятн ы м исходом И М — 
в 1,4 и 1,5 раза .  Б ольш ое  увеличение  с о де р ж а н и я  у к а з а н ­
ных гормонов в п л азм е  крови в определенной мере может  
у к а з ы в а т ь  на во зм ожн ос ть  неб лагоприятного  исхода ИМ 
(Р.  Б. К ур аш вил и,  1973).

При развитии недостаточности кро воо бращ ен ия  в ост­
рый период И М  уровень  альдостерона  пов ышается  до 
( 2 1 2 + 3 3 , 4 )  пг /мл,  а в подострый период постепенно но р­
м ализ уется  (М. Г. Якобсон и соавт. ,  1983). П р о б а  с н а ­
грузкой (кап ельны м способом в вену вводили 50 мг гидро­
кортизона ацет ата ,  разведенного  в 50 мл 0,9 % раствора  
на трия  хлори да )  п о к а з а ла ,  что у больных И М  в разные 
периоды з а б о ле в а н и я  уровень альдос те рон а  в крови и зм е­
няется  неодинаково (табл.  15). И зм ене ни е  с о де р ж а н и я  
тестостерона ,  эс тради ола ,  кортизола ,  инсулина,  сомато-  
тропного гормона  (СТГ)  в п л азм е  крови больных И Б С  и 
влияние  этих веществ  на фо рм ир ов ани е  Д Л И  об стоятел ь­
но изучила  Е. И. Герасим ова  (1980).  Она  отметила ,  что 
снижение  уровн я  а -Х С  и пов ышение кон центрации ТГ при 
неизмененном общем  с о де рж ани и ХС в п л а зм е  крови сопро­
вож д а е тс я  умень ше ние м количества  тестостерона ,  э с т р а ­
ди ола  и увеличением концентрации ко рт из ола  и инсулина .

У мужчин через 4-— 10 мес после перенесенного И М  со ­
д е р ж а н и е  тестостерона  в п л азм е  крови умень ш алось  на 
95 % по сравнению с нормой,  а уровень эс т р а д и о ла  у ве ли­
ч и вался  (Н. Б. Гогохия  и соавт. ,  1980). При уменьшении 
концен траци и тестостерона  в п л а з м е  крови муж чин в о з ­
р астае т  общее  со де р ж а н и е  э с тра ди ола  (К- М. Pirke,  
P.  Doerr ,  1975),  который в основном об разует ся  в тка нях  
вследствие  биот ран сформ ац и и тестостерона .



Рис. 10. Средние показатели 
содерж ания  норадреналина 
(НА) и адреналина (А) в 

плазме крови (в мкг/л) у 
больных крупноочаговым 
И М

При легком течении 
И М  уровень  инсулина 
в крови м ал о  и з м е н ял ­
ся и состав лял  ( 1 1 , 8 ±  

± 0 , 6 1 )  Е Д / м л  при норме (1 4 ,3 ±0 ,6 2)  Е Д / м л .  У больных 
с т я ж е л ы м  течением И М  он по в ы ш а л ся  до ( 2 5 , 2 + 1 2 )  ЕД /м л .  
П ри эм оци она льном  н а п р яж е н и и  уровень СТГ у здоровых 
людей во зр астал  от (1 ,2 + 0 ,1 7 )  нг /мл до (3 ,8 +0 ,3 6 )  нг/мл,  
а у больных,  перенесших ИМ ,  от ( 1 ,0 7+ 0 ,2 1)  нг /мл до 
(5 ,6 2+ 0 ,5 4)  нг/мл и ( 6 ,6 + 0 ,7 2 )  нг/мл (Е. И.  Соколов  и со­
авт.,  1986).

В острый период И М  ко нцент рация  па ра тгор м опа  в с ы ­
воротке  крови муж чин во зр а с т ал а  в 4— 6 раз по сравнению 
с нормой,  но не п р е в ы ш а л а  тако ву ю у больных с т ен о к а р ­
дией в день приступа  (Н. И. Ки пш идзе  и соавт. ,  1985). 
Уровень ка льци топип а  в сыворотке  крови больных И М  по­
в ы ш ал с я  по сравнению с нормой,  по был меньше уровня  
у больных стенокардией.

Т аки м  образом,  гормо нал ьны е сдвиги при И Б С  имеют 
патогенетическое  значение  в развитии за б о ле в а н и я  и мо­
гут быть использованы д л я  диагностики ИМ.

Катехоламины. И М  являет ся  тяж ел о й  стрессовой ре­
акцией,  в резу льт ат е  которой изменяется  р я д  биохимичес­
ких п ок аза тел ей  обмена веществ,  функции симпатико-ад-  
реналовой,  гипофизарно-надпочечниковой,  калликреин-ки-  
ниновой систем. В 1-е сутки ра зв ит ия  И М  увелич ива етс я  
с одерж ан и е  кат ехо ламин ов  в п л а з м е  крови (Л.  Т. М а л а я ,
С. Е. Гр ан ов ск ая ,  1969; Ю. И. Д е ц и к  и соавт. ,  1973, 1976; 
А. И. Бобков  и соавт. ,  1975; А. И. Голиков  и соавт. ,  1980). 
П ри  крупноочаговом 
И М  в первые 1— 2 сут 
за б о лев ан и я  уровень 
адр ен али н а  в крови по­
вы шает ся  в среднем в
3,5 раза ,  норадрена ли-

Рис. 11. Средние показатели 
экскреции катехоламинов с 
мочой (в мкг/сут) у боль­
ных крупноочаговым ИМ

А НА



Таблица 16. С одерж ание адреналина (А ) и норадреналина (Н А) в к р о ­
ви больных крупноочаговы м  ИМ, м кг/л  (А. И. Бобков и соавт, 1975)

П е р и о д  з а б о л е в а н и я
П р и  п о с т у п л е н и и З а  с у т к и  до  л е ­

т а л ь н о г о  и сх о д а
В т е р м и н а л ь н о м  

с о с т о я н и и

А | НА А НА А | НА

И Б С  вне обост­
рения (конт­
роль)
Крупноочаговый
И М
Кардиогснньш
шок
Р азр ы в  миокарда

0 , 8 ±  1,1+0,1 
0,08

1 ,7±0 ,5  1 ,8±0 ,7  

1 ,9±0 ,2  1 ,2±0,1 

2,1 ± 0 , 4  1,1 + 0 ,2

2 ,5 ± 0 ,8

2 ,0 ± 0 ,2

1 ,4±0 ,2

1,4 ± 0 ,6  

1±0,1  

2,1 ± 0 , 3

3 ,7 ± 0 ,7  2 ,1+0 ,9

3.1 ± 0 , 4  1,7 ± 0 , 3

2.1 ± 0 , 5  5 ,0 ± 1

на — в 2,6 раза ,  существенно увеличивается  их экскреция  
с мочой (Ю. И. Д е ц и к  и соавт. ,  1976).  У больных а т е р о ­
скле роз ом  венечных артерий с п р и з н а к а м и  хронической 
коронарной недостаточности (контро льна я  группа)  содер ­
ж а н и е  адр е н а ли н а  существенно не отличалось  от такового  
у зд оровых людей.  К концу острого  периода  И М  уровень 
ка те хол амин ов  в крови и п о к аза те ли их выделени я  с мо­
чой но р м ал и зо в ал и сь  (рис. 10, 11). П ри мелкоочаговом 
И М  в крови в о з р а с т ал а  ко нцент рация  н о ра д ре на лин а  без 
зн ач ите льных  изменений уровня  адр е н а ли н а  в пл аз ме  
крови.

В острый период неосложненного  И М  в крови по вы ­
ш а л с я  уровень вазо а к т и в н ы х  аминов,  с од ерж ан и е  а д р е н а ­
л ина  увелич ива лось  до  ( 3 ,4 + 0 ,3 )  нмоль/л  (у здоровых 
людей оно сос та вляло  1,9 н м о л ь / л +  0,2 нмоль/л ,  Р < 0 , 0 0 1 ) ,  
ко н це нт рац и я  н о р а д р е н а л и н а  п о в ы ш а л ас ь  до  (5 ,8 + 0 ,5 )  
нмоль/л  при норме (3 ,5 4 ± 0 ,2 3 )  нмоль/л  ( Р < 0 , 0 0 1 ) ,  а к ­
тивность м он оамин окс ид азы  — до (4 3 , 4 +2 ,7 )  Е Д / м л  при 
норме ( 3 4 , 6 + 2 )  Е Д / м л ,  Р < 0 , 0 0 1  (11. Ф. Ш уст валь ,  1985).

Уровень кат ех оламин ов  в крови при И М  зави си т  от пе­
риода  з а боле ван ия ,  т яж ести  его течения и осложнений 
(табл.  16). В острый период И М  концентраци я  адр е н а ли н а  
и н о р а д р е н а л и н а  в крови значительно выше  та ковой у 
больных И Б С  вне обострения.  П ри  кардиог енн ом шоке 
уровень  ад р е н а ли н а  в крови больше, чем при кр уп но оча­
говом ИМ.  Н а и б о л ь ш е е  с од ер ж ан и е  а др е н а л и н а  в крови 
о б н а р у ж и в а е т с я  з а  сутки до  летальн ого  исхода,  в т е р м и ­
нальн ом  состоянии.  Высокий уровень а др е н а ли н а  опре де ­
л я етс я  т а к ж е  у больных с ра з р ы в о м  ми ок ар да  (И. В. Е р ­
шова,  В. И. И влева ,  1986). Ги п ерк атехо ла мин емия  н а б л ю ­
дае тся  при ос лож не н ия х И М : острой лев ож елудочко вой 
недостаточности,  на ру ш ени ях  сердечного ри тм а (синусовой



тахикардии,  экстрасистолии,  мерцательной а р и т м и и ) ,  син­
д роме Д р е с с л е р а  (Ю. И. Д е ц и к  и соавт. ,  1977).

У 50 % больных И М  в первые 2 сут з а б о ле в а н и я  э к с ­
кре ци я  а др е н а ли н а  и но р ад р ен ал и н а  у велич ив алас ь  соот­
ветственно до  (15,63 ± 3 , 1 1 )  мкг /сут  при норме ( 9 , 5 ±  
± 1 , 3 )  мкг /сут  и (33 ,23± 4,58 )  мкг /сут  при норме (24,1 ±  
± 1 , 1 )  мкг/сут.  Н о р м а л и з а ц и я  ее н асту па ла  на  5— 6-е сутки 
з а б о ле в а н и я  (Л.  Т. М а л а я ,  В. И.  Волков,  1978).

В острый период И М  увеличива етс я  т а к ж е  экскреция  
к атех олам ино в и их метаболитов  с мочой (Ю. И.  Д е ц и к  
и соавт. ,  1975; И. Трчк а  и соавт. ,  1983).  У больных кр уп ­
ноочаговым И М  в первые 5 сут з а б о ле в а н и я  эк скре ци я  ва-  
нили лмин даль но й кислоты (конечного продукта  обмена 
но р ад р ен ал и н а  и а д р е н а ли н а )  с мочой с о с та в л я л а  ( 3 , 7 ±  
± 0 , 4 )  мг/сут,  а у больных с хронической И Б С  вне обост ­
р е н и я — (1, 2 ± 0 , 12) мг /сут (Ю. И. Д е ц и к  и соавт. ,  1975). 
По вышен ие  со д е р ж а н и я  кат ехо лами но в  в крови и их э к с ­
креции с мочой в острый период И М  свидетельствует  об 
увеличении активности сим па ти к о- ад ре на лово й системы.

П овы ш ен ие  уровня  катех оламинов,  аце тил хол ина  и гис­
т а м и н а  в крови приводит  к увеличению сократительной 
функции ми о к а р да  и со пр ово ж да ется  в озр астан ие м  пот реб­
л ени я  кислорода ,  что м ож ет  вы зва ть  ра сши рени е  зоны 
некроза .  К ате х о ла м и н ы  с н и ж а ю т  порог  ф и б р и л л яц и и  ж е ­
лудоч ков  и п о в ы ш аю т  частоту  воз никновения  аритмий.

Ацетилхолин и гистамин. В острый период И М  уровень 
а це ти лхолин а  в крови уве лич ива етс я  до  (635,4 ±  15,3) 
нмоль/л  при норме (3 08 ,7 ± 9 ,5 )  нмоль/л,  сод е р ж а н и е  гис­
т а м и н а — до (280 4 ,2 ±27 ,8 )  нмоль/л  при норме (684,2 ±  
± 1 2 , 5 )  нмоль/л .  Активность хо лин эс тер азы  в острый пе ри­
од  И М  сни ж а е тс я  до  (7 , 2 ± 0 , 4 )  м к г / ( м л - м и н )  при норме 
( 1 0 ,6 ± 0 ,3 )  м к г / ( м л * м и н )  (Н.  Ф. Шустваль ,  1985).

Определени е  уровня  кат ехо лами но в  в крови и моче 
больных И М  имеет  не толь ко  диагностическое ,  но и пр о­
гностическое значение.

Калликреин-кининовая система крови. Н а ча л ь н ы е  и 
ранние  изменения  К К С К  у больных И М  о б н а р у ж и в а ю т ся  
при дозир ова нной физической нагрузке.  У му жч ин 40— 
55 лет,  перенесших неосложн енны й И М  за 4— 7 мес до 
исследования ,  активность  К К С К  б ыл а  выше,  чем у зд о р о ­
вых м уж чин 37— 50 лет  (Ф. И. А зим ова  и соавт. ,  1983). 
У больных И М  с од ерж ан и е  ка л л и к р еи п а ,  к а т а л и з и р у ю щ е ­
го о б раз ов ан ие  брадик ини на ,  пр ек алл и к р еи н а ,  было  в 2,3 
р а з а  больше,  чем у зд оровых людей,  уровень  п р е к а л л и ­
креина  был снижен.  К он це нтрац ия  a i -антитриисина в к р о ­
ви больных И М  ув еличива лась ,  Р < 0 , 0 0 1  (табл.  17). Осо ­
бенно высок ая  активность а г антитрипсипа  н а б л ю д а л а с ь



Таблица 17. Показатели ККСК в покое у здоровы х лю дей и у  лиц, пе­
ренесш их ИМ  (Ф. И. Азимова и соавт., 1983)

Л и ц а ,  п е р е н е с ш и е ИМ

П о к а з а т е л ь
З д о р о в ы е

л ю д и Г р у п п а  в 
ц е л о м

!_
С т о л е р а н т н о с т ь ю  к 
ф и з и ч е с к о й  н а г р у з к е

н и з к о й  в ы с о к о й

БАЭЭ -эстеразная 146,2+9,2 196,4 +  14,4 208,4 ±  14,4 198,0+16,2
активность,
мЕ/мл
Калликреин, 4 3 ,8 + 7 ,7 101 ,4+5 ,8 ' 108,7 ±9 ,1 9 2 ,5 + 7 ,22
мЕ/мл
Поекалликреин, 376,8 +  22,9 315 ,4+19 ,6 ' 288 ,2+18 ,6 327 ,9+17 ,5
мЕ/мл
(ХгАнтитрип-
син, И Е/мл 31 ,6+1 ,64 44 ,9 +1 ,8 2 ' 4 8 ,3+1 ,52 4 2 ,5 + 1 ,5 8 2

П р и м е ч а н и е .  Р <  0.05 д л я  п о к а з а т е л е й  з д о р о в ы х  и б о л ь н ы х  л ю д е й  (1), а 
т а к ж е  л и ц  с н и з к о й  и в ы с о к о й  т о л е р а н т н о с т ь ю  к  ф и з и ч е с к о й  н а г р у з к е  (2).

на 7— 9-й день И М ,  впоследствии она с ни ж алась ,  но при 
выписке  у больш инства  больных остав а л а с ь  повышенной 
(Е. А. З а х а р и я ,  А. В. Кинах,  1987).

У больных,  перенесших И М ,  с низкой толерантностью 
к физической нагр узк е  Б А Э Э -э с т е р а з н а я  активность,  со­
д е р ж а н и е  ка л л и к р е и н а  и ингибитора  протеолитического  
фе рмента  в крови выше,  а уровень п р е к алл и кр еин а  ниже,  
чем у больных с высокой толер антн остью к физическим н а ­
грузк ам  (см. табл .  17). Это свидетельствует  об акт ивации 
К К С К  у лиц,  перебол евш их И М ,  особенно у лиц,  плохо 
пе реносящих физическую нагрузку.  П ри  дозированн ой ф и ­
зической нагрузке,  проводимой на велоэргометре ,  о б н а р у ­
ж и в а ю т с я  более в ы р а ж е н н ы е  изменения  функции К К С К  
и более медленное  во зв ращ ен ие  ук а за н н ы х  по ка зателей к 
исходным велич инам  у больных,  перенесших ИМ .  по с р а ­
внению с та ко вым и v здоровых людей.  А кти вац ия  кинино- 
о б ра з ую щ его  звена  К К С К  наибол ее  в ы р а ж е н а  у  больных 
с низкой толер антн остью к физическим нагру зкам.

У больных И М  средней тя ж ести  и с бла го пр и ятн ым  
исходом И М  спон танна я  эс т е р а зн а я  активность к а л л и к р е и ­
на крови на 50 % больше,  чем у зд оровых людей,  содер ­
ж а н и е  кал лик реи но гена  и ка лликреинового  ингибитора 
снижено. П ри  т я ж е л о м  течении з а б о ле в а н и я  кон центрация  
к ал л и к р е и н а  и активность  его ингибитора в 6— 8 ра з  мень­
ше нормы,  а спо нтанн ая  э с т е р а з н а я  активность изменена 
не т а к  зна чительно (О. А. Гомазков  и соавт. ,  1971; 
Ю. И. Децик,  Е. А. З а х а р и я  и соавт. ,  1987).

В острый период И М  сни ж а е тс я  с од ерж ан и е  брадики- 
ниногена в сыворотке  крови,  что свидетельствует  об а к ­



тивности кининовой системы (А. А. Дзизи нский ,  1971).  
Уровень брад нкинн ног ена  в подострый период и при в ы ­
здоровлении нормал изу ется .  У больных И М  во зр астае т  
три пс и ни н ги би ру ющ ая  активность  сыворотки крови,  что 
можн о р а ссм ат р и вать  к а к  проя влени е  компенсаторной ре ­
акции,  нап равл ен н ой на сни жен ие  активности кининобра- 
зу ю щи х протеолитических ферментов.

А кт ив ац ия  кининовой системы крови об на р у ж и в а е т с я  
на 2— 6-е сутки после  возникновения  Н М  (Л. Т. М а л а я ,  
1971, 1980; В. К- Л а з у т и н  и соавт. ,  1986; И.  И. Мяг ков  и 
соавт. ,  1986).  У ж е  в 1-е сутки за б о ле в а н и я  со де р ж а н и е  бра- 
дикининогена  в крови ум ень ш аетс я  до ( 2 ,7 + 0 ,3 5 )  мкг /мл,  у 
здоровых лю дей  его уровень  сос тав ляет  ( 3 ,8 + 0 ,3 6 )  мкг /мл.  
Особенно знач ительно  сни ж а е тс я  уровень  брадикининоге- 
на в крови при И М ,  осложнен ном  кар дио ге нн ым  шоком,  
рефлек торн ым и арит мич еск им кол лапсом.  У больных с 
т я ж е л ы м  ка рдиог енн ым  шоком концентраци я  брадикини-  
ногепа в крови состав ля ет  (1 ,0 1 +0 ,4 1 )  мкг /мл,  а у  больных 
с л е та л ь н ы м  исходом — 0,2— 0,5 мкг /мл.  П р и  И М ,  о с л о ж ­
ненном кард иог енн ым шоко м средней степени тяж ести ,  со­
д е р ж а н и е  бра дикини ног ена  в крови нор мализ уе тся  у ж е  к
3— 5-м суткам,  а при т я ж е л о м  кардио генном  шоке  и а р и т ­
мическом ко ллапсе  — в более поздние  сроки.

Сн и же ни е  уровня  брад икини ног ена  в крови сви де тел ь­
ствует об уменьшении биосинтеза  или усилении ф е р м е н та ­
тивного р а с п а д а  его с об р аз о ван и ем  акти вн ых кининов.  
Л.  Т. М а л а я  и соавтор ы (1971) изучили активность  кинин- 
об ра з ую щ его  (кинииогеназы)  и к и н и н р а зр у ш а ю щ е го  (ки- 
ниназы)  фе рментов  сыворотки крови у больных ИМ.  П ри 
уменьшении со д е р ж а н и я  бра дикини ног ена  у велич ив алас ь  
активность  кинииогеназы.  В 1-е сутки И М  активность  кини- 
ногеназы в сыворотке  крови с о ста в л ял а  ( 2 8 6 + 3 4 )  м К Е /м л ,  
что в 4— 7 раз  п р е в ы ш а ло  ее уровень  у  здоровых людей.  
Н а  2— 3-и сутки за б о ле в а н и я  уровень  кинииогеназы сни­
ж а л с я ,  но остав ался  выше  верхней границы нормы.  Н а  5-е 
сутки с од ерж ан и е  кинииогеназы увеличивалось ,  а затем  
постепенно к 10— 30-м суткам но рм ализо валось .  При И М ,  
осложнен ном  кард иог енн ым шоком, уровень  кининогена-  
зы в крови п ов ы ш ался  до 546 м К Е/ мл .

Увеличение со д е р ж а н и я  кини н об разую щего  фермента  
кинииогеназы в сыворотке  крови при И М  свидетельствует  
об акти вации биосинтеза  свободных кининов (Л. Т. М а л а я ,  
1980).  В острый период И М  пов ыш ается  Б А Э Э -эс тер ази ая  
активность  крови —  с ( 2 5 0 + 1 7 ,9 )  мкмо ль /л  до (458,1 +  
+ 4 3 , 4 )  мкм оль/л ,  что у к а з ы в а е т  на ак тив ац ию  К К С К .  П ри  
этом в крови сн и ж а ю т с я  уровень  а 2-м ак рог лобул ииа  — от 
( 2 ,3 6+ 0 ,2 01 )  г/л до (1 ,3 8+ 0 ,1 8)  г/л — и активность карбо-
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кс ип ептидазы — от ( 706 ,0 +3 6, 5 )  мкмо ль /л  до (333,2 ±  
± 2 8 , 2 )  мкмоль/л .  Уменьшение  активности ки нинр азр уша-  
ющего  ф ермен та  крови способствует увеличению времени 
действия  кининов (И. И. Мягко в  и соавт. ,  1985).

У больных неос ложненн ым И М  пов ыш ается  спо нтанная  
э с т е р а з н а я  активность  до  ( 1 5 ,2 + 0 ,8 )  мкмол ь  Б А Э Э / ( ч - м л )  
при норме (9 ,2 + 0 ,9 )  мкмол ь  Б А Э Э / ( ч - м л ) ,  Р < 0 , 0 0 1  
(И. Ф. Ш устваль ,  1986). П ри  этом сни ж а е тс я  уровень  ки- 
ииногена  до  (2 ,6 + 0 ,0 8 )  мкг/мг  при норме (4 ,2 + 0 ,8 )  мкг /мл 
(Р  <  0,001);  пр е к а лл и к р е и н а  — до (53,2 +  3,2) мкмоль  
Б А Э Э / ( ч - м л )  при норме (7 5 , 6 + 3 ,9 )  мкм оль  Б А Э Э / ( ч - м л )  
(Р  <  0,001),  ингибитора  к а л л и к р е и н а  ■— до (0,62 +  0,04) 
уел. ед. при норме ( 1 ,1 + 0 ,0 5 )  уел.  ед. ( Р < 0 , 0 0 1 ) ,  а 2-мак- 
роглобул ин а  — до (1 ,9 + 0 ,1 5 )  г/л при норме ( 2 ,7 + 0 ,2 )  г/л 
( Р < 0 , 0 1 ) .  Активность  кининазы у этой группы больных 
увеличивается  до (35 7 ,5 +1 7 ,8 )  н м о л ь / ( м и н - м л )  при нор­
ме (265 , 8+1 1, 4 )  н м о л ь / ( м и н - м л )  ( Р < 0 , 0 0 1 ) .  Эти дан ные  
т а к ж е  у к а з ы в а ю т  на ак тив ац ию  К К С К  у больных ИМ.  А к ­
ти вац и я  К К С К  при И М  с отеком легких более в ы р а ж е н а ,  
чем при отсутствии осложнений.  Так,  при отеке  легких 
сп он танна я  э с т е р а з н а я  активность п о в ы ш а л ас ь  до  ( 1 9 , 7 +  
+ 0 , 9 )  ммоль  Б А Э Э / ( ч - м л )  ( Р < 0 , 0 0 1 ) ,  уровень  кинино- 
гена с н и ж а л с я  до ( 1 ,2 + 0 ,0 5 )  мкг /мл ( Р < 0 , 0 0 1 ) .  Умень­
ш ал и сь  т а к ж е  с од ерж ан и е  в крови ингибитора  к а л л и к р е и ­
н а — до ( 0 ,32+ 0 ,0 3)  уел. ед., п р е к а лл и к р е и н а  —  до ( 4 0 , 8 +  
+ 2 , 1 )  Б А Э Э / ( ч - м л )  ( Р < 0 , 0 0 1 ) ,  а 2- м а к р о г л о б у л и н а — до 
( 0 ,5 5+ 0 ,0 2 )  г/л ( Р < 0 , 0 5 )  и активность  кинипазы — до 
(184 , 3+5 ,4 )  н м о л ь / ( м и н - м л )  ( Р < 0 , 0 0 1 ) .

П р и  И М  с ни ж аетс я  в крови активность кар боксикатеп-  
сина,  ка та л и зи р у ю щ ег о  о б раз ован ие  ангиотензина  II и р а з ­
р у ш аю щ ег о брадикинин,  до ( 0 ,6 3+ 0 ,0 1)  нмоль/  (л -ч) при 
норме ( 0 ,8 4+ 0, 05 )  н м о л ь / ( л - ч )  (II. Г. Кравченко,  1981).

Простагландины, тромбоксаны и лейкотриены. Проста-  
гла нди ны я в л яю т ся  природными биологически акти вн ыми 
вещес твами,  про изводны ми по лин ена сы щенн ых  ж и р н ы х  
кислот.  Тр омбок саны и лейкотриены об раз ую тся  в тр о м бо ­
цитах  и лейкоц итах  человека  из не замени мых полиненасы-  
щенпых ж и р н ы х  кислот.  В отличие от простагландинов,  
т ром бок сан ы имеют шестичленный цикл октанового к о л ь ­
ца,  а лейкотриены не яв л яю тся  циклическими соединени я­
ми. Н а р у ш е н и е  биосинтеза  про стагландинов,  тромбоксан ов  
и лейкотриенов  м ож ет  быть причиной возникновения р а з ­
лич ных  патологических процессов.

В первые дни И М  в крови увелич ива етс я  со де рж ани е  
про стагла н ди на  Е до  (2 4 2 0 + 3 8 0 )  пг/мл при норме ( 7 5 8 +  
± 1 5 4 )  пг /мл (Л.  Т. М а л а я  и соавт. ,  1979). С о д е р ж а н и е  
пр ос таглан ди на  Е но рм ализу ет ся  к концу острого периода  
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ИМ. В первые дни И М  уровень пр остагла н дй на  F ia  такой 
же ,  к а к  у здоровых людей контрольной группы,— ( 2 4 8 ±  
± 4 2 )  пг/мл,  по на 10— 13-й день он во зр астае т  до ( 3 7 4 ±  
± 5 1 )  пг/мл.  П осле  этого с од ерж ан и е  про ст аглан ди иа  F la 
начин ает  с н и ж ать ся  и достигает  такового  у здоровых л ю ­
дей к 20-му дню заб ол еван ия .  У ли ц  с арте ри аль но й ги­
пертензией И М  сопро вож да ется  более высоким уровнем 
прост аглан динов  Е и F ia , чем у л и ц  без повы шения АД.

Оксипролин —  а минокислота ,  с о д е р ж а щ а я с я  только  в 
колл агене  и эластине .  Количество  оксипролина  в сыворот ­
ке крови м ож ет  у к а з ы в а т ь  на ход  процесса  репа рац и и в 
миокарде .  М а к с и м ал ь н о е  с од ерж ан и е  оксипролина  в с ы ­
воротке  крови совп ад ае т  с рубцев ани ем  очагов некроза ,  
т. е. с об ра з ован ие м  коллагена .

П ри  И М  на ибольш ее  количество  окс ипролина  в с ы во­
ротке  крови опред еляет ся  на 20— 30-е сутки.  Увеличение 
количества  свободного  оксипролин а  и уменьшение  в сы ­
воротке  крови продуктов р а с п а д а  Д Н К  свидетельствует  о 
благопри ятн ом течении ре па ратив ног о  процесса  п о в р е ж ­
денного м ио к ард а  (Л.  И. П а у к м а н  и соавт. ,  1974).

У больных мелкоочаговым И М  на 3— 4-й неделе  з а б о ­
л ев ан и я  в 1,5— 2 р а з а  пов ыш ается  уровень  общего окс ипро­
лин а  в сыворотке  и п л азм е  крови,  во зр ас тае т  экскреция  
этой аминокисл оты с мочой (Б.  Л.  Мовшович и соавт. ,  
1974).  С о д е р ж а н и е  окс ипролина  в крови и моче н о р м а л и ­
зуется на 5— 6-й неделе.  П ри  крупноочаговом И М  концен­
т ра ци я  оксипро лин а  в крови и моче на 4— 5-й, иногда на
6— 7-й неделе  за б о ле в а н и я  увеличивается  в 2— 4 раза .  Н а
7— 10-й неделе  она нормализуется .

П ри  разви тии воспалительного  процесса в очаге п о р а ­
же н ия  у больных И М  уровень  свободного оксипролина  в 
сыворотке  крови не из мен ялся  (3,95 м к г / м л ± 0 , 1 3  мкг /мл 
при отсутствии и 3,82 м к г / м л ± 0 , 0 5  мкг /мл при наличии 
воспаления)  и увел ич ив ался  при явлени ях  пр олиф ераци и 
до ( 4 ,7 0±0 ,0 8 )  мкг /мл,  особенно в период коллагено обра -  
зов ани я  в рубце.  К он це нтрац ия  связанн ого  с бе лк ами  ок ­
сипролина  про грессирующе п о в ы ш а л ас ь  во все ук аза н ны е 
периоды —  соответственно до (8,7 ± 0 , 0 8 ) ,  (10,0 ± 0 , 1 0 ) ,
(11,7 ± 0 , 0 9 )  и (21, 0 ± 0 , 17) мкг /мл.  Экск рец ия  общего о к ­
сип ролина  с мочой у велич ив алас ь  от (3 9 ,4 ± 0 ,4 3 )  мг/сут 
при воспалительно м процессе до ( 55 , 3±0 ,9 4 )  мг/сут при 
явлениях  пр ол иф ера ци и и ( 9 8 , 4 ±  1,15) мг/сут при о б р а з о ­
вании рубца  (см. рис. 8; А. В. Вин оград ов  и соавт. ,  1981).

Осмотическое состояние крови. Осмометрия  (оп ределе­
ние суммарной  концентрации катионов ,  анионов и неэле к­
тролитов ,  раствор ен ных  в ж и дк о с тя х  ор гани зм а)  — высо­
кои нф ор мати вн ый метод исс ледования  водно-электролит-



Ного обмена,  кор рекция  нару ше ний  которого является  
в а ж н ы м  лечебным мероп риятием при ИМ.

У зд оровых людей осмолярн ость  пл азм ы  крови состав ­
л яет  ( 2 8 5 ± 5 )  мосм/л (В. Н. А лек с а н д р о в а  и соавт. ,  1980). 
П ри проведении интенсивной терапии,  а'  т а к ж е  при пере­
дозир овк е  гор мона льн ых  препара тов ,  гипертонических р а с ­
творов  натрия  хлорида ,  диуретических и других л е к а р с т ­
венных средств м ож ет  возникнуть  гип ер осм ол ярпа я  кома.  
Д л я  пр оф ил акт ик и этого осло жн ен ия  необходим контроль  
осмолярности п л а зм ы  крови.

П о к а з а т е л и  осмотического состояния крови при остром 
И М  изучены недостаточно (В. И. А л е кс ан дрова  и соавт. ,
1980). П ри  неосложненном мелко- и крупноочаговом ИМ ,  
а т а к ж е  при кар диогенном отеке легких вы явл ен а  тенден­
ция к гиперосмолярности.  И зм ен ен и я  по к аза те лей  осмо­
лярности зав ис ят  от т яж ест и  з а б о ле в а н и я  и наиболее  з н а ­
чительны у больных И М  при кар диогенном шоке (табл.  18). 
У больных с ка рдиог енн ым шоком,  о с лож ни вши м  течение 
острого ИМ ,  средн яя  осмолярн ость  состав ила  в первый 
день болезни (3 18 ,1 ± 3 ,9 )  мосм/л,  а на 3-и сутки болезни — 
(314,1 ± 3 , 8 )  мосм/л,  что было выше,  чем у больных с не­
осложн ен ны м течением ИМ.  Гип еросмолярность  сочеталась  
с гиповолемией,  гиперазотемией.  П о  мере н а р а с т а н и я  т я ­
жести клинического пр оявлен ия  И М  п ок аза те ли о с м о л яр ­
ности пл азм ы  крови увеличивались .  У больных кр уп но оч а ­
говым И М ,  осложн ен ны м и не осл ожнен ным  отеком 
легких,  средние п ок аза те ли осмолярности п л а зм ы  крови д о ­
стоверно более высокие,  чем у больных мелкоочаговым 
И М  ( Р < 0 , 0 5 ) .

У больных И М ,  у которых осмолярно сть  крови не пр е ­
в ы ш а л а  330 мосм/л или не с о ста в л ял а  ни же  280 мосм/л,  
исход за б о ле в а н и я  был бла гоп ри ятн ы м (В. Н. А л е к с а н д ­
рова и соавт. ,  1980). В ы со к ая  или н и зк ая  осмолярность  
п лазм ы  крови часто сочет алась  со смерте льным  исходом 
заб ол еван ия .

Уровень на тр ия  и к а л и я  в крови больных И М  ко л еб ­
лется  в п ределах  нормы и ли ш ь  на 10-е сутки за б о ле в а н и я  
увеличивается :  на тр ия  — до (1 6 4 ± 5 , 4 )  мэкв/л  и к а л и я  — 
до (4 ,9 ± 2 ,6 )  мэкв/л  (М. Г. Якобсон и соавт. ,  1983).  После  
введения  гидроко ртизо на  с о де р ж а н и е  этих эл ект рол итов  
в крови сни жае тся .

Мукополисахариды — сл ож ны е соединения,  состоящие 
из белкового и углеводных компонентов .  Они входят  в со­
став межклеточного  и межт ка не вого  вещества ,  играют 
в а ж н у ю  роль в процессах  регенерации тканей.  М ук о п о л и ­
сах а р и д ы  пок рыва ю т  поверхность клеток  и уч аствуют в 
ионном обмене,  иммунных реакциях.  М уко пол иса харид ы,



П о к а з а т е л ь
М е л к о о ч а г о в ы й  И М ,

Осмолярность,  мосм/л 2 94 ,7+3 ,8  289 6 + 4  1
Натрий, ммоль/л 136,2+1 ,4  1 3 3 J ± 1 J
Калий, ммоль/л 4 ,7 + 1 ,2  ' 4 + 1 2
Глюкоза, м г /100 мл 1 6 2 |4 + з |в  1 4 3 ,2 ± 4 2
Мочевина, мг/100 мл 4 9 ,3 + 1 ,8  37 ,8 +1 ,5
Объем циркулирующей кропи, 69 ,7+2 ,1  7б’, 4 ± 2 ’б
мл/кг

с у т к и К р у п н о о ч а г о в ы й  И М , с у т к и

j 3-и 1-е 1 2-е 1 3-и

2 9 7 , 3 ± 5 2  
1 3 9 , 3 + 1 , 6  

3 , 9 ± 0 , 2  
1 5 4 , 7 + 4 , 1  

3 2 , 6 ±  1.7 
7 2 , 3 + 2 , 4

3 1 2 , 3  +  4 . 2  
1 3 1 . 2 + 1 , 6  

5 . 2 + 1 , 2  
1 8 2 , 3 ± 4 , 7  

6 2 , 4  +  2 , 2  
6 7 , 8 + 1 , 9

I

3 1 0 , 8  +  2 ,5  
1 3 6 , 9 + 1 , 3  

4 , 4 + 0 , 6  
1 4 0 , 8 + 3 , 6  

3 6 , 7 + 1 , 8  
7 0 , 3 + 1 , 7

3 0 8 , 8 + 3 , 6  
1 4 4 , 7 + 1 , 5  

4 , 6 + 0 , 4  
1 7 0 , 4 + 4 , 4  

4 9 , 8 ± 1 . 4  
7 1 , 2 + 2 , 4



амин ог лик аны  — главн ые  компоненты основного вещества  
соединительной ткани.

В 1-е сутки И М  нередко в сыворотке  крови увелич и­
вается  количество му ко по лис ахаридов  — по к аза те лей ди- 
фенила мин овой пробы,  уровня  серомукоида ,  сиал овых  кис ­
лот. Эти изменения  могут н а б л ю д а ть с я  пр одол ж ит ельн ы й 
период — до 2 мес.

С о д е р ж а н и е  хлорнор аств ори мог о  муко протеида  при И М  
увеличивается  у 80— 90 % больных. М а к с и м а л ь н а я  гипер- 
муко протеидемия опред еляет ся  па 6— 7-е сутки з а б о л е в а ­
ния,  более значительное  повышение отмечается  у больных 
крупноочаговым ИМ. С о д е р ж а н и е  мукопротеида  в крови 
увеличено на пр от яж ен и и 3— 4 нед (Ь.  Л.  Мовш ови ч и со ­
авт.,  1974). Ко нц ен тр ац ия  хл орнор аств ори мог о  муко пр оте ­
ида в крови зна чительно п о в ы ш а л ас ь  у больных И М  со 
см ертел ьны м исходом при разв итии воспалительной р е а к ­
ции в очаге п о р а ж ен и я  ми о к а р д а  — от (1 ,27+0 ,0575)  г/л 
до (3,76 +  0,036) г/л,  явлен ия х  п р о л и ф е р а ц и и — ( 3 , 6 2 +  
+ 0 , 0 7 2 )  г/л и активном ко л л аген о о б р азо ваи и и  в ф о р м и ­
рую щ ем ся  р у б ц е — ( 3 , 16+ 0, 07 6)  г/л (А. В. Виногр адо в  и 
соавт. ,  1981).  В сочетании с другим и биохимическими по ­
к а з а т е л я м и  с оде рж ан и е  хлорп ора створим ого  мукопротеида  
в а ж н о  д л я  диагнос тик и И М  (И. А. Ж у р а в л е в а  и соавт. ,  
1983).

У здоро вых лю дей  с одерж ан и е  м ук оп олис ахари дов  в 
утренней моче сос тавля ет  (1 ,0 4 +0 ,0 8 )  мг/100 мг креатини-  
на, у больных мелко оч аговым И М  на  1— 2-е сутки з а б о л е ­
в а н и я —  (1,52 +  0,08) мг/100 мг креатинина ,  у больных 
круп ноочаговым ин фа рк то м  в это  ж е  вр ем я  — (2,28 +  
+ 0 , 0 6 )  мг/100 мг кр еатин ин а  ( Р < 0 , 0 0 1 )  (И. В. Неверов ,  
А. В. Говоров,  1984).  М а к с и м а л ь н а я  эк скр еци я  муко п оли­
с а хари дов  н а б л ю д а ет с я  на 5-е сутки з а б ол ева н ия :  ( 2 , 0 7 ±  
+ 0 , 1 1 )  мг/100 мг кр еа тин ин а  при мелкоочаговом и (4,11 +  
± 0 , 1 1 )  мг/100 мг кре атин ин а  при крупноочаговом р а с п р о ­
страненном ИМ .  Вы дел ен ие  м уко п олис ахаридов  с мочой



но рм ализу ет ся  на  18— 20-е сутки при мелкоочаговом и на 
28— 30-е сутки при крупноочаговом ИМ.

П ри изучении фра кци онного  состава  мукополисахари-  
дов на высоте  их экскреции у больных И М  о б н аруж ено  
повышение ур овня  гиалуроно вой кислоты в моче до (1,41 +  
+ 0 , 1 3 )  мг/100 мг креа тини на  при норме (0 ,1 8 +0 ,0 5 )  мг/ 
100 мг креатин ина ,  хон дроит инсульфат ов  — до (1,71 +  
+ 0 , 0 9 )  мг/100 мг кре ат ин ин а  при норме ( 0 ,6 3+ 0, 07 )  мг/ 
100 мг креат инина  (Р < 0 , 0 0 1 ) .  Менее  существенно у в е л и ­
ч ив алас ь  экскре ци я  гепарина  — до (0 ,3 3+ 0 ,0 3 )  мг/100 мг 
кр еа тини на  при норме ( 0 ,2 3+ 0 ,0 4 )  мг/100 мг креатинина .  
Следов ательно ,  у больных И М  экскре ция  мукополпсаха-  
ридов  п овы ш ается  главны м  об раз ом  за счет гиалуроновой 
кислоты,  и это, вероятно,  о т р а ж а е т  деструктивные и зм е­
нения в миокарде.

Количество  м ук оп олис ахаридов  в моче не только  слу ­
ж и т  диагностическим пр и зн ако м  при И М ,  но и о т р а ж а е т  
т яж есть  п о р а ж ен и я  м и ок ард а  и м ож ет  использоваться  ка к  
объективный по к а за те л ь  д л я  контро ля  течения з а б о л е в а ­
ния и эф фективности лечебных мероприятий.

Гексозы, связанные с белками, могут свидетельствовать  
о дес труктивных тк ане вых процессах.  В этом случае  их 
сод ерж ани е  в крови увеличивается .  У зд оровых людей о б ­
щее количество  гексоз в сыворотке  крови состав ляет  
( 7 1 ,8 + 1 ,4 )  мг/100 мл,  гексоз м у к о п о л и с а х а р и д о в — ( 6 , 3 4 +  
+ 0 , 3 5 )  мг/100 мл, гексоз г л и к о п р о т е и д о в — ( 6 5 ,5 + 1 ,2 )  нг/ 
100 мл,  отношение гексозы мукополисахаридов/г ек соз ы 
гликопротеидов  — 0,1.

П р и  И М  общее сод е р ж а н и е  гексоз п овы ш ается  у ж е  в 
первые 3 сут и п р о д о л ж а е т  в озр аст ат ь  до конца  1-й неде­
ли, за тем к концу 4-й недели нор мализуется .  У больных 
крупноочаговым И М  увеличение количества  гексоз было 
более зна чительны м,  чем при мелкоочаговом ИМ .  Уровень 
гексоз м уко п олис ахаридо в  при И М  п ов ы ш ался  в первые 
3 сут и был на и бо льш им  к концу 1-й недели. П ри  крупно-



очаговом и тра н с м у р а ль н о м  И М  с оде рж ан и е  гексоз муко- 
пол ис ах ар ид ов  в 1-ю неделю увелич ива лось  до (75,8 ±  
± 2 , 7 )  мг/100 мл,  а при мелкоочаговом — до ( 2 8 ,2 ± 3 ,5 )  мг/ 
100 мл.

Уровень гексоз гликопротеидов  лиш ь к концу 1-й не­
дели незначительно пов ыш ался .  Инд екс  гексозы мукополи-  
сахаридов /гекс озы  гликопротеидов  был высоким с первых 
дней з а б о ле в а н и я  и достигал м акс им ум а  ( 1 ,2 + 0 ,0 8 )  к кон ­
цу 1-й недели,  к концу 2-й недели он с н и ж ался .  Н а и б о л ь ­
ш а я  величина этого коэффи циент а  отмечена  у больных 
крупноочаговым и т р а н с м у р а ль н ы м  И М  (Н. И. Титоренко,
1981).

Таки м обр азо м,  в сыворотке  крови больных И М  з а к о ­
номерно увеличива етс я  с одерж ан и е  гексоз,  св яза нн ых  с 
белком,  за счет ф ра кц и й  гексоз мукополисахаридов .

Глюкуроновая кислота. В острый период И М  п о в ы ш а ­
ется уровень  глюкуроновой кислоты в сыворотке  крови 
(С. Г. Денисо ва ,  1971). Это отмечалось  на  пр отя же ни и все­
го периода на б л ю д ен и я  за больными.  В безбелковой с ы во ­
ротке крови со д е р ж а н и е  глюкуроновой кислоты несколько 
сн и ж ал о сь  на 5-е сутки заб ол ев ан ия .  П ри крупноочаговом 
И М  белк овая  ф р а к ц и я  глюкуроновой кислоты была  по вы­
шена.

Сиаловые кислоты. В состав  простетической группы 
гликопротеидов  входят  сиало вые кислоты (N -ацетил- и 
N -глицилпроизводные нейраминовой кислоты) .  Они содер­
ж а т с я  в т к а н я х  и биологических ж и дк остя х  организма.  
П ри разр уш ен ии  тканей вследствие  вирусной или б ак т ер и ­
альной инфекции,  а т а к ж е  ферментам и,  при остром ки с ло ­
родном голодании ко нцент рация  си аловы х кислот  в крови 
увеличивается .

У большинства  больных в острый пепиод И М  п о в ы ш а ­
ется уровень  сиал овых  кислот  в крови. Эти кислоты о б л а ­
д аю т  ан тик оаг ул янт ны ми свойствами,  и увеличение  их со­
д е р ж а н и я  в крови р а сс м ат ри вае тся  ка к  про явление  к о м ­
пенсаторной реакции организма .  Через  6— 12 мес после 
вы зд оров лен ия  от И М  повышение уровня  сиал овых кислот 
сохраняе тся  у 17,6 % больных (К. В. М арко в ,  1977).

Исслед ов ани е  с о де р ж а н и я  сиал овых кислот  в сочетании 
с другими доступными методами л а бо ратор но й диагнос ти­
ки (определением количества  лейкоцитов,  СОЭ,  уровня  
С-реактивного  белка,  хлорнор астворимо го  мукопротеина ,  
а - м а к р о г л о б у л и н а )  по вы шает  диагностику И М  (И. А. Ж у ­
ра вл ева  и соавт. ,  1983).

Энергетический обмен. В острый период И М  ув елич и­
вается  активность  ферментов ,  ответственных за  о б р а з о в а ­
ние И ин акт ива ци ю аденозина .  У больных И М  нар уш аетс я



обмен пи ридиновых нуклеотидов,  что в ы р а ж а е т с я  в пов ы­
шении с о де р ж а н и я  Н А Д ,  снижени и количества  Н А Д Н 2 и 
к оэ фф ициен та  Н А Д Н 2/ Н А Д  в крови.  Н а и б о л ь ш и е  из мен е­
ния кон центрации пирид иновых коферм ентов  отмечены при 
т р ан см у р альн о м  Н М  (О. И.  Архипова ,  1Й74).

П р и  Н М  активность  5-нуклеотидазы и аденозин де зам и-  
назы в крови в первые 5 сут з а б о ле в а н и я  в о з р а с т а л а  в
2,5— 3 раза ,  а со де р ж а н и е  АТФ в эр и тр оц ит ах  сн и ж ал о сь  
на 30 %. Активность  M g 2+-AT®-a3bi эритроцитов  п о в ы ш а ­
лась,  а активность  К+, Кта+-АТФ-азы эритроцитов  с н и ж а ­
л а с ь  (И. Я- Я к у ш ев а  и соавт. ,  1974).

Витамины. П р и  И М ,  особенно в острый период,  н а р у ­
шает ся  обмен вит аминов (В. М. Борец,  1984). У больных 
молодого во зр аста  в острый период И М  с о де р ж а н и е  ти- 
а м и н д и ф о сф ат а  в крови с н и ж а л о с ь  на 34 %, уровень  сво ­
бодного ти а м и н а  по в ы ш а л ся  в 2,5 р а з а  по сравнен ию  с 
соответствующими п о к а з а те л я м и  у здоровых людей.  Э к с ­
креция  ти а м и н а  с мочой у  зд оро вых лю дей  с о ста в л ял а  
( 3 1 3 + 1 1 )  мкг/сут,  у  больных И М — ( 8 6 ± Ю , 2 )  мкг/сут.  
В подострый период И М  экскр еци я  ти а м и н а  была  выше, 
чем в острый,  но о с тав алас ь  сни женной по сравнен ию с э к с ­
крецией у здоровых людей.

У больных в острый период И М  с мочой в ы дел ялос ь  в 
10— 12 раз  больш е ри б оф ла ви на ,  чем у  зд оровы х людей 
(соответственно 2903 м к г / с у т + 1 18,0 мкг /сут  и 281 м к г / с у т +  
± 1 6 , 3  мкг /сут) .  П р и  этом количество  свободного  ви та мин а  
у  больных И М  ув еличива лось  в 2,8 раза ,  уровень  флави н-  
аденинд инукл еотида  у м е н ь ш а л ся  в 1,6 раза .  В подострый 
период И М  выделение  р и б о ф ла в и н а  почками н о р м а л и з о ­
валось.

С о д е р ж а н и е  пиридоксина  в крови в острый период И М  
было в 2,8 р а з а  ниже,  а суточное выделение  с мочой в 1,7 
р а з а  выше,  чем в норме.  У больных И М  выд еление  4-пи- 
ридоксиловой кислоты с мочой сос та вляло  ( 1 , 5 ± 0 , 1 )  мг/сут, 
у здоровых людей — (2 ,8 + 0 ,2 )  мг/сут.

В острый и подострый периоды И М  с ни ж аетс я  уровень 
никот ина ми дных коферм ентов  в крови (В. М. Борец,  1984). 
В 1-е сутки И М  в 6— 16 раз  уве лич ива етс я  экскр еци я  с мо­
чой м ети лник оти нам ида:  у зд оровых людей она  сос тав ляет  
(4 ,7 4+0 ,1 7 )  мг/сут, у б о л ь н ы х — (5 1 ,2 +4 ,4 5)  мг /сут в ост­
рый период и ( 1 5 ,8 + 1, 67 )  мг/сут в подострый.  Высокий 
уровень вы д елен и я  с мочой ме ти лни к оти на мид а  н а б л ю д а ­
ется 2— 6 нед в зав исимости от обширности и глубины п о­
р а ж е н и я  миок арда .  Вследствие  пр е о б л а да н и я  р а с п а д а  ни ­
к от инамидн ых  коф ерментов  н ад  их синтезом в орган из ме 
больных И М  во зни кае т  недостаточность никотиновой ки с ­
лоты.



В эксперим ент ах  на  ж и вот н ы х  дока зано,  что в зоне  И М  
со де р ж а н и е  окисленных и восстановленных никотинамид-  
ных коферментов  стойко с ни ж аетс я  вследствие  п ов ы ш ен­
ного расще п лен ия  Н А Д  и Н А Д Ф .  Это  свидетельствует о 
том, что при Н М  пов ышается  потребность в никотиновой 
кислоте.

В острый период И М  обмен аскорбиновой кислоты н а ­
рушается,  что в ы р а ж а е т с я  в повышении выделен ия  этого 
в и там и н а  с мочой в 1,7 ра за  по сравнен ию с нормой и 
умень ше нии  количества  его в п л а з м е  крови (в острый пе­
риод) в лейкоцитах .  Есть основания  предпол агать ,  что у в е ­
личение  экскреции аскорбиновой кислоты с мочой связано  
с поступлением гл юк окортикои дов  в кровь  в острый период 
И М  (В. М. Борец,  1984). В подострый период И М  при от­
сутствии на ру ш ений гормонального  фона  экскр еци я  а ско р­
биновой кислоты с мочой т а к а я  же,  к ак  при коро на рно м 
атеросклерозе .  Выделе ни е  бо льших количеств ас ко рб ин о­
вой кислоты с мочой, сни жение  ее с о д е р ж а н и я  в п л а зм е  
крови,  лейкоц ита х  у к а з ы в а ю т  на нар уш ение  ассимиляции 
этого вит амин а  т к а н я м и  и ее дефиц ит  в орган из ме при ИМ.

У больных И М  концен траци я  ц и а н о к о б а л а м и н а  в с ы ­
воротке крови ниже,  чем у здоповых людей (И. М. Раски-  
на, 1977). В острый период И М  увеличиваетс я  почти в 
7 раз  уровень  ц и а н о к о б а л а м и н а  в крови,  в связи с чем воз­
ра ста ет  экскре ция  его с мочой, ум ень ш аетс я  со де рж ани е  
фолиевой кислоты в k d o b h  и  выделение  ее с мочой 
(Е. И.  Д и л у н г  и соавт. ,  1975).

Минеральный обмен. И з  всего многоо брази я  н а р у ш е ­
ний минерал ьн ого  обмена  наибол ее  хар а к т е р н о  при И М  
изменение уровн я  свинца в пл азм е  крови.  В 1-е сутки И М  
сод е р ж а н и е  этого микроэлемента  умень ш ает ся  до с ледо­
вых количеств (К. Н. П а т а р а я  и соавт. ,  1976). Че ре з  2— 
3 нед от н а ч а л а  з а б о ле в а н и я  ко нц ент раци я  ионов свинца  
в п л а з м е  крови постепенно во сста н авли вает ся  и п р и б л и ж а ­
ется к норме ли ш ь  на 40— 45-е сутки.  По мнению исследо­
вателей,  «свинцовый эф фект »  м ож ет  сл у ж и т ь  об ъек тивны м 
по к аза те лем  д л я  постановки диа гн оза  ИМ.

В острый период И М  с н и ж а е тс я  со де р ж а н и е  к а л и я  в 
э ри тр оц ит ах  и п овы шается  его уровень в п л аз м е  крови.  
Н а иб олее  зн ач ительны е и статистически достоверные из ­
менения  на бл ю д а ю т с я  при т р ан см у р альн о м  И М ; по-види- 
мому,  они могут быть одним из критериев  в ди ф ферен ц и ­
альной диагностике  ра зл ич ны х  форм И М  (JI. М. Ткема-  
л адзе ,  1973; М. Г. Якобсон и соавт. ,  1983).

С о д е р ж а н и е  цинка  в крови почти в 2 р а з а  по выш ается  
при стенокардии и более чем в 2 раза  сни ж а е тс я  при к р у п ­
ноочаговом ИМ.  П ри мелкоочаговом И М  его уровень  на-



ходптся  на верхней грани це  нормы.  Гппоцин кем ня при 
крупноочаговом И М ,  вероятно,  являетс я  следствием по вы ­
шенного  вы делен и я  этого мик роэл емен та  с мочой. Суточ­
ная экскр еци я  цинка  у больных И М  в 2— 2,5 ра за  больше, 
чем у зд оровых людей (И. Д.  Рачннскпи,  1971).

В на ч а ле  острого периода  И М  уровень цинка  в сы во­
ротке  крови на 33 % меньше нормы,  к концу острого п е ­
риода  И М  он несколько  повыш ается ,  но не достигает  ис­
ходных величин (В. М. К арл и н ск и й  и соавт. ,  1976).

У больных с сердечной недостаточностью II степени, 
разви вш ейс я  при И М ,  а т а к ж е  у больных ИМ,  возникшим 
па фоне  в ы ра ж енн ог о  атер оскл ероза ,  сн и же ни е  уровня  
цинка  в сыворотке  крови было  более зн ач ительны м,  чем у 
больных с ма ло  в ы р а ж е н н ы м  атерос кл ерозо м и комп енс и­
рованным нар ушением сердечной деятельности.  Выделение  
цинка  с мочой в острый период И М  со ста вл ял о  ( 8 5 5 +  
± 2 3 8 )  мкг/сут,  в н о р м е — ( 4 8 3 ,0 + 1 5 8 )  мкг/сут.

В на ч ал е  острого периода  И М  количество  ион из ир ован­
ного к альц и я  уве личива лось  на 25 % по сравнен ию  с т а ­
ковым у зд оровы х людей (В. М. Ка рлин ск ий  и соавт. ,  
1976). В острый период И М  со д е р ж а н и я  ка льция ,  рыхло 
связанного  с белками,  значительно кол еб ало сь  и со ста в ­
л я л о  в среднем ( 2 ,2 4+ 0 ,3 7)  м г / 100 мл.  Уровень каль ци я ,  
прочно связанн ого  с белками,  в среднем уве лич ив ался  на 
6 %, а общее  с од ерж ан и е  к а л ь ц и я  в сыворотке  крови — на 
8 % .  Б о л ь ш и е  изменения  количества  ци нка  и к ал ьц и я  
в сыворотке  крови н аб л ю д ал и сь  при т я ж е л ы х  фо р м ах  
ИМ.

Таки м образ ом,  со де р ж а н и е  общего  и ионизированного 
к ал ьц и я  в сыворотке  крови больных И М  изменяется  про­
тивопол ожн о изменен иям  уровн я  цинка .  Д а н н ы е  исследо­
вания у к а з ы в а ю т  на  то, что при И М  изменения  концен­
трации цинка  в з аи м о связа н ы  с обменом каль ция .  Учи тывая  
в а ж н у ю  роль  к ал ьц и я  и цинка  в биоэнергетике  м иок арда ,  
можно пр ед пол ож ить ,  что изменение с о де р ж а н и я  этих к а ­
тионов и их взаимоот нош ени й в определенной степени о б у ­
с л овли ваю т  нар уш ени я  возбудимости,  проводимости п с о ­
кратительно й функции ми о к а р д а  с очагом ишемии.

П о д ан ны м  И. II. Ки пш ндзе  и соавторов  (1985),  у р о ­
вень ионизированного  к а л ь ц и я  в крови больных И М  сни­
ж а л с я  до (2 +  0,05) мэкв/л  в первые дни и до ( 2 , 3 ±  
+ 0 , 0 5 )  мэкв/л  па 21— 23-й день заб ол еван ия .  П ри этом 
у м е н ь ш а л ас ь  эк скр еци я  к а л ь ц и я  с мочой до ( 0 ,1 + 0 ,0 1 )  г/сут 
в первые 2 дн я  и до (0 ,2 8 + 0 ,0 1 )  г /сут па 4-й неделе  при 
норме ( 0 ,34+ 0 ,0 6 )  г/сут. Эти д ан н ы е  свидетельствуют о 
повышении функции па ра щ и т о в и д н ы х  ж е л е з  у больных 
И Б С .



У 74 % больных мелкоочаговым И М  к  концу 1-х суток 
з а б о ле в а н и я  уровень  негемоглобинного  ж е л е з а  у м е н ь ш а л ­
ся в 2— 2,5 р а з а  по сравнению с тако вы м у зд оровых людей.  
Н о р м а л и з о в а л с я  он на  7— 8-е сутки.  П ри крупноочаговом 
И М  сидеропения  в ы я в л яе тся  через  12— 18 ч с момента его 
возникновения ,  и на 3-и сутки за б о ле в а н и я  со де р ж а н и е  
ж е л е з а  с ни ж аетс я  более чем в 3 раза ,  у отдельных больных 
этот м икроэ лемент  опред еляет ся  ли ш ь  в виде  следов.  У ро ­
вень ж е л е з а  в сыворотке  крови при крупноочаговом И М  
но рмализу ется  в более поздние  сроки,  чем при мел к о о ч а ­
говом (на 18— 21-е сутки) .

У 77— 78 % больных мелкоочаговым И М  количество 
меди в сыворотке  крови уве лич ива етс я  в 2 —2,5 р а з а  по 
сравнению с ее со дер ж ан и ем  у здоровых людей.  Н а и б о л ь ­
шее  повышение уровн я  меди о б н а р у ж и в а е т с я  через 18— 
28 ч после возникновения  ИМ,  а н о р м а л и з а ц и я  его — па 
23— 27-е сутки.

У 85 % больных кру пноочаговым И М  увеличение  со­
д е р ж а н и я  меди в сыворотке  крови (купремия)  в ы я в л я е т ­
ся на  1-й неделе  заб оле ва н ия .  Н а и б о л е е  высокий уровень 
меди в сыворотке  крови отмечается  на 2— 4-е сутки з а б о ­
левани я ,  нор мализ уе тся  он при отсутствии осложнени й на 
35— 38-е сутки.  П ри  возникновении осложн ен ий  с о д е р ж а ­
ние меди в сыворотке  крови долго  остается высоким 
(Б.  JI. Мов шович  и соавт. ,  1974).

Ю. А. Моисеев и соавторы (1985) считают,  что изме не ­
ния уровня  ми кроэлем ентов  в п л а з м е  и формен ны х э л е ­
ментах  крови в острый период И М  носят зак он омерный  
ха ра кт ер .  В наи бо льш ей  мере изм еняется  соде р ж а н и е  м а р ­
ганца ,  кремния,  меди и алю миния.  Авторы составили т а б ­
лицы количества  этих мик роэлементов  в п л азм е  и ф о р м ен ­
ных э л ем ен тах  крови в зависимости от во зр аста  и пола  
больных ИМ .  В ы с к а з а н о  мнение,  что расчеты колеб аний 
с о д е р ж а н и я  м а рг анц а ,  кремния,  меди и а лю м ин ия  я в л я ­
ются  об ъе кт ив ны м способом диагностики и про гно з ир ова ­
ния ра зв ит ия  ИМ.

Д Н К  и РН К  в крови. П ри мелкоочаговом И М  у всех 
больных ко нцент раци я  Д Н К  в крови пов ышается ,  а у р о ­
вень Р Н К  сни ж а е тс я  (Б.  Л .  Мовшович  и соавт. ,  1974). 
Н о р м а л и з а ц и я  этих  по к аза те лей н аб л ю д ает ся  па 20— 30-е 
сутки з аболе ван ия .  У больных крупноочаговым И М  с оде р­
ж а н и е  Д Н К  и Р Н К  изменяется  в большей степени. К  кон­
цу 1-х суток з а б о ле в а н и я  уровень  Д Н К  пов ыш ается  в ср ед ­
нем в 2— 3 раза ,  а с од ерж ан и е  Р Н К  сни ж а е тс я  в 5— 6,5 
раза .  Эти п о к аза те ли н о рм ализ ую тся  на 6— 8-й неделе.

В первые дни И М  ко нц ент рация  нуклеиновых кислот  
пр ев ы ш ает  норму на 56 % (Н. М. Оганесян и соавт. ,  1983).



Наи б о л ьш ее  увеличение со д е р ж а н и я  их отмечается  на 5-е 
сутки.  По выш ен ие  уровн я  нуклеино вых кислот  об ус лов ле ­
но разр уш ен ие м  ядер сердечных миоцитов  в период нек ро­
за и гибелью лейкоцитов ,  ин фи льти рующ их  зону некроза.

Степень повыш ения концентрации нуклеиновых кислот  
находится в прямой зав исимости от разм еров  ИМ.  Уровень 
нуклеиновой кислоты в крови нор ма лиз уетс я  через 3— 
4 нед.

3.6. Гематологические показатели

Количество лейкоцитов. В первые 20 мин после  п о в р е ж д е ­
ния м ио к арда  л е й к о ц и т а р н а я  р еакц ия  не о б н а р у ж и в а е т с я  
(Л.  Л. Федорова ,  1981). У некоторых больных лейкоцитоз  
опре деляется  в первые часы разв ит ия  И М  (А. И.  Г р и ­
цюк и соавт. ,  1979; М. Я. Руда ,  А. П. Зыско,  1981; Г. II. С и ­
доренко,  1986). Но ч ащ е  он отмечается  через 10 ч и более 
после  появления  клинических пр и зна ков  за б о ле в а н и я  
(Л.  Т. М а л а я ,  1982; Н. В. Кузько,  1985; А. В. Сума рок ов ,  
В. С. Моисеев,  1986; R. A. Cha ine ,  1975; R. S. Eliot ,  1977; 
Р.  Горлин,  1980). П ри этом н а б л ю д а ет с я  увеличение  ко ли­
чества  не йтроф иль ных  грану лоцитов  со сдвигом л е й к о ц и ­
тарной  фо рм улы  влево.  В первые часы Н М  лейкоцитоз  в о з ­
никает  при реакции тревоги ,  стресса ,  психического во зб у­
ж д е н и я  вследствие  вы хода  лейкоцитов  из костного мозга 
и селезенки (А. А. Крылов,  А. С. Мурзин,  1978; Г. II.  Ш у л ь ­
цев, 1982; Ф. 3.  Меерсон,  1984; Г. Григориу,  1985). Л е й к о ­
цитоз,  ра з в и в а ю щ и й с я  через 24— 48 ч и по зж е  после воз ­
никновения НМ ,  обусловлен резорбционно-некротическими 
процессами (А. В. Виноградов ,  1980; В. X. Васил енк о и со­
авт.,  1982; Е. II. Чазов ,  1982; Л.  В. Ко зл ов ск ая ,  А. Ю. Н и ­
колаев ,  1984; Г. Григориу,  1985).

П р и  неосложненном течении И М  лейкоцитоз  со х р ан яет ­
ся в течение  3— 7 сут (М. Я- Ру да ,  А. П.  Зыско,  1981; 
В. Д .  К ом аров  и соавт. ,  1984) или 7— 10 сут (Л.  Т. М а л а я  
и соавт. ,  1981). З а т е м  количество  лейкоцитов  н о р м а л и з у ­
ется.  Если лейкоцитоз  н аб л ю д ае тся  дли тел ьн о или в н еза п ­
но возрастает ,  то это м ож ет  свидетельствовать  о р а з в и ­
тии осложнен ий ИМ,  п р е ж де  всего т р о м бо эн до к ард и та  
(Е. А. Гордиенко и соавт. ,  1980; А. С. Сметнев  и соавт. ,  
1981; В. X. Василе нко и соавт. ,  1982; А. В. Су мароков ,  
В. С. Моисеев,  1986; Е. М. Нейко,  1986; Н. II. Я блуча нск ий 
и соавт. ,  1986). Обычно при И М  количество  лейкоцитов  в 
периферической крови увеличива етс я  до 9,5— 10 Г/л.  Не  
отмечено существенных разл ич ий  в изменении его у б о л ь ­
ных первичным и повторным И М  (М. Я- Ру д а ,  А. П. Зыско,  
1981; А. В. Сума рок ов ,  В. С. Моисеев,  1986). При исходной



лейкопении в период р азв и ти я  массивного И М  число л е й ­
коцитов мо же т  достигать  7— 9 Г/л (А. В. Су мароков ,  
В. С. Моисеев,  1986).  П ри И М  у л и ц  пожил ого  и стар че с­
кого во зра ста  лейкоцитоз  и изменение ф орм ул ы  крови ме­
нее в ы р а ж е н ы  (иногда они могут д а ж е  не н а б л ю д а ть с я ) ,  
чем у лю д ей  молодого возра ста ,  по сохраня ют ся  более 
д ли тел ьн ый период.  Это следует учит ывать  при ди агно ст и­
ке И М  (О. В. Коркушко,  1980).

В ы р а ж е н н о с ть  лейкоци тоза  обусло влена  многими ф а к ­
торами ,  в том числе гипертермией (А. В. Су мароков ,  
В. С. Моисеев,  1986). Степень  увеличения  количества  л е й ­
коцитов  в определенной мере завис ит  от п лощ ади  п о р а ж е ­
ния м иок арда ,  а т а к ж е  от общей реактивности ор гани зм а 
(Л. И. Грицюк и соавт. ,  1979). Зн ачи тельн ое  увеличение 
числа  лейкоцитов в периферической крови (свыше 15— 
20 Г/л) отмечается  очень редко  (это не благоп рия тный  пр о­
гностический п р и з н а к ) , обычно при обши рно м И М  и ос­
л о ж н ен и я х  (Б.  Л .  Мовшович,  Т. А. Н а дд а ч и н а ,  1979; 
Г. П.  Шуль це в ,  1982; Н. В. Кузько,  1985; А. В. Сум ароков ,  
В. С. Моисеев,  1986; М. Pu le t t i  и соавт. ,  1979; В. He lp a r ,  
L. Fe au x ,  1980). О дн ако  уровень  лейкоц итоза  не всегда 
сор азмерен с т яж ест ью  з а бол еван ия .  Н е  толь ко  при по­
вышенном,  но и при сни женном  количестве  лейкоцитов  в 
крови могут н а б л ю д а ть с я  уху дшение  течения  И М ,  частые 
ос ложн ен ия  и д а ж е  л ета л ьн ый  исход (Г. Г. Ав танд и лов  и 
соавт. ,  1983).

Вероятно,  лейкоцитоз  при И М  необходимо оценивать  с 
учетом его инди видуально й нормы у больного.  В связи с 
этим большое значение  могут иметь  ре зу льтат ы  исследо­
ваний,  проведенных при диспа нсе риз ации.  У 70— 85 % 
больных И М  увеличено число лейкоцитов  (Л.  Т. М а л а я  и 
соавт. ,  1981). Количество  лейкоцитов  в пр ед ел ах  нормы о б ­
н а р у ж и в а л и  у 10 % больных (А. А. Крылов,  А. С. Мурзин,  
1978; М. Я. 1’уда,  А. П.  Зыско,  1981). П р и  реди ци вах  И М  
лейкоцитоз  отмечается  почти у всех больных.

С вязь  числа  лейкоц итов  со свер ты ваю щей способностью 
крови об условлена  тем, что в этих к л етка х  с о де р ж а тс я  р а з ­
личные ф ак тор ы  с верты ва ю щ ей  и ант ис верт ываю щ ей  сис­
тем крови.  Саногене тиче ска я  роль лейкоцитов  в ы р а ж а е т с я  
в уменьшении общей коа гул ир ую щ ей способности,  п о в ы ш е­
нии антитромбиновой и сн иж ени и фибри нс таби ли зи ру ю -  
щей активности.  А к ти вац и я  антигепаринового  ф ак то р а  
лейкоцитов  при И М  участвует  в патогенезе  г и п е р к о а г у ля ­
ции и н а б л ю д а ет с я  у больных с более высоким лейк оц ит о­
зом (А. Ф. М ельни ков  и соавт. ,  1977).

Высокий лейкоцитоз  у больных кру пноочаговым И М  
следует  ра сс м ат р и в а т ь  к ак  тромбогенный факт ор ,  который



необходимо учитывать  при проведении антикоагулянт ной  
терапии.

Б а з о ф и л ь н ы е  г р а н у л о ц и т ы .  В первые 7— 
16 сут И М  число б аз офи ль н ы х грану лоцитов  в п ер и фер и ­
ческой крови значительно уменьш ается ,  вплоть  до их п о л ­
ного исчезновения,  особенно у больных с об ши рны ми нек ­
розами,  т я ж е л ы м  или осложн ен ны м течением заб ол ева н ия .  
У этих  больных в ы р а ж е н н а я  базоф и ло п ени я  н аб л ю д ает ся  
15— 20 сут и более.

Иссл ед ован и е  количества  б аз офи ль н ы х гранулоцитов  
целесообразно на пр от яж ен и и всей болезни,  так  к а к  по­
следние с о де р ж а т  гепарин,  фибрино лит ическую субстанцию 
(Р.  П.  З о лот н и ц ка я ,  1982; А. Я. Л ю б и н а  и соавт. ,  1984; 

А. М. Капи танен ко,  И. И. Д очк ин,  1985; Н.  B e g e m a n n  и 
соавт. ,  1977; Г. Григориу,  1985). В случае  рецидива  И М  и з­
менение количества  б аз офи ль н ы х  грану лоцитов  м ож ет  сви­
детельств ова ть  о развитии нового очага  некроза  в мио­
карде .

В острый период И М  отмеч ают ся  следующие  изменения 
ба з оф и ль н ых  гранулоцитов:  а)  уменьшение  количества  
клеток,  богатых цитоп ла зм атич ески ми зер нами;  б) у в е л и ­
чение числа  д ег р ан ул и ро ванн ы х форм;  в) сни жен ие  к о л и ­
чества  и р а з м е р а  гранул;  г) в а к у о л и з ац и я  цитоп лазмы.  
В первые дни И М  такие  измен ения  яв л яю тся  защит ной  
реакцией ор ганизма ,  об ус лов лив аю щ ей у некоторых боль ­
ных н еп родолжи тел ьн ое  повышение уровня  гепарина  в 
крови и кр ат ко вре мен н ую  ф а з у  гипокоагуляции.  Д л и т е л ь ­
н ая  баз офило пе ния  —  прогностически неблаго пр иятны й 
признак ,  способствующий дал ьн ей ш ем у  снижени ю антико- 
агулянтного  пот енц иал а  крови.  П ри кар диогенном шоке  с 
лета л ь н ы м  исходом уменьш ени е  числа б аз офи ль н ы х г р а ­
нулоцитов  н аб л ю д ает ся  все время  или они исчезают 
(А. Щ ек ли к ,  Э. Щ ек ли к ,  1980).

Э о з и н о ф и л ь н ы е  г р а н у л о ц и т ы .  Од на  из со ­
ставных частей гранул эо зи ноф иль ных  г р а н у л о ц и т о в — 
профиб рин олизии ,  уч аст вующ ий  в лизисе  сгустков и под ­
д е р ж и в а ю щ и й  ж и дк о е  состояние  крови.  Эозинофи льн ые  
гранулоци ты с о д е р ж а т  ф о сфол ип аз у  D. ко торая  н е й тр а л и ­
зует  фактор  акт ивации тромбоцитов  (Л.  В. Козловска я ,  
А. Ю. Ни к олае в ,  1984; Л.  Д .  Гриншпун,  Ю. Э. В и н о г р ад о ­
ва, 1985).

П ри н ормальн ом  количестве  эо зи но фил ьн ых г ра н ул оц и ­
тов в течение  первых 48 ч з а б о ле в а н и я  диагноз  И М  я в л я ­
ется маловероят ным .  Эозинопения после  дли тельного  а н ­
гинозного приступа  м ож ет  у к а з ы в а т ь  на наличие  ИМ,  
тогда к а к  но рм ал ьн ое  количество  эо зи ноф иль ных  г р а н у л о ­
цитов скорее свидетельствует  о стенокардии.



Уменьшение  количества  эоз иноф ильных грану лоцитов  в 
периферической крови (иногда  значительное ,  д а ж е  их ис­
чезновение) в первые дни И М  является  защит ной  р е а к ц и ­
ей ор гани зм а и объяс няе тся  акт ивацией гип офиз ар н о- на д ­
почечниковой системы (JI. Т. М а л а я  и соавт. ,  1981; М. Я. Р у ­
да,  А. П. Зыско,  1981; А. С. Сметнев  и соавт. ,  1981; А. В. С у ­
мароков,  В. С. Моисеев,  1986; Г. Григориу,  1985).

У н а б л ю д а ем ы х  нами больных И М  количество  эозино­
фильных  гранулоцитов  (0,018 Г / л +  0,009 Г/л)  достоверно 
сн и ж ал о сь  по сравнени ю с нормой (0,203 Г / л + 0 , 0 1 9 3  Г/л ) ,  
Р < 0 , 0 0 1 .  При т я ж е л о м  течении круппоочагового  И М  э о з и ­
нофильные гранулоци ты в периферической крови не о б н а ­
р уж и в а ли с ь  или отмеч алась  д ли те л ь н ая  эозинопенпя.  П о ­
с ледн яя  не является  достоверным признаком  ИМ ,  т а к  как  
мо же т  р азв ив ат ься  и при других патологических состояни­
ях,  в том числе при острой сердечной недостаточности.  З н а ­
чит ельна я  з а т я ж н а я  эозинопенпя при И М  — прогностичес­
ки не бл агопр иятны й симптом.  При  И М  с бла гопри ятн ым 
течением количество эозинофиль ных  грану лоцитов  посте­
пенно увеличивается  и через 2 нед, а иногда д а ж е  в тече­
ние 5— 10 сут с момента  возникновения за б о леван и я  но р­
м ализу ется  или д а ж е  п р евы ш ает  норму (М. Я. Руда ,  
А. П.  Зыско,  1981; А. В. Сума рок ов ,  В. С. Моисеев,  1986). 
Повыш ени е количества  эозинофиль ных  грану лоцитов  выше 
нормы при И М  с 8— 15-х суток пр едста вляет  собой ауто ­
аллергическую  реакц ию  на де н ат ур и ро ванн ы й белок  из 
омертвевшего  уч ас тка  мио к ард а  и свидетельствует  об уг ­
нетении адр ен аловой  системы в этот  период за болевания .  
С 25— 30-х суток при улучшении состояния  больного к о л и ­
чество эозино фил ьны х гранулоцитов  постепенно у м е н ь ш а ­
ется,  достигая  нормы к 30— 35-м суткам.  П ри  появлении 
признаков  декомпенсации количество  эоз инофильных г р а ­
нулоцитов  резко  в о зр астает  и все время остается  высоким,  
в о з в р а щ ая с ь  к норме ли ш ь  при исчезновении явлений д е ­
компенсации.  Эози ио филия  с о п ровож да ет  синдром Дресс-  
лера ,  х а р а к т е р и зу ю щ и й с я  т а к ж е  лейкоцитозом,  уве лич е ­
нием СО Э  и имеющий аутоиммунное  происхождение  
(Е. А. Гордиенко,  А. А. Кры лов,  1980; П. Р.  Л азов ски й,  
1981; А. С. Сметнев  и соавт. ,  1981).

У больных И М  стар ше  60 лет в 1-й день з абол еван ия  
на блю д ает ся  эозинопенпя или анэизинофилия.  З а т е м  у этих  
больных количество  эоз иноф илов увеличивается ,  во зн и ка ­
ет эозинофилия,  котор ая  опр еделяется  почти месяц,  после 
чего число эозинофилов постепенно снижается ,  но з н а ч и ­
тельно медленнее,  чем у лиц молодого и зрелого  возрастов  
(В. Е. Ильченко,  1974).

Н е й т р о ф и л ь н ы е  г р а и у л о ц и т ы. Са мое  раннее



проявление патологического процесс;! при И М  — н а р а с т а ­
ние нейтрофильного лейкоцитоза  со сдвигом лейкоцит арной  
формулы влево до мета- и миелоцитов.  К  6— 7-м суткам 
заб ол ев ан ия  этот сдвиг  исчезает.  При т я ж е л ы х  ф о р м ах  ИМ, 
особенно осложн ен ных  б ак тер и альн ой  инфекцией,  в нейт- 
рофильных гран ул оци тах  возн икаю т токсогеиная  зерни с­
тость, ваку о л и з ац и я  цитоп лазмы и ядра  (М. Я. Ру да ,
А. Г1. Зыско,  1981; Б. Д .  Ко мар ов  и соавт.,  1984; Н. В. Кузь- 
ко, 1985).

Г. И. Козинец и соавторы (1984) в периферической к р о ­
ви больных И М  о б н а р у ж и л и  ней трофильные гранулоциты 
с пр и зн ака м и повр еж дения  в виде гип ер ваку олиза ции ци­
топлазмы  клеток  и ядра ,  заполне ни я  ци то п ла зм ы ф аго ц и­
тированн ыми частицами и по типу лиз иса  ее с сохранением 
ядра.  Н а и б о л ь ш е е  количество  ней трофильных гранулоци- 
тов со всеми ук а за н н ы м и  по вреж дения ми авторы н а б л ю ­
д ал и на 14-е сутки после возникновения очага  некроза  в 
миокарде .  П р и зн а к и  ал ьтер ац ии  нейтрофильных грануло-  
цитов имели четкую динам ику:  бы ли макс им альн ым и в 
острый и подострый периоды ИМ,  более в ы р а ж е н н ы м и  при 
т яж е л о м  течении болезни и лета льн ом  исходе. Альт ер ац ия  
нейтрофильных гранулоцитов  х а р а к т е р и з о в а л а с ь  лизисом 
ци топ лазмы с сохранением ядра .

Следовательно,  в противоположность  ди н а м и к е  базо- 
фильных и эозинофильных гранулоцитов  в первые дни И М  
число нейтрофильных гранулоцитов  резко  увеличивается ,  что 
обусловлив ает  повышение общего количества  лейкоцитов 
в периферической крови. Н а р я д у  с увеличением числа ней­
трофиль ных  грану лоцитов  н аб л ю д аю тся  признаки их по­
вреждения,  сдвиг  лейк оц итарной  фо рм улы  влево, токсоген- 
пая зернистость.  Т а к а я  ка ртин а  чаще отмечается  при т я ­
ж е л о м  течении И М  и его осложнениях.

М о н о ц и т  ы. В острый период И М  число моноцитов 
увеличивается  более чем в 2 раза ,  через 2 нед начинает  сни­
жа ться ,  а к 30-м суткам норм ализу ется  (С. П. Синицын,  
II. В. Иванова ,  1985).

Индекс сдвига лейкоцитов крови ( И С Л К )  на разны х 
эт апа х  з а ж и в л ен и я  И М  неодинаков  и более точно о т р а ж а ­
ет состояние реактивности органи зма,  чем количество л е й ­
коцитов в крови.  Это отметили В. А. Пил ип енко и соавторы 
(1980),  И. И. Я блуча нск ий и соавторы (1983).  И С Л К  они 
опред еляли  по формуле:

ИСЛК =  ( v - f  +  v - | .  +  V -»  ) Д  V%- +  V А ) ,

Э Б Н М Л 
где V - y - ,  V - y - .  V —  , V — , V —  — процентное  соде рж а-



нйе соответственно эозинофильных,  баз офильпых,  неитро- 
филь ных  гранулоцитов ,  моноцитов  и лим ф оц ит ов  в л е й к о ­
цитарной формуле .  И С Л К  в норме состав ляет  1,96± 0,44 и 
не зависит  от абсолютного количества  лейкоцитов  в пери­
ферической крови. Н а и б о л е е  высокий И С Л К  о б н а р у ж е н  в 
первые дни ИМ.  У больных со смертельным исходом И М  
по к аза те ли И С Л К  были выше,  чем у выздоро вевших лиц.

Г. Г. А вт ан ди лов  и соавторы (1983) т а к ж е  опр еделяли 
соотношение  кол ичества  грану лоци тов  и количества  агра-  
нулоцитов у больных ИМ.  П ри  индексе  3— 6 они считали 
И М  иормоактивным,  при индексе  ниже  3 — гипореактив-  
ным, при индексе  свыше G — г иперреактивным.  З а ж и в л е ­
ние И М  было более  т я ж е л ы м  при гипо- и гип ерреактивных 
его формах.

Эритроциты. В первые дни и д а ж е  часы И М  в крови 
ув еличивается  число эритроцитов ,  активируется  гемопоэз 
(И. Г. М елик ян  и соавт.,  1980; И.  Щебигц,  Г. Крош, 1981; 
Л.  Т. М а л а я  и соавт.,  1981; А. П. К а р а п а т а  и соавт. ,  1984; 
П. А. Ангелуца,  1985).  П осл е и н ф а р к т н ы й  эритроцитоз  р а з ­
вивается  р ань ш е  лейкоцитоза ,  является  кр атко вр ем ен н ым  
(4— 5 с у т ) ; он о б н а р у ж и в а л с я  у 25,8— 54 % больных острым 
И М  средней т яж ести  и у 80 % больных с л ета льн ым  исхо­
дом.  Уровень послеинфарктного  эритроц итоза  находится  в 
прямой корреля тив ной  зависимости от обширности некроза  
ми о к а р д а  и тя ж ес ти  клинического течения заб ол еван ия .

В острый период И М  эритроцитоз  имеет ко мп ен сатор­
ный характе р ,  он способствует приспособлению орг ани зм а  
к условиям  гипоксии, вызванной нар уш ени ями мик р о ц и р ­
куляц ии  и реологических свойств крови (И. Г. Меликян ,  
1980).  В а ж н у ю  роль в развитии эри троцитоза  при И М  иг­
рают,  вероятно,  не рвно рефлекто рны е и ней рогуморальные 
механизмы,  а т а к ж е  воздействие  продуктов  р а с п а д а  из о ч а ­
га некроза  па кро ветворную систему. Д о п у с к а ю т  в о з м о ж ­
ность абсолютного  увеличения  количества  эритроцитов  при 
И М  как  реакцию на резкую боль  и нервно-психическое  
нап ряжение .  При  этом происходит  вы мыв ани е  эритроцитов 
из костного мозга или из депо. В острый период И М  на р я д у  
с увеличением количества  эритроцитов  в крови повышаетс я  
содерж ан ие  гемоглобина  F  и гемоглобина  Аг. Эти изме не ­
ния о б н а р у ж и в а л и с ь  па пр от яж ен и и всего периода  лечения  
больных в стационаре .  Иногда  в более поздние сроки И М  
могут на блю дать ся  эритроцитопения ,  уменьшение  с о д е р ж а ­
ния гемоглобина  в эритроцитах,  умер ен на я  но рм охр омная  
анемия.

Т аки м  образом,  при И М  происходят  р а з но н ап ра влен ны е  
изменения красной крови, среди которых пр еоб лада ет  к о м ­
пенсаторный и пер ераспре делительн ый эритроцитоз.  У боль-



пых И М  об н ар у ж ен ы  т а к ж е  нар уш ени я  метаб олизм а,  ф и ­
зико-химических свойств и вы ж и вае м ости эритроцитов ,  из ­
менение показате лей эритроцитометрии.  Эритроц ита рны е 
агрегаты у больных И М  х а ра кт ериз ую тс я  высокой проч­
ностью. Так,  агрегация  эритроцитов  в сильно разб авлен но й 
крови проходила  намного  интенсивнее у больных ИМ,  чем 
у больных стенокардией (Р. М. Ж у м а м б а е в а  и соавт. ,  1982; 
Г. О. Б а д а л я н  и соавт.,  1983; 10. С. Тунян и соавт.,  1983;
В. Ф. Л у к ь ян о в  и соавт. ,  1984; Е. И.  Б отолова  и соавт.,  
1985, 1986; Ю. Б. Белоусов,  1986).  Эксперименты на ж и ­
вотных по д т в ер ж д а ю т  наличие  связи м е ж д у  образ ов ан ие м  
некрозов  м ио к ард а  и агрегацией эритроцитов  (В. А. Ле вт ов  
и соавт.,  1982).

Гибкость эритроцитов (их способность проходить через 
ка п и л л яр ы )  при И М  уменьшается .  Этот п ок аза те ль  опре ­
дел я ю т  путем ф ил ьт ра ц ии  крови через поры ди ам етр ом  
5 мкм. При И М  гибкость  эритроцитов  ум ен ьш ается  в сред ­
нем па  2 8 %  (Е. E rns t ,  1981). М а к с и м ал ь н ы е  изменения  
этого по к аза те ля  у больных И М  н аб л ю д аю тся  через 13,5 ч, 
нор мализ уется  он при отсутствии осложнений через 48 ч. 
Чем больш е снижение  гибкости эритроцитов,  тем хуж е 
прогноз.  Пр едп олага ю т,  что уменьшение  гибкости эр и тр о ­
цитов при И М  обусловлено появлением какого-то  еще не­
известного ф а к т о р а  в пл азм е  крови. Ле йкоци тоз  не может  
быть причиной снижения гибкости эритроцитов ,  поскольку 
он возникае т  позже.  Уменьшение  гибкости эритроцитов  
м ож ет  способствовать  расш ир ению очага  некроза.  П оэ том у 
при ИМ,  очевидно,  целесообразно,  применение л е к а р с т в ен ­
ных средств,  п о вы ш аю щ их  это свойство эритроцитов .

Тромбоциты. В первые часы И М  увеличива етс я  к о л и ­
чество тромбоцитов,  в о зр астаю т адгезивные и агрегацион-  
ные их свойства,  повышаетс я  активность тромбоцитарного  
ф ак т о р а  3 (А. И. Грицюк и соавт.,  1979; Е. Ю. В асиль ева  и 
соавт.,  1983, 1986; Л.  В. К асатк ин а  и соавт.,  1983; С. С. Б е ­
лоусова,  С. И. Б огославская ,  И. М. Силагина ,  1985; Г. О. Б а ­
д а л я н  и соавт.,  1986; А. Л .  Аляви,  1988).

В острый период И М  увелич ива ется  количество  р а з р у ­
шенных тромбоцитов,  изм еняются  ф ун кц иональн ые  свой­
ства  этих клеток  — п о вы шается  адгезивная ,  а грегационн ая  
и ф и б ри на зн ая  активность  (В. А. Л ю со в  и соавт. ,  1978, 1980; 
Л .  'Г. М а л а я  и соавт.,  1981; О. II. Гирина,  1985; Е. И. Со к о­
лов и соавт.,  1986).  В 1-е сутки И М  в тро м бо ци та х  во з р а с ­
та ет  со де рж ани е  гликогена  и А Д Ф ,  что, по-видимому,  пр и­
водит к увеличению их адгезивности и ра зр уш ае мое ™ . 
Считают,  что эти изменения  в т ром бо ци та х  в ы з ы в а ю т  ги- 
перк атехоламин еми ю в первые дни ИМ.  В ы ш еу к аза н н ы е 
изменения тромбоцитов  п ов ы ш аю т  коагуля цио нные  свой­



ства  крови,  и их необходимо учиты вать  при лечении боль ­
ных ИМ.  В вечерние  и ночные часы тромбоцитов  больше,  
чем в утренние (Е. Ю. Васильева ,  3.  С. Ба р к а га н ,  1982; 
Ю. С. Тунян и соавт.,  1983; R. D. Al len  и соавт.,  1979; 
P.  M e th a  и соавт.,  1981; Н. A. C a m e n  и соавт. ,  1983; 
J.  F. M a r t i n  и соавт.,  1983).

СОЭ в первые сутки И М  обычно остается нормальной.  
Она  по выш ается  на 2— 3-и сутки за б о ле в а н и я  (Е. А. Гор- 
диенко,  А. А. Крылов,  1980; Л.  Т. М а л а я  и соавт.,  1981; 
Н. В. Кузько,  1985),  чему способствуют ре ак тивн ые  измен е­
ния состава  белков  крови,  увеличение со дер ж ан и я  глобу- 
линовых фр акц и й вследствие  резорбции токсинов  и ан ти ­
генов из омертвевшего  очага  м ио к ард а  (В. Т. Мо розова ,  
1976; Г. П. Щульцев ,  1982; А. Щек лик ,  Э. Щекл ик ,  1980).

Д и н а м и к а  С О Э  у больных И М  м ож ет  быть различной:  
иногда она быстро увеличивается ,  зат ем  быстро н о р м а л и ­
зуется.  У некоторых больных увеличение и последующее 
уменьшение  С О Э  протека ет  медленно.  Обычно С О Э  дост и­
гает  м акс им ум а  к концу 1-й недели и такой высокой о ста ­
ется  м е ж д у  8-ми и 12-ми сутками,  затем  постепенно ум ень ­
шает ся  и через 3— 4 нед во зв р а щ ае т с я  к норме (М. Я. Руда ,  
А. П. Зыско,  1981; А. В. Сумароко в ,  В. С. Моисеев,  1986; 
Е. М. Нейко,  1986).

Степень увеличения С О Э  т а к ж е  м ож ет  быть разной.  
Н а и б о л ь ш и е  по ка зател и ее о б н а р у ж и в а ю т ся  при обши рны х 
очагах  некроза  и осл ожн ен ия х ИМ.  Величина  С О Э  не всег­
д а  о т р а ж а е т  т яж е с ть  ИМ.  У некоторых больных И М  с т я ­
ж е л ы м  клиническим течением н аб л ю д ае тся  относительно 
н е больш ая  СОЭ.  Существенной разни цы в изменении С ОЭ 
при первичных и повторных И М  не установлено.  Вторичное 
увеличение  С О Э  в ходе ра зви тия  И М  мо же т  у к а з ы в а т ь  на 
ос ложнен ия или повторный ИМ.

П ри остром И М  С О Э  пов ыш ается  не всегда.  У некото­
рых больных С О Э  не изменяется  или увелич ива етс я  н езн а ­
чительно.  Иног да  С О Э  па  протяжен ии  всего периода  р а з в и ­
тия  И М  находится  в пред елах  нормы.

Д л я  острого И М  х а ра кт ерен  «перекрест  двух  кривых» 
(«ножницы»)  в ди на ми к е  лейк оц ит оз а  и СОЭ.  Повышенное  
со де рж ан ие  лейкоцитов  в крови и н о р м а л ь н а я  С О Э  в н а ч а ­
ле  за б о ле в а н и я  (на 3-и сутки или позже)  сменяются 
но рм ал ьн ым уровнем лейкоцитов  и увеличенной СО Э  
(А. И. Гр иц юк  и соавт.,  1979; Л .  'Г. М а л а я  и соавт. ,  1981;
А. II. К а р а п а т а  и соавт. ,  1984; И. В. Кузько,  1985; Е. М. Н е й ­
ко, 1986; А. В. Су мароков ,  В. С. Моисеев,  1986).  Отмечены 
т а к ж е  следую щие изменения  этих показателей:  лейкоцитоз  
при нормальной или незначительно повышенной СОЭ,  у в е ­
личенна я  С О Э  в сочетании с но рм альн ы м  количеством л е й ­



коцитов или только  сдвигом лейкоцитарно й фо рм улы  в л е ­
во (А. А. Крылов,  А. С. Мурзин,  1978; А. С. Сметнев  и соавт,.  
1981; А. В. Су мароков ,  В. С. Моисеев,  1986).

Дин а м и ч е с к о е  наб люд ен ие  за  С О Э  и числом л е йк оц и­
тов в периферической кров и позвол яет  оценивать  течение 
резорбцпонно-некротического и восстановительного  процес­
сов у больш инства  больных острым ИМ, что имеет  прогнос­
тическое  значение . При т р а нс м ураль н ом  И М  изменения  
этих  процессов более значительны, чем при мелкоочаговом 
ИМ.  П ри  оценке  С О Э  следует помнить,  что это ин дивиду­
альный  показатель ,  за в и с я щ и й  не только  от некроза  опре­
делен ны х участков  миокарда ,  но и от других процессов,  
которые могут ослож ня ть  течение  ИМ.

Таки м  образом,  форменные элементы периферической 
крови реагир ую т на  омертвение  уч ас тка  м и о к а р да  у ж е  в 
первые часы раз ви тия  ИМ.  П р и  этом отмеч ают  не только  
количественные (нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом 
ле йк оцита рно й ф ор м ул ы  влево,  эозино-  и базофилоцитопе-  
ния  вплоть  до исчезновения этих  кле ток  из крови,  эритро-  
и тромбоцитоз ) ,  но и качественные их изменения (п о вр еж ­
дение нейтрофильных,  б аз оф и ль н ы х гранулоцитов  и т р о м ­
боцитов,  повышение ко агуляци он ных  свойств,  наруш ение  
м ета б о л и зм а  и физико-химических х ар акт ер и сти к  тр о м б о ­
цитов,  эритроцитов  и лейкоцитов) .

Вы яв лен ие  изменений крови имеет  диагностическое  з н а ­
чение, особенно при атипичных ф о р м ах  ИМ.  Степень н а р у ­
шения гематологических по к аза те лей обычно ко ррелиру ет  
с обширностью некроза  м иок арда ,  т яж есть ю  клинического 
течения за болевания ,  соответствует опр еделенным эт а п а м  
ф ор мир ов ани я  и разв ит ия  ИМ.  П о эт о м у  исследование ге­
матологических пок аза те лей в д и на м ик е  в а ж н о  т а к ж е  д ля  
прогноза  з а б о ле в а н и я  и д о л ж н о  в полном о бъе ме прово­
диться  во всех случ ая х  острого ИМ.

Активность ферментов лейкоцитов. Цит охимическое  оп­
ределение энзиматической активности нейтро фильных  г р а ­
нулоцитов  и лим ф оцитов  в ди н а м и к е  И М  д а е т  ценную ин­
ф о р м ац и ю  о ф ун кц иональн ом  состоянии этих  клет ок  и 
т яж ести  течения  заб оле ван ия ,  позволяет  оценить э ф ф е к ­
тивность лечебных мероприятий и обосновать  прогноз И М  
(И. П. Сарницкий,  И. В. Темник,  1982, 1983; Р.  П. Золот-  
ницкая ,  1982; И. В. Темник,  1986).

В основном изучаются  две  группы ферментов лейкоцитов:  
1) катаболические ,  р а з р у ш а ю щ и е  органические  структуры 
и обеспечи вающи е неорганическим фосфором процессы, 
свя зан ны е с обменом белков,  нуклеотидов и углеводов;  2) 
анаболические,  д аю щ и е  клетке  энергию и пластические 
м а те р и а л ы  (В. В. Соколов  и соавт. ,  1978; Е. Ф. Че рнушек-



ко, Л.  С. Когосова , 1978; В. Г. Ананченко и соазт. ,  1982).  
К  кат аб оли че ски м ф ерм ен та м  относятся  щел оч на я  и кис­
л а я  ф о сф атазы ,  к анаболичес ким — дег идрог ена зы  ( С Д Г  
н Л Д Г ) .

Щ е л о ч н а я  ф о с ф а т  а з  а (1ЦФ) входит  в группу 
неспецифических фосфомон оэ стераз  с оптимумом дей ствия  
при pH 9— 10. Она  р асщ еп ля ет  сл о ж н ы е  эфир ы фосфорной 
кислоты (глицерофосфаты,  аде ниловую кислоту) ,  уч ас тву ­
ет во внутриклеточном и фосфорном обменах.  Л ю б ы е  н а ­
руш ени я фосфорного обмена  при водят  к изменению а к т и в ­
ности ЩФ.

П ри  остром И М  Щ Ф  лейкоцитов  способствует ус ко ре ­
нию вы свобо жде ния содерж имо го  первичных гранул в фа-  
голизосоме и акт ив и заци и внутриклеточного  п ере варив ан ия  
ф аго ц итиро ванных  частиц, а т а к ж е  усилению резорбции в 
очаге п ораж ен ия  (В. М. Кот ельникова  и соавт.,  1981).  
У больных И М  повышаетс я  число специфических гранул в 
ней трофильных гранулоцитах ,  с о д е р ж а щ и х  Щ Ф  (Н. Г. Ме-  
л ик яп  и соавт.,  1980; М. Г. Шубич,  Б. С. Нагоев ,  1980).  Это 
происходит  в 1— 2-е сутки за болевания .  В первые 5 сут а к ­
тивность Щ Ф  нейтрофильных грану лоцитов  в среднем пре­
в ы ш ае т  та ков ую у зд оровых людей в 2— 4 раза .  М ы от ме­
тили, что на 2-е сутки И М  активность Щ Ф  состав ляет  
( 1 4 6 + 6 , 3 )  уел. ед., на 5-е сутки — (1 88± 4,2) уел. ед. при 
норме ( 3 6 ± 2 , 8 )  уел.  ед. С 10-х по 15-е сутки И М  активность  
ТИФ нейтро фильных  гранулоцитов  сни жа етс я  в 2 р а з а  по 
сравнению с таковой на 5-е сутки. Чем т я ж е л е е  протека ет  
ИМ,  тем выше активность Щ Ф  ней трофильных гр а н у л о ц и ­
тов. У больных с т я ж е л ы м  клиническим течением И М  и 
к ардиог енн ым шоком б ол ьш ая  активность  Щ Ф  о б н а р у ж и ­
вается  ч аще и более пр од олжительное  вре мя  (нередко че­
рез 1 мес после разви тия  И М  она п р е в ы ш а ла  100 уел.  ед. ) ,  
чем у больных с легкой и средней т яж есть ю  заб оле ван ия .

Обычно гиперферменте мия  сохраняется  5— 10 сут, иног­
д а  15— 20 сут с момента возникновения ИМ,  затем  при от ­
сутствии осложнений она постепенно ум ен ьш ается  и дости­
гает нормы на 25— 40-е сутки (Н. Г. Меликян,  А. К. П е т р о ­
сян, 1980; В. Г. Ананченко и соавт.,  1982).

Возникновение осл ожнений (тромбоэмболии мезен тери­
альных сосудов, пневмонии,  и н фар к та  легких и др.) при 
И М  соп ров ож дае тся  повторным увеличением активности 
Щ Ф  ней трофильных гранулоцитов .  При об ши рны х и т я ж е ­
лых И М  высока я  активность  Щ Ф  отмечается  чаще, чем 
при мелкоочаговых некрозах.  У больных стенокардией она 
находится  в пределах  нормы. М ы о б н а р у ж и л и  увеличение 
активности Щ Ф  ней трофильных грану лоцитов  у 97 % боль ­
ных острым ИМ. В. Г. Ни ку личева ,  Ф. С. Хусанова  (1977),



М. Г. Шубич,  Б. С. Н агоев  (1980) описали повышение а к ­
тивности Щ Ф  при повторном И М  (в острый период)  и 
развитии сопутствующих з а боле ва н ий  воспалительно-гной-  
ного х а ра кт ера .

У больных с рецидивир ую щ им  И М  повторный пик у ве ­
личения активности Щ Ф  ней трофнльных гранулоцитов  от ­
мечался  па  5 7-е сутки (Г. И. Козннец и соавт. ,  1984).  
З а т е м  она постепенно ум е н ь ш а л ас ь  и в о зв р ати л ась  к но р­
ме  на 45-е сутки.  Это на б л ю д ало сь  при раннем рецидиве.  
П ри  позднем рецидиве  д а ж е  на 60-е сутки активность  Щ Ф  
пе но рм ализ ов алась .  Активность Щ Ф  в свежих  нейтрофиль-  
ных гранулоцитах ,  миг ри рова вш их  на  поверхность слизис­
той оболочки полости рта  (проводят  ее посл едовательные 
про мывания,  метод позволяет  быстро получить большое 
количество  лейкоцитов  д л я  ис следован ия) ,  во всех случаях  
соответствовала  активности Щ Ф  в пей трофильпых г р а н у л о ­
цитах  периферической крови (168,7 уел. е д . ± 6 , 8  уел.  ед. 
на 2-е сутки и 202 уел. ед. ± 4 , 3  уел.  ед, на  5-е сутки ост ро­
го И М ) .  Изм ен ен и я  активности Щ Ф  пейтро фильпых  гр а н у ­
лоцитов  при остром И М  пе з ави сят  от числа  лейкоцитов  в 
периферической крови (И. Г. Меликяп ,  А. К. Петросян,
1980).  У больных с приступами стенокардии активность  
1ЦФ находится  в пред елах  нормы.

Ме ха ни з м  повышения активности Щ Ф  пейтрофильпых 
гранулоцитов  при остром И М  окончательно не выяснен.  
В ранние  сроки возникновения  И М  играю т роль неспеци­
фические  адап тац ио нн ые механизмы,  по зж е  — развитие  
резорбционно-некротического синдрома.

Т аки м  образом,  острый период И М  со пр овож да ется  по­
вышением активности Щ Ф  пейтро фильпых  гранулоцитов  
крови. Н о р м а л и з а ц и я  этого п о к аза те л я  наступает  по мере 
выздоровления .  Степень повышения энзимной активности 
нейтрофильных гранулоцитов  и ее д и н а м и к а  кор релир ую т 
с обширностью распро странения  некротического процесса,  
ха р а к т е р и зу ю т  особенности клинического течения И М  (по­
вторные инфаркты,  рецидивы,  сопутствующие за б олевания ,  
разв итие  осложн ен ий ) .  В поздние сроки острого И М  б о ль ­
шинство биохимических п ок аза тел ей  крови м а л о  о тли ча ю т­
ся от нормы.  Цит охимическое  исследование  активности Щ Ф  
лейкоцитов  крови и полости рта можно исп ользовать  к а к  
ранний дополнительный неспецифический тест д л я  д и ф ф е ­
ренциальной диагностики острого И М  и других форм И Б С ,  
а т а к ж е  д ля  обоснования  прогноза и раннего вы явления  
осложнений.

К и с л а я  ф о с ф а т  а з а  ( К Ф ) — фермент,  о т щ е п л я ­
ющий неорганический фосфор от многих фосфорных  эфиро в  
ортофосфорной кислоты.  К.Ф л ока лиз уется  в лизосомах,  ее



оптимум действия  оп ределяет ся  при pH  4— 6. Этот ф е р ­
мент играет  в а ж н у ю  роль  в осуществлении фаго цитарно й 
реакции,  пиноцитоза ,  в синтезе  белка ,  процессах  диффе-  
ренцировки,  созревани я  и лиз иса  клеток,  репа ратив ны х  
процессах,  а т а к ж е  в ре ализ аци и воспал ительны х и а л л е р ­
гических реакций.  КФ — цитохимический м ар к ер  лизосом 
в лейкоцитах .  В острый период И М  лизосом ные мембр ан ы 
лейкоц итов  п о в ре ж да ю тс я  и лизосом ные г ид ролаз ы  по яв­
ляю тся  в крови.  КФ  участвует  в процессах  р а зр уш ен ия  и 
у дал ен ия  токсических продуктов ,  расщеп лен ии о т р а б о т а н ­
ных структур клеток,  поэтому мо же т  быть пок аза те лем 
ка таболи чес ких процессов  при остром ИМ.

В острый период И М  в не йтр офиль ных  гран ул оци тах  
одновременно пов ыш ается  активность  Щ Ф  и КФ. Однако  
изменения  последней более значительны,  чем Щ Ф ,  и но р­
м а л и з а ц и я  ее наступа ет  позже,  на 30— 40-е сутки (Н. Г. Ме- 
ликян,  А. К. Петросян,  1980; В. Г. Ананченко и соавт.,
1982) или д а ж е  на 6— 8-й неделе  И М  (Н. А. Андреев,  
Д .  Г. Андерсон,  1978).  Увеличение активности КФ ней тро­
фильных гранулоцитов  отмечено в 1-е сутки за болевания ,  
а возвращ ен ие  к норме — на 14-е сутки (С. Словиньски,  
П. Мошчыньски,  1983, 1986).

Особенно высо ка я  активность  гидролитических ф е р м е н ­
тов, в том числе КФ, в нейтро фильных  грану лоци та х  о б н а ­
р у ж е н а  в острый период крупноочагового  ИМ.  П ри неосло­
жненн ой стенокардии повышения активности КФ  не н а б л ю ­
далос ь  (В. Г. Ананченко и соавт.,  1982).

И зучение  активности КФ в лейк оц итах  м ож ет  сл уж ит ь  
вспо могательным неспецифическим тестом диагностики ИМ.

В а ж н о е  значение  при обретает  эн зим одиаг нос тика  л и м ­
фоцитов,  которые яв ляю тся  э ф ф ек т о р ам и  иммунологичес­
ких реакций.  По да н ны м Б. М. Щ еп от и на  (1986),  в первые 
2 нед И М  активность КФ лим фоцитов  увеличиваетс я  на  
47— 52 % (Р < 0 , 0 0 1 ) ,  норм ализу ет ся  она через 1 мес после 
н а ч а л а  заб оле ван ия .  У тех больных,  у которых И М  з а к о н ­
чился  летально,  активность  КФ  лим фоцитов  при ж и зн и не 
по вышалась ,  а и м ела  тенденцию к снижению.

П е р о к с и д а з а  (мие лопер ок сидаза )  играет  а к т и в ­
ную роль в окислительно-восстановительных процессах  
лейкоцитов .  Она  к а тали зи рует  реакции окисления  ряда  
химических соединений, является  регулято ром гексозо-мо- 
нофосфатного  цикла ,  д аю щ его  энергию д л я  ф агоц итарной  
деят ельно сти клеток,  участвует  в ант ибакт ериа льно й и 
фунгицидной деятельно сти лейкоцитов,  а т а к ж е  в д ето кси ­
ка ци и перекисей в крови и тканях ,  что з а щ и щ а е т  ж и з н е ­
способные лейкоциты от токсического действия п р о м е ж у ­
точных продуктов окисления .  П е р о к с и д а з а  фиксирует  и



л и ш ает  жизнеспособности б ак тер и альн ы е  клетки,  подготав ­
лив ает  их к фагоцитозу .  Активность  пе рок сидазы л е йк оц и­
тов является  одним из п ок аза тел ей  состояния  оки сли те ль­
но-восстановительных процессов в организме.

Д а н н ы е  ли тер ату р ы  об активности перок сидазы  нейтро- 
фильн ых  грану лоцитов  при И М  малочисленны и р а з н о р е ­
чивы. Обычно она пов ыш ается  в острый период ИМ,  по 
мере  перехода острого периода  ИМ в подострый,  а затем 
в постин фар ктн ый нор мализуется .  Увеличение активности 
пероксидазы свидетельствует  об активности окисли тел ьн о­
восстановительных процессов при И М  и, возможно,  носит 
компенсаторн ый характе р .

А. X. Х оджа ев ,  А. Э. А ш и р м а то в  (1976) о б н а р у ж и в а л и  
повышение активности пер ок сидазы  ней трофильных грану- 
лоцнтов  только  в острый период ИМ.  В подострый период 
и при рубцевании  она соответствовала  норме.  Н. Г. Мели- 
кян, А. К- Петр осян (1980),  Р. П. З о л о т н и ц к а я  (1982),  
Г. И. Козинец и соавторы (1984) выявили снижение  а к т и в ­
ности перок сидазы  ней трофильных гранулоцитов  на  1— 3-и 
сутки ИМ.  Т. А. Тыгина  (1975) у к а з ы в а е т  на то, что сред­
ние величины этого по к аза те ля  существенно не отличались  
от нормы при благопри ятн ом  течении ИМ,  были стат ист и­
чески достоверно сни же нны ми  при т я ж е л о м  течении з а б о л е ­
вания  и его лета льн ом  исходе в первые ж е  дни болезни.

Г. И. Козинец и соавторы (1984) отметили м а к с и м а л ь ­
ное уменьшение  активности пероксидазы нейтрофильных 
гранулоцитов  на 14-е сутки после возникновения очага  
некроза  в миокарде .  З а т е м  по мере выздоровлен ия  в пе­
риод ру бцевания  она постепенно увелич ив алас ь  и достигла 
нормы на 30-е сутки заб ол ев ан ия .  П ри рецидивирующем  
И М  активность фе рмента  и зм ен ял ась  т а к  же ,  к а к  при пер­
вичном. Но она не но р м а л и зо в а л а с ь  на 30-е сутки в ранние 
и поздние сроки ра зв ит ия  рецидиви рую ще го ИМ.

Уменьшение  активности перокс идазы нейтрофильных 
гранулоцитов  при остром И М  под тверждено в эксп ерим ен­
т а х  на жи во тн ых  (Н. О. З а х а р о в а  и соавт.,  1977).

П ри веде нны е да н ны е  свидетельствуют о том, что акт ив ­
ность перок сидазы  нейтро фильных  грану лоцитов  м ож ет  
о т р а ж а т ь  т яж е с ть  клинического  течения острого ИМ.  Стой­
кое снижение  ее — н еб лагоп рия тны й прогностический при­
знак.

Ц и т о х р о м о к с и д а з а  (ЦО)  входит  в комп лек с  фе­
рментов,  к а т а л и з и р у ю щ и х  клеточное  дыхание.  Активность  
Ц О  ней трофильных грану лоци тов  крови в определенной 
мере ха ра к т е р и зу е т  тка нев ое  ды хан ие  у больных ИМ.
А. X. Ходжае в ,  А. Э. А ш и р м а то в  (1976) о б н а р у ж и л и  у ве ­
личение  ее в острый период ИМ.  Т. А. Тыгин а  (1975),
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II.  Г. Мелик яи,  А. К. Пе трося н (1980) выявили  резкое  
уменьшение  актдвности Ц О  на  3-и сутки, особенно при 
крупноочаговом ИМ.  С 5-.х суток за б о лев ан и я  активность  
Ц О  н а ч а л а  норма лиз оват ься .  Сн иж ени е  активности Ц О  при 
остром И М  о б ъя сн яю т  уменьшением со дер ж ан и я  ж е л е з а  
в организме.  По  мнению у к а з а н н ы х  исследователей,  з н а ­
чительное и стойкое  уменьшение  активности Ц О  в ней- 
трофи ль ны х грану лоц и та х  при остром И М  мо жн о отнести 
к не бл агопр иятны м в прогностическом отношении ф а к ­
торам.

Д е г и д р о г е н а з  ы. 1\ группе  дегидрогеназ  относятся  
сук ц ин атде ги др ог ен аза  ( С Г Д ) , а - гли цер офосфат дег идро-  
геназа  ( а - Г Ф Д Г ) ,  ла к т а тд е г и д р о ге и а з а  ( Л Г Д ) ,  которые 
входят  в комп лек с  ферментов,  ка т а л и з и р у ю щ и х  клеточное  
дыхание.  Цел есо об разно сть  изучения активности этих 
энергетических эн зим ов  в ле йк оц ит ах  при И М  объя сн яю т  
актив ац ией  глик оли за  в условиях гипоксии в некротизиро-  
ванном участке  ми о к а р да  и поступлением в кровь  ф е р м е н ­
тов из фа го ц ит ир ую щ их  лейкоцитов ,  огра ни ч ив аю щи х  д е ­
мар к ац и о н н ы м  валом  ом ертвевший очаг  миокарда .

Д а н н ы е  лит е р а ту р ы  об активности С Д Г  в нейтрофиль-  
ных грану лоц и та х  малочисленны и разноречивы.  Н. Г. Ме- 
ликян,  А. К. Петро ся н (1980) о б н а р у ж и л и  сни жение  ее с 
первы х часов разв ит ия  ИМ,  а А. X. Ход жае в ,  А. Э. Ашир-  
матов  (1976) — повышение.

В первые дни и д а ж е  часы разв ит ия  И М  увеличивается  
активность Л Д Г  в нейтро фильных  грану лоци та х  и еще 
больше  в л и м ф о ц и т а х  (В. А. Алиев,  1978; Н. Г. М елик ян  
и соавт. ,  1978; В. Г. Ананченко и соавт.,  1982). С 10— 14-х 
суток число гранул  Л Д Г  постепенно уменьшается ,  и к 21-м 
суткам  э н зи м на я  активность  достигает  таковой у здоровы х 
людей.  Вы явл ен а  связь  м е ж д у  уровнем активности Л Д Г  
и глубиной по р а ж ен и я  миок арда .  П ри  мелкоочаговом И М  
активность  Л Д Г  почти в 1,5 ра за  меньше, чем при кр уп но­
очаговом. П р и  стенокардии активность  Л Д Г  в ней трофил ь­
ных гранул оци тах  и л и м ф о ц и тах  не изменяется.

П р и  остром И М  сни жа етс я  активность  а - Г Ф Д Г  в ней­
троф и льны х г ра ну лоц и та х  (В. Г. Ананченко и соавт.,  1982).  
Состояние фер мен тных систем лим фоци тов  при И М  из у­
чены О. В. И е в о к ш а н о в ы м  (1986),  Б. М. Щеп от и ны м (1986) 
и др.  По дан ны м Б. М. Щ еп оти на  (1986),  активность  Л Д Г  
в л и м ф о ц и т а х  сни жа етс я  в 1-е сутки возникновения И М  
на 38,4 % ( Р < 0 , 0 0 1 ) ,  на 3-и сутки —  на 28,7 % ( Р < 0 , 0 0 1 ) ;  
на  7-е сутки — на 2 2 , 4 %  ( Р < 0 , 0 5 ) ,  на  15-е сутки — на 
16,7 % ( Р < 0 , 0 5 ) ,  а на  30-е сутки не отличается  от т а к о ­
вой у  зд оровых людей.  Активность  ма латд еги др ог ена зы  
(М Д Г )  в л и м ф о ц и т а х  периферической крови при И М  в



1-е сутки ум ень ш атс я  на  30,8 % ( Р < 0 , 0 0 1 ) ,  на  7-е сутки 
на ч инает  уве личиваться  и на 1 мес з а б о ле в а н и я  н о р м а л и ­
зуется.  Активность С Д Г  в л и м ф о ц и тах  снижа етс я  в тако й 
ж е  степени, к ак  и активность М Д Г .  Н аиб ол ее  значительное  
уменьшение  активности С ДГ,  М Д Г  и Л Д Г  в л и м ф о ц и тах  
Б. М. Щепотин (1986) отмеч ал  в 1-е сутки ИМ, причем у 
больных с т я ж е л ы м  клиническим течением его угнетение  
активности дег идрогеназ  лим фоцитов  было более в ы р а ж е ­
но, чем у больных с легким течением.

Повыш ен ие  активности К Ф  и снижение  активности д е ­
гидрогеназ в л и м ф о ц и тах  являю тся ,  по-видимому,  д о к л и ­
ническими пр и зн ак ам и  аллерги и и иммунологических н а ­
рушений при ИМ.  Цитоэнзимологические  исследования  
лим ф оцитов  периферической крови можн о использовать  
д л я  оценки иммунологического  статуса  у больных ИМ.

Изм енение  активности дег идрогеназ  в к летка х  крови 
объясняю тся  перестройкой о р ган и зм а  в ранние  сроки И М  
на  ан аэр об ны й м еха низм  дыхани я,  ум ен ьш аю щ и й  потреб­
ление кислорода .  Из  всех дег идрогеназ  наи бо льш ую  д и а г ­
ностическую ценность при остром И М  имеет  Л Д Г ,  а к т и в ­
ность которой пов ыш ается  в первые дни за б о ле в а н и я  и ос­
тается  высокой в течение всего острого периода  ИМ.

Л и п и д ы .  В а ж н а я  составная  часть  лейкоцитов  — фос­
фолипиды. Они входят  в состав клеточных мембран,  ми­
тохондрий,  лизосом, о б н а р у ж и в а ю т ся  в специфической 
зернистости не йтр оф иль ных  гранулоцитов.  Л и п и д ы  у ч ас ­
твуют в клеточном метаболизме,  используются  для  пос­
троения  фагосом и лизосом,  внутриклеточного  п е р е в а р и в а ­
ния микробов  (В. А. Алмазов ,  Б.  В. А ф ан асье в  и соавт.,  
1979).

Д а н н ы е  о со де рж ани и липидов  в ней трофильных гра- 
нуло цитах  периферической крови при остром И М  малоч ис ­
ленны и противоречивы.  Т. А. Тыгина  (1975) не отметила  
изменений в со де рж ани и липидов  в нейтро фильных  грану-  
лоци тах  у больных И М  и стенокардией.  Г. И. Козинец и 
соавторы (1984) в острый период И М  о б н а р у ж и л и  по вы ш е­
ние уровня  лип идов  в нейтро фил ьны х гранулоцитах ,  кото­
рый достиг ал  ма к с и м у м а  на 7-е сутки, за т е м  постепенно 
сн и ж ал ся  в подострый период и в о з в р а щ ал с я  к норме на 
30-е сутки.  П ри  реци дивир ующ ем И М  в ответ на появление 
нового некротического  очага  в ми ок ар де  со де рж ани е  л и ­
пидов в нейтро фильных  гра ну лоц и та х  еще раз  увели чи ­
валось.

П о л и с а х а р и д ы  (гликоген)  — основные вну тр ик ле­
точные источники энергии. Гликоген являе тся  пок аза те лем 
двигате льной  активности нейтро фильных  гранулоцитов .  
Д а н н ы е  ли тер ату р ы  о соде рж ани и гликогена в нейтрофиль-



Таблица 19. Показатели НБТ-теста и активности ACT при И М  (А. А. Д е­
мин, В. П. Дробыш ев, 1978)

О б с л е д о в а н н ы е
Н Б Т - п о л о ж и т е л ь н ы е  

к л е т к и ,  %
С о д е р ж а н и е  A C T ,  

м м о л ь / ( м л  • ч)

Здоровы е люди 
Больны е ИМ
1-е сутки
2-е »
4-е »

32 ,3+ 4 ,1  
3 0 ,3 + 3 ,8  
25 ,2+4 ,1  
18,8 +  3,5 
9 ,1 + 3

7 ,1 + 2 ,8

2 ,И ± 0 ,5 7  
2 ,0 3 + 0 ,4 3  
0 ,4 6 + 0 ,1 3

0 ,2 + 0 ,0 5

8-е »
14-е » 
2 1-е  » 8+ 1,2

0 ,2 2 + 0 ,0 8

ных гран ул оц и тах  при остром И М  разноречивы,  что не 
позвол яет  реком ендовать  определение его д л я  клинической 
лабо рат орно й диагностики ИМ.  Достоверн ое  повышение его 
в этих кле тк ах  в острый период И М  с тенденцией к н о р м а ­
ли за ц и и  по мере выздоровлен ия  описали Г. И. Козинец и 
соавторы (1984).  Н а и б о л ь ш е е  повышение уровн я  гликог е­
на о б н а р у ж и в а л о с ь  на  14-е сутки ИМ,  за тем  он постепенно 
сн и жа лся .  П ри рециди ви рую ще м И М  изменения  с о д е р ж а ­
ния гликогена в ней трофильных грану лоц и та х  носили т а ­
кой ж е  характе р ,  ка к  при первичном ИМ.  Увеличение  ко ­
личества  гликогена  об ъясняе тс я  возра стани ем  энергетичес­
ких з а т р а т  ней трофильных гранулоцитов ,  связанны х с 
фагоцитозом,  во зн и ка ю щи м в период резорбции ом ерт вев ­
шего очага  в миокарде .  Сн иж ени е  со д ер ж ан и я  гликогена 
в нейтро фильных  г ран ул оц и та х  при остром И М  на б л ю д а ли
В. И. Никуличев а ,  Ф. С. Хусанова  (1977),  при стенокардии 
тако е  изменение  не наблюдалось .

Т аки м  образом,  в ранние  сроки И М  изменяется  не 
толь ко  количество  ней трофильных лейкоцитов ,  но и вну­
триклеточный метаболизм,  что в ы р а ж а е т с я  в повышении 
активности гидролитических фе рментов  ( Щ Ф  и К Ф ) , Л Д Г ,  
снижении активности пероксидазы.  Н еодно зна чные  данн ые  
об активности при остром И М  С ДГ,  ЦО,  соде рж ани и гли­
когена и липидов  можно объяснить  отсутствием у н и ф и ци ­
рованн ых цитохимических методов  и способов учета,  оцен­
ки результат ов  исследований.

Цитохими чес кие  исследования  нейтро фильных  г ра н у­
лоцитов  периферической крови в сочетании с э л е к т р о к а р ­
диографией,  клиническими и биохимическими ис следо ва ­
ниями могут служит ь  ранн ими  дополни тельным и диа гно сти­
ческими и прогностическими тестами при ИМ.  Н а иб олее  
ин фо рматив ны м и доступным д ля  выполнения в любой 
клинико-диагностической л а бо р а т о р и и  я в л яю тся  исследо-



Таблица 20. Изменения гематологических показателей у  больных ИМ
и здоровых лю дей

Гемоглобин, г/л 

Гемоглобин А2

Эритроциты, Т/л 

Л ейкоциты , Г/л

132— 164 у 
мужчин, 
115— 145 у 
ж енщ ин 
3,5 % У м у ж ­
чин, 1,5 % У 
женщ ин от 
всего количе­
ства гем огло­
бина
4— 5,1 у м у ж ­
чин, 3,7—4,7 
у женщ ин
4— 8,8

Тромбоциты, Г/л 180— 320

Гранулоциты:
нейтрофильные,
Г/л
эозинофильные,
Г/л
базоф и лы ш е,
Г/л

М оноциты, Г/л 
Г/л

СОЭ, мм/ч

Активность 1ДФ 
нейтрофильных 
гранулоцитов, 
уел. ед.

Альбумины п лаз­
мы крови 
« 2 -Глобулины 
С -реактивны й бе­
лок
В ремя рекальци- 
фнкацин плазмы  
кровн, с

2,56— 4,5

0,075— 0,3
0,002— 0,054

0 ,4 2 + 0 ,0 6

1— 10 у м у ж ­
чин, 2— 15 у 
женщ ин 
3 8 ,0 + 4 ,2

Увеличение

Увеличение

Увеличение у 
25— 54 % 
больных 
Увеличение 
(до 1 0 -1 2 )  
за  счет ней­
трофильных 
гранулоцитов 
у 7 0 - 8 5  % 
больных 
Увеличение

А. А. К ры лов и 
соавт., 1978;
А. Н. Тарасов, 
1979

9 1 ,8 ± 3 ,3

П овы ш ение 
Резкое сниж е­
ние или отсут­
ствие
Уменьшение

Увеличение

Увеличение у 
больш инства 
больных 
1 5 8 + 6 ,8  на

2-е сутки з а ­
болевания, 
198+7,1  на
5-е сутки 
Снижение

'Щ
Увеличение 
О б н ар у ж и ­
вается 
5 2 ,5 ± 3 ,5  
(или увеличе­
ние)

Л. Т. М ал ая  и со ­
авт., 1981;
A. В. С ум ароков,
B. С. М оисеев, 
1986

А. И. Грицю к и 
соавт., 1979;
Л. Т. М ал ая  и 
соавт., 1981;
Е. Ю. В асильева и 
соавт., 1983

A. В. С ум ароков,
B. С. М оисеев, 
1986

А. Щ еклик и со­
авт., 1980
C. П. Синнцын, 
Н. В. И ванова,
1985
A. В. С ум ароков,
B. С. М оисеев,
1986
М. Г. Ш убич и 
соавт., 1980

Н. В. К узько, 
1985

Г. М. Н айш тут и 
соавт., 1979



П о к а з а т е л ь З д о р о в ы е  л ю д и Б о л ь н ы е  И М А в т о р ,  г о д

Толерантность 3 8 1 + 4 4 ,2 233 +  44,2 »
плазм ы  кровн к (или повы ш е­
гепарину, с ние)
Фибриноген, 3 7 8 + 3 2 ,6 5 4 7 + 2 5 ,8 »
мг/100 мл (или сниж е­

ние )
Свободный гепа­ 5 ,9 + 0 ,5 5 3 ,7 ± 0 ,3 Г. М. Н айш тут
рин, с (или увеличе­

ние)
соавт., 1979

Ф ибринолитичес­ 195+ 16 ,5 3 6 0 + 2 3 ,4 »
к ая  активность, (или сниж е­
мин ние)

П р и м е ч а н и е .  П о к а з а т е л и  э р и т р о ц и т о в ,  г е м о г л о б и н а ,  л е й к о ц и т о в ,  т р о м б о ц и ­
т о в ,  С О Э  у  з д о р о в ы х  л и ц  д а н ы  п о  В.  В.  С о к о л о в у ,  И .  А.  Г р и б о в о й  (1985) ;  э о з и н о ­
ф и л ь н ы х  и  б а з о ф и л ь н ы х  г р а н у л о ц и т о в  — н о  М .  А.  Б а з а р н о в о й ,  Т.  Л .  С а к у н  
( 1982) .

вани я  активности Щ Ф  и перокендазы.  Д о к а з а н а  их вы со­
к а я  диагност ическ ая  и прогностическая  (при изучении в 
дина ми к е )  значимость .

Тест с ии тр об лутет разол иум ом  (П Б Т )  м ож ет  х а р а к т е р и ­
зо вать  наруш ение  внутриклеточного м ета б о л и зм а  в нейтро- 
филь ных  грану лоци та х  при И М  (А. А. Демин,  В. П. Дро-  
бышев,  1978).  У зд оровых людей часть  ней трофильных 
гранулоцитов  во сста н авли ва ет  in v i t ro  Н Б Т  в н ераствори ­
мый прец ипи тат  ф о р м аз ан а .  П ри  использовании этого тес­
та  д л я  диагностики И М  он считается  от риц ат ел ьн ым при 
количестве  Н Б Т -п о ло ж и т е ль н ы х  клеток  менее 10 %, поло­
ж и т е л ь н ы м — при количестве  более 1 0 % .  У всех больных 
И М  пок аза те ли НБТ -теста  в 1-е сутки за б о ле в а н и я  были 
выше (32,3 % ± 4 , 2  % ) ,  чем у больных стенокардией 
( 7 , 1 %  ± 2 , 8 % ) .  Увеличение по ка зателей Н БТ -т еста  н а ­
блю да лос ь  более пр од олжите льное  время,  чем повышение 
активности A CT  (табл.  19).

В табл .  20 приведены гематологические  пок аза те ли у 
зд оровых людей и больных ИМ.

3.7. Изменения свертывающей, 
противосвертывающей и фибринолитической 

активности крови

В первые 12 ч с момента  возникновения  И М  п овы ш ает ­
ся ф иб ринолитическая  активность  крови (В. А. Люсов,  
Ю. Б. Белоусов ,  1981; Е. И. Чазов ,  Б. В. Петровский,



Таблица 21. Показатели гемостаза у больных в острейш ий период 
крупноочагового  И М  (Т. В. Зверева, В. Б. Хватов, 1982)

Ч а с ы п о с л е  в о з н и к н о в е н и я  И М

П о к а з а т е л ь
З д о р о в ы е

л ю д и 3 —5- й  
. ( П = Б 0 )

1

12-й (11=20) 24- й (п = 20)

Фибриноген, 
мг/100 мл 
П ротромбин, % 
Толерантность п л аз­
мы к  гепарину (у 
больных, не полу­
чавш их его при д о ­
госпитальном  лече­
нии), мин 
Тромбоциты , Г/л 
В ремя лизиса эугло- 
булинов, мин 
П лазм иноген, К Е/м л
а г Антитрипсин,
мг/100 мл
аг-М акроглобулип,
М Е Д /м л
П родукты  д е гр а д а ­
ции фибриногена

2 5 0 -  400 334 ,1+48 ,2  305,6+22,1  315 ,7+21 ,4

80— 100 9 4 ,8 + 8 ,3
7— 11 7 ,8 + 2 ,6

89 ,6 ± 8 ,0  8 6 ,4 ± 7 ,2

2 5 0 - 3 5 0
120— 240

390 ,8±22 ,3
93 ,3+41 ,4

41 9 ,7±43 ,2
105,3+10,8

40 6 ,7 ± 2 9 ,3
128,9±32,1

4,0
180— 250

2,84+0 ,72
215 ,2+74 ,6 232 ,5+26 ,8

2,72±0 ,81
297 ,8±64 ,5

4 5 - 7 5 62,7 rb 12,5 61 ,2 + 2 ,6 6 2 ,2 ± 3 ,8

0— 10 2 ,3 ± 0 ,6 4 ,6 ± 2 ,4 5 ,2 ± 2 ,2

С. В. Андреев ,  1981; J. F r a n z e n  и соавт.,  1983).  В острый 
период И М  увелич ива ют ся  количество  тромбоцитов ,  их 
адг ези вна я  и а грегаци онн ая  способность,  тром бо пл астич е ­
ская  активность  крови (за счет поступления  тромбоплас-  
тина  из сосудистой стенки и очага  не к роза ) ,  содерж ан ие  
фибриногена  и толерантность  пл азм ы  к гепарину.  О д н ако  
это н аблю дает ся  не у всех больных.  Ч асто  у больных И М  
оп ред еляю т нор мальн ую  конце нтрацию фибриногена  
(Л.  Т. М а л а я ,  В. И. Волков,  1978; Е. И. Бо толова  и со­
авт.,  1985).

Т. В. З верева ,  В. Б. Хватов  (1982) исследовали состо­
яние  с верт ы ваю щей и фибринолитической систем крови в 
первые д ва  дня  после возникновения крупноочагового И М  
(табл.  21) .  В первые 3— 5 ч за б о ле в а н и я  опр еделял ась  
наклонность  к гиперкоагуляции.  Хотя средние  величины 
п ок азате лей  фибри но лиз а  изменяли сь  несущественно,  у 
некоторых больных он ус ил ив ался  и увеличива лис ь  протро- 
мби нов ая  активность,  количество тромбоцитов,  их а гр ега ц и ­
онная  способность.  У больных с некуниро ванн ым болевым 
синдромом ф иб ри нол ити че ска я  активность  крови (время 
ли зи са  эуглобинов)  в 2,6 р а з а  п р е в ы ш а л а  ее средний ф и ­
зиологический уровень  и б ы ла  более  высокой, чем при Й М  
без болевого  синдрома.



Рис. 12. П оказатели  тромбоэласто- 
граммы  крови

А к ти вац и я  фибри но лиз а  у 
больных И М  кр атко врем ен н ая .  
Т. В. Зве рева ,  В. Б. Хватов
(1982),  J.  F r a n z e n  и соавторы
(1983) связы ваю т  ее с повы ­
шением с оде рж ани я  антиплаз- 
мииов (пре жде всего a i -анти- 
трипсина)  и антиактиваторов .

В первые часы И М  увеличивается  количество плазмино- 
гена и умень ша етс я  уровень его ингибиторов в крови, что 
на р у ш а е т  соотношение  фибринолитической системы и у к а ­
зы в а е т  на изменение функции фибринолиза .

П о к а з а т е л и  св ер тываю щей системы крови в острый пе­
риод И М  свидетельствуют о гиперкоагуляции  (И. И. М я г ­
ков и соавт.,  1985).  У больных пов ыш аю тся  протромбино-  
вый индекс (с 95,4 с ± 1 , 7  с до 116,2 с ±  1,8 с) ,  потребление  
про тромбина  (с 73,4 с ± 3 , 3  с до 96,3 с ± 2 , 6  с),  ум ен ьш ается  
время река л ь ц и фи к а ц и и  (с 78,5 с ± 2,1 с до 60,5 с ±  1,4 с),  
толерантности п л а зм ы  к гепарину (с 190 с ± 3 , 7  с до 
156,2 с ± 2  с) и свободного гепарина  (с 4,5 с ± 0 , 2  с до 
3,1 с ± 0,2 с).

П р и  проведении А К Т  мы о б н а р у ж и л и  у больных И М  
а кт и вац и ю  ко агуляци и и ф иб рин олиз а  (Е. А. З а х а р и я ,  
М. В. Кинах,  1985). Повыш ени е ф иб ринолиза  х а р а к т е р и з о ­
валось  двухфазностью.  П о к а з а т е л и  фибрин олиз а  не воз­
в р а щ а л и с ь  к норме д а ж е  после клинического у л учш ени я— 
на 15— 20-е сутки заб ол еван ия .  П ри И М  на  тромбоэласто-  
грамме определялись:  1) нор мал ьн ые  п о к аза те ли о б р а з о в а ­
ния сгустка при мелкоочаговом ИМ,  2) гиперкоагуляция ,  
3) гиперко агуля ция  с акти ваци ей фибринол иза ,  4) гипо­
ко аг уляци я  с акт ивацией ф иб ринолиза  (рис. 12, табл .  22) .

Таблица 22. Тромбоэластограмма стабилизированной

О б с л е д о в а н н ы е
П о к а з а т е л и

R ,  м и н  | К, t ,  м и н

Здоровы е люди 
Больны е ИМ:

9,5 +  0,14 6 ,0±0 ,21 9 ,4 ± 0 ,3 0

средней степени тяж ести 
(мелкоочаговый ИМ )

3 ,5 ± 0 ,И 4 ,0 ± 0 ,3 0 6 ,5 ± 0 ,3 5

тяж елой  формы (крупно­
очаговы й ИМ )

3 ,0 ± 0 ,1 2 1 ,6 ± 0 ,24 5 ,0 ± 0 ,21

очень тяж елой  формы (кар- 
диогенный шок)

12,9 ± 0 ,1 5  

— - 120  —  —

14,0+0,31 15,5±0,41



Активность ком плекса  пр о а к ти в а то р — пла змоген у б оль ­
ных стенокардией и И М  была  выше, чем у здоро вых л ю ­
дей. Сни же ние  обще й фибринолитической активности при 
этих з а б о ле в а н и я х  о б ъя сн яю т  увеличением в крови содер­
ж а н и я  ингибиторов фибр инолиз а  (антиплазминов,  ингиби­
торов  активности плазминогена  и др.) .

J .  F. M a r t i n  и соавторы (1983) отмечают,  что в первые 
12 ч с момента возникновения И М  средний объем тр о м б о ­
цитов увел ичива лся  на 0,98 И ( Р < 0 , 0 0 1 ) ,  а через 6 нед — 
на  1,24 И ( Р < 0 , 0 0 1 ) .  П ри  И М  уве лич ив алас ь  т а к ж е  плот ­
ность тромбоцитов  на 25 г/л ( Р < 0 , 0 5 ) .  П редполагаю т,  
что увеличение об ъема тромбоцитов  происходит  до воз­
никновения  ИМ.

По  дан ны м Н. A. C a m e r o n  и соавторов  (1984),  средний 
ра зм ер тромбоцитов  сразу  после возникновения И М  сос­
та в л я л  (9 ,07 +0 ,07 )  f 1, у зд оровых людей — (8 ,3 +0 ,0 7 )  
f l  (Р < 0 , 0 0 1 ) .  У больных И М  в острый период среднее  к о ­
личество тромбоцитов  в крови составляло ( 2 7 5 + 7 )  Г/л, 
у здоровых л ю д е й — ( 2 9 5 + 5 )  Г/л ( Р < 0 , 0 1 ) .

Через  7 нед после И М  ра зн и ца  в объеме тромбоцитов  
сохр аня лас ь  и средний разм ер  и х — (8,69± 0,1) f l  — д о ­
стоверно пр евыш ал  таковой у зд оровых людей ( Р < 0 , 0 1 ) .  
В более поздние сроки размер тромбоцитов  у ж е  не о т ли ­
чал ся  от ра зм е р а  этих клеток  у здоровых людей.  Ув еличе­
ние числа  крупных тромбоцитов  у больных И М  свидете ль ­
ствует о в аж н ом  участии их в патогенезе  ИМ,  т а к  к ак  к р у ­
пные тромбоциты гемостатически более  активны.

В. С. Ме льн и ко ва  и соавторы (1985) у к а з ы в а ю т  на то, 
что у 64,4— 80 % больных И М  отсутствует  пр и зн ак  о б р а т и ­
мости агрегации тромбоцитов .  У больных с сочетанным 
И М  по сравнению с больными с изо лированным инфа рк том  
левого ж ел у д о ч к а  п р о к оаг уля нт на я  активность крови выше 
по п о к аза те л ю  протромбинового  индекса  (соответственно 
Ю 4 % + 3 , 8 %  и 93,7 % + 2 , 2 % ) ,  уровню фибриногена

крови у здоровых лю дей и у больных ИМ

т р о м б о э л а с т о г р а м м ы

М А ,  м м  j С т | Е М А / с

34,0 ±  1,40 1 5 ,5± 0 ,03 2 1 ,0 ± 0 ,0 2 5 1 ,5 + 1 ,2 2 2 ,1 9 + 0 ,0 7

5 8 ,0 + 0 ,9 3 10 ,5+ 0 ,06 14,0 +  0,04 138 ,1+0 ,90 5 ,5 2 ± 0 ,0 8

69 ,0 + 0 ,8 4 6 ,6+0,051 9 ,6 + 0 .1 0 222,5 +  1,30 10,4 +  0,10

2 5 ,0 ± 0 ,6 2 2 5 ,5 ± 0 ,0 6 2 2 ,7 ± 0 ,0 9 4 2 ,9 ± 0 ,8 4 3 ,1 3 ± 0 ,0 6



(5,3 г / л ± 0 , 8  г/л и 3,9 г / л ± 0 , 7  г /л) ,  времени лизиса  ф и б ­
ринового сгустка  (280 м и н ± 2 8  мин и 188 м и и ± 3 3  мин).  
П ри И М  снижа етс я  антит ро мби но вая  активность в ауто- 
коаг улогра ммах .  Фу нкция тромбоцитов  зависи т  от с о д е р ж а ­
ния в них циклических нуклеотидов  (цАМФ, ц Г М Ф ) ,  кото­
рые являю тся  внутриклеточными посредниками ней ромед и­
аторов  и гормонов.  П р и  сниженной функции тромбоцитов  
увелич ива етс я  активность цАМФ, а при повышенной — 
во зр астае т  со де рж ани е  внутриклеточного цГМ Ф.  У б оль ­
ных, перенесших ИМ,  в тромбоцитах  у м ен ьш аетс я  ко ли че­
ство ц А Д Ф  до (1 ,48+ 0,3 8)  нмоль/3-  108 клеток,  при норме 
(2,8± 0,24) п м оль /3 -10 8 клеток,  увеличиваетс я  сод ерж ан ие  
цГ М Ф  до (0,53 ±  0,07) п м ол ь/ 3- 108 клеток  при норме
(0 ,29± 0,11) пм о л ь /3 -1 0 8 клеток,  в резул ьт ат е  чего к о э ф ­
фициент  ц А М Ф /ц Г М Ф  сни жа ется  до 3 , 7 ± 0 , 5  при норме 
1 7 , 2 ± 4 , 1. Эти изменения ,  вероятно,  об условлив аю т по вы­
шение  активности тромбоцитов  у больных И Б С  (Е. И. С о ­
колов и соавт.,  1986).

П о к а з а т е л и  свертываю ще й системы крови в опр еделен ­
ной мере з ави сят  от времени года.  Так,  весной у мужчин 
в доклинической стадии И Б С  активизир уетс я  с в ер ты ваю ­
щ а я  система крови и снижа етс я  с од ерж ан и е  ак ти ватора  
плаз мин огена  (см. табл .  2) .  Очевидно,  поэтому весной И М  
возн икаю т чаще, чем в другие  сезоны. Кроме  того, имеет 
значение  уменьшение  поступления с пищей экзогенных био­
антиоксидантов  (витаминов) ,  в этом числе  недостаток 
аскорбиновой кислоты.  П ри  д еф иците  этого ви та мин а  н а ­
бл ю да ется  дисфу нкция свертываю ще й и депрессия  проти- 
во сверты ваю ще й системы крови.  К  на ру ш ени ям функции 
противосвертываюгцей системы приводит  дефиц ит  ретинола 
в пище. Весной сни жа етс я  функция щитовидной железы ,  
что мо же т  способствовать угнетению активности фибрино-  
литической системы (Г. В. Андреенко и соавт. ,  1980).

У лиц пожилого  и старческого во зра ста  при И М  к о л и ­
чество фибриногена  в сыворотке  крови увелич ива етс я  боль ­
ше, чем у больных молодого  возраста ,  и нередко п р е в ы ш а ­
ет норму д а ж е  через 1 мес после возникновения ИМ,  чего 
не отмечается  у больных молодого возра ста  (О. В. Кор- 
куш ко, 1980).

В постин фар ктн ый период, через 6— 12 мес от момента 
возникновения ИМ,  фибринолит ическая  активность крови 
понижена  у 2 7 % ,  повышена — у 2 2 % ,  н о р м а л ь н а я -— у 
51 % больных.  С о д е р ж а н и е  фибриногена  в этот период у 
89 % больных находится  в пределах  норм ы (К. В. М а р ­
ков, 1977).

По  д ан ны м  Л.  Т. Малой,  В. И. В ол ков а  (1978),  в ы р а ­
ж е н н а я  ги пе рко агуляц и я  сохраняется  после  перенесенного



И М  до двух  лет,  что является  одним из факторов ,  пр е д р а с ­
п олагаю щ и х  к  возникновению повторных И М  в этот пе­
риод.

Н а  основании того, что у здоровых людей вы являю тс я  
аутоан тител а  к акти вн ым ферм ен та м  гемостаза ,  пре дпр и­
ни мали сь  попытки иммунологической диагностики внутри- 
сосудистого свертывания  крови и внутрисосудистого  тром- 
бо образов ани я  у больных ИМ (Б. И. Кузник,  Н. Н. Цыби-  
ков, 1981).  Э. Ш. Халфе н и соавторы (1985) установили,  
что у больных тра н с м у р а ль н ы м  И М  ум ен ьш ается  титр ан ­
тител иммунной кроличьей п л а зм ы  к тромбину до 4 , 8 5 +  
0,32 при норме 8 , 9 ± 0 , 16. Титр антител меньше сни жа етс я  
у больных други ми ф о р м ам и  И Б С .  Н изк ий титр антител 
иммунной пл азм ы  н аблю д ает ся  на  5— 15-е сутки ИМ. 
У больных И М  выя влено уменьшение  ти тра  антител 
иммунной п л а зм ы  к фибриногену (фибри ну) ,  что свиде­
тельствует  о наличии внутрисосудистого свертывания  к р о ­
ви и внутрисосудистого т р о м бо об разо ва ни я  (Э. Ш. Халфе н 
и соавт.,  1985), Следовательно,  в острейший период И М  из ­
меняется  функц ия све рты ваю ще й системы крови: п о в ы ш а ­
ются  о б щ а я  к о а г у л и р у ю щ а я  активность  (время р е к а л ь ц и ­
фи ка ц ии  и толерантности п л а зм ы  к  гепарину) и уровень 
фибриногена .  В острый период И М  ф иб ринолитическая  а к ­
тивность крови у 50 % больных снижена ,  у 33 % — в пр е­
д ел а х  нормы, у 17 % — повышена.  В этот период И М  более 
чем у 50 % больных увеличено с од ерж ан и е  фибриногена.  
Таки м образом,  изменения фибринолиза ,  свертываю щей 
и ант ис вертыва ю щ ей  систем крови при И М  сложн ые  и не­
однотипные. Они зав ис ят  от стадии за болевания ,  возни к­
ших осложнений,  ин дивидуальны х особенностей больных,  
сезонности.  Ч а щ е  всего со де рж ани е  свободного гепарина  и 
фибр инолит ическая  активность крови уменьшаются .  
П р и  благоп ри ятн ом  течении И М  фибринолит ическая  а к ­
тивность и уровень свободного гепарин а  пов ыш аются ,  что 
р а ссм ат ри вается  к а к  проявление  за щ ит ны х  ко мп ен сатор­
ных механизмов.

По мнению II. Л. Гри ц юк а (1979),  при И М  не н а б л ю д а ­
ется специфических изменений в свер тываю ще й и противо- 
све ртываю ще й системах крови.  Фибринолитическа я  а к т и в ­
ность крови у больных И М  м ож ет  быть нормальной,  повы ­
шенной или сниженной в равной части случаев.  П ри з н а ­
чительном увеличении фибринолитической активности к р о ­
ви н аблю да етс я ,  к а к  правило,  п ар ал л ель н о е  уменьшение  
адгезивных и агрегационных свойств тромбоцитов .  При 
но рм альн ом  фибр инолиз е  адгезивность  и агрегация  т р о м ­
боцитов ч ащ е  повышены. Ле ч еб ны е  меропри ят ия  н о р м а л и ­
зуют пок аза те ли гемостаза.



Таблица 23. Вязкость цельной крови 
при разных скоростях реологическо­
го сдвига у больных ИМ, сП, Р<0,001
(Т. Schab itz , Н. Kroch, 1983)

Реологические пока­
затели крови. Изменение  
вязкости крови у боль ­
ных И М  изучено нед оста­
точно. Известно,  что при 
сочетании двух  или бол ь­
шего числа фа кт ор ов  ри с ­
ка пов ышенн ая  вязкость  
крови усили вает  их

С к о р о с т ь
с д в и г а Б о л ь н ы е  И М З д о р о в ы е

л ю д и

218,7 5 ,2 2 ± 0 ,9 6  3 ,74±0 ,51
243 4 ,9 6 + 1 ,6 8  3 ,6 2 + 0 ,7 3
364,5 4 ,8 4 ± 1 ,2 3  3 ,5 0 ± 0 ,5 6
437,4 4 ,7 3 ± 1 ,4 7  3,41+0,71
656 4 ,6 8 ± 1 ,1 8  3,37 ± 0 ,4 8
729 4,62+1,21) 3 ,3 4 ± 0 ,4 9

1312 4 ,4 9 ± 0 ,8 4  3 ,3 3 ± 0 ,3 9

(И. L eonha rd t ,  1977),  С у ­
ществует  п р я м а я  ко рре ­
л я ти в н ая  зависимость  
межд у  увеличением в я з ­
кости крови и гииерлини-

демией (И. L eo nha rd t ,  П. Anrn tz ,  1978; j .  D o r m a n d y  и co- 
авт.,  1982).

П ри И М  вязкость  крови пов ыш ается  (Ю. Б. Белоусов ,  
В. Б. Ра зу мов ,  1975; И. А. Гайстер ,  С. С. Григорян,  1981). 
В ы ра ж енн ость  реологических сдвигов при И М  кор релирует  
с увеличением с оде рж ани я  фибриногена  в крови,  тяж естью  
з аб о лева н и я  и раз вив шейс я  сердечной недостаточностью.

П о к а з а т е л и  гематок рит а  в первые 3 сут от момента  
возникновения И М  увеличены,  затем они уменьшают ся ,  
хотя  вязкость  крови остается  высокой.  В этот период от ме­
чается  п р я м а я  кор ре ляци я  ме ж д у  увеличением вязкости 
крови и пл азм ы  и усиленной агрегацией эритроцитов .  Ч е ­
рез 2 нед от момента возникновения И М  у больных уме нь ­
ш аю тся  вязкость  крови и п ок аза те ль  общего пер иферичес­
кого сопротивления (В. А. Л ев то в  и соавт.,  1982). При 
очень высокой вязкости крови у больных И М  ч ащ е  возни­
к аю т  осложнения.

J. Schabi tz ,  П.  Kroch (1983),  и зм еря я  реологические  
п о к аза те ли крови с помощью ротационного вис ко зим ет ра  
при темпе ратуре  37 °С и 7 ра зн ых скоростях  сдвига,  у с т а ­
новили, что у больных И М  вязкость  крови на 1,5 сП выше,  
чем у здоровых л ю дей  (Р < 0 , 0 0 1 ) ,  табл .  23. Н а и б о л ь ш и е  
изменения  вязкости крови у больных И М  н а б л ю д а ю т с я  в 
зоне  средних скоростей сдвига (218,7; 243 и 364,5 с- 1 ).

J. Schabi tz ,  И.  Kroch  (1983) о б н а р у ж и л и  нал ичие  п р я ­
мой корр еляци и м е ж д у  вязкостью крови и гематокритом,  а 
т а к ж е  со де рж ани ем  фибриногена ,  гемоглобина,  холестери­
на и общих липидов  при ИМ.  В обратной ко рреляци и с 
вязкостью крови у больных И М  находится  коэффи циент  
альбуми н/глобулин.  У больных острым И М  п о к аза те ли ге­
матокр ита ,  концентрации фибриногена  и холестерина  бо­
лее  высокие,  чем у зд оровых людей.

Таки м образом,  повышение вязкости крови у больных



И М  об условлив ает  сни жение  периферического  кр о во сн аб ­
жен ия,  ос л а б л я е т  кровоток в венечных арт ер и ях  и создает  
пр едраспо ложе нность  к возникновению ИМ,

I
3.8. Показатели иммунологической 

реактивности

Аутоиммунные реакции сопр ов ож да ю тс я  наруш ение  м е та ­
боли зм а  и целостности сердечных миоцитов,  изменение ан ­
тигенных свойств белк а  поврежденного  учас тка  миок арда .  
И з  некротического очага  ми о к а р да  пре терпевшие конфор- 
мационные изменения белки всасываю тся  в кровь,  т. е. 
происходит  резорбция антигена .  Ответн ая  реакц ия  на по­
пад ани е  этого антигена  в кровь — об раз ован ие  антикарди-  
альны х антител ,  титр которых состав ляет  1 : 3 6 0  — 1 : 6 5 0  
и более.  Отмечена  п р я м а я  зависимость  количества  о б р а з у ­
ющихся  антител от разм еров  некроза  миокарда .

П оявлен и е  в органи зме  больных И М  антигенов из по­
врежденн ого  участка  ми о к а р д а  позволяет  с помощью со­
ответствующих специфических антител определить  л о к а л и ­
з аци ю  и ра зм е р ы  некротического участка  его (Д ж .  Б. За-  
бриски,  М. А. Ингл,  Г. Ви л л ар р и л ,  1984).

А н ти к ар ди ал ь н ы е  антитела ,  по-видимому,  т а к ж е  могут 
учас твоват ь  в м ех ан и зм ах  саногенеза.  Клинические  н а б л ю ­
дения  свидетельствуют о патогенетической роли специфи­
ческих ант и к а р ди а л ь н ы х  антител (миокардиоцитотокси- 
нов) в развитии не только некоторых форм миокардита ,  
мио ка рдиодистрофий,  но и з а т я ж н ы х  и повторных ИМ.  
П р е дп ол ага ется  участие мио кардиоцитотоксинов  в возн ик­
новении некоторых постинфар ктн ых осложнений.

Чем обширнее  зона по р аж ен и я  ми ок арда ,  тем ч ащ е  и 
более  длительное  время н аб л ю д аю тся  аутоантитела  в 
крови.

У некоторых больных крупноочаговым И М  а н т и к а р д и ­
альны е ант итела  о б н а р у ж и в а л и  реакцией св язы вани я  
компл емента  па 2 — 3-и сутки за болевания .  Н а  5— 7-е сут­
ки они у ж е  н аб л ю д али сь  у 33 % больных, а на 3-й неде­
л е — у 63,3 %. Н а  4-й неделе  частота  выявлен ия  антител  
сос та вляла  50 %, на  5 — 8-й неделе  — 35 %. П ри  мелко оч а ­
говом И М  на 5— 7-е сутки за б о лев ан и я  ант ите ла  оп р е д е л я ­
лись  у 23 % больных, на 3-й неделе  — у 37,5 %, на 4— 8-й 
неделе — в единичных случаях .

Ре акц ие й пассивной аг глю тинации  (гемагглютинирую-  
щие ант итела)  а н т и к а р д и а л ь н ы е  антитела  о б н а р у ж и в а ­
лись  ч ащ е и в более высоких ти тр ах  (1 : 640),  чем реакцией 
связы вани я  ко мп лемен та  ( 1 : 5 — 1 : 4 0 ) .  Аутоантитела



Л и м ф о ц и т ы

О б с л е д о в а н н ы е
э р и т р о ц и т о в  б а р а н а  ( Е - Р О К )

а б с о л ю т н о е
ч и с л о п р о ц с н т

Здоровы е лю ди 127 2 ± 1 6 0  5 7 ± 4  9
Больны е стенокардией 6 9 0 ± 1 2 5 *  3 8 + з ’б*
Больны е ИМ  ~

острым 2 1 6 ± 8 1 ,5 *  2 4 ± 5  3**
подоетрым 5 0 7 ± 5 5 *  34 3 + 3  4*
в стадии рубцевания 7 42+ 124*  4 0 + 4  9**

: 0,01-0,001, ** р  <  0,05.

с р е ц е п т о р а м и  д л я

Ф Г А э р и т р о ц и т о в  м ы ш е й

а б с о л ю т н о е  ч и с л о п р о ц е н т а б с о л ю т н о е  ^ и с л о п р о ц е н т

1 805+ 195  8 0 + 5  2 4 0 ± 4 0  1 0 + 2 ,9
83 3 + 1 8 3 *  5 8 + 4 ,4 *  3 3 6 ± 5 4  И ± 2 ,4

4 1 5 + 1 1 2 *  
7 20+ 147*  

1121 +  139*

4 1 + 6 1 *
48 + 4 ,6 *
5 9 + 5 *

2 9 8 + 2 5
3 51+ 35**
3 7 7 ± 8 2

18±2,5**
2 5 + 2 ,2 *
1 8 + 4 ,5



выявлен ы у 19,1 % больных стенокардией и у 7,5 % зд о р о ­
вых людей (Д ж .  Б. З а б р и с к и  и соавт. ,  1984).

П р и  И М  в крови н аб л ю д аю тся  т а к ж е  Д И К  (П. В. Б а ­
рановский,  1983; И. Ф. Шуства ль ,  К. Ю. Кан ошенко,  1986). 
В острый период крупноочагового  И М  они определяются  
у всех больных,  в подострый —  у 50 % больных.  В острый 
период мелкоочагового И М  Ц И К  вы явлен ы у 40 % б о ль ­
ных, в подострый — у всех больных. По д ан ны м  других ис­
следователей,  с оде рж ан и е  Ц И К  в крови в острый период 
И М  со ста влял о  (1 6 , 8+3 ,3 )  г/л, в подострый — ( 1 6 , 3 +  
± 0 , 4 )  г/л, в период руб це ва ни я  — ( 1 9 ± 4 , 3 )  г/л (Л. И. Лит-  
в я ко ва  и соавт. ,  1983).

П овыш енн ый уровень  Ц И К  в крови при И М  вы явлен у 
38— 67 % (С. Г. Осипов и соавт. ,  1981; Ь.  F a r r e l l  и соавт.,  
1977; A. F u s t  и соавт.,  1978) и 16 % (Б. И. Р уд ы к,  Г1. В. Б а ­
рановский,  1984)больных.  К он це нтр ация  Ц И К  зав ис ела  от 
обширности некроза  мио к ард а ,  а не от возраста,  пола 
больного и давности за б олевания .  У больных И М  она сос­
т а в л я л а  ( 11 ,9 ±0, 68)  уел. ед. экстинкции,  у здоровых л ю ­
д е й — (9 ,4 8 ± 0 ,5 6 )  уел. ед. экстинкции (П. II. Рудык,  
П. В. Б аран овск ий ,  1984),

Опр еделение  титра  ан ти к а р ди а л ь н ы х  или ц и рку ли рую ­
щих антител при И М  при обретает  диагностическую цен­
ность в поздние сроки за болевания .  Н из к ий  уровень Ц И К  
в острый период И М  у к а з ы в а е т  на не бл агопр иятны й про­
гноз за б о лев ан и я  (И. М. Корочкин и соавт.,  1985).

П р и  И М  в а ж н ы м  компонентом иммунологической пере­
стройки ор гани зм а  является  разви тие  гиперчувствительнос­
ти зам едл енн ого  типа к гомологичному м и о к ард иа льн ом у  
антигену (И. А. Те рехова -Уварова ,  1982).  В острой ст а ­
дии мелко-  и крупноочагового И М  о б н а р у ж и в а е т с я  Т-лим- 
фоцитопения  (Р.  Ф. К ацм ан,  1978; А. В. Храмов,  1978;



С. Л .  Губерман,  1980). П р и  возникновении осложнений у 
больных И М  количество Т-лимф оцитов  умень ш аетс я  до 
1 9 , 4 % ± 2 , 3 %  (С. Л.  Губ ерман,  1979).  П р е дп ол ага ю т,  что 
Т-лимфоцитопения  при И М  происходит  вследствие  пере­
распре дел ен ия  Т-лимф оцитов  из циркуляционного  пула  в 
по вреж денну ю тк ань  ми ок арда .  К ром е  того, количество 
ц и рк ул ир ую щи х  Т-лимфоцитов  м ож ет  ум ень ш ать ся  в стрес­
совой стадии И М  под влиянием кат ехо ламин ов  и гормонов 
коркового вещества  надпочечников.  В острый период И М  
уме нь ш ае тс я  относительное и абсолютное количество 
Т-лимф оцитов  ( Е - Р О К )  по сравнению с нормой (Л. И. Лит-  
вякова  и соавт. ,  1983). В подострый период И М  аб со лю т­
ное количество Т-лимфоцитов  постепенно в о сста н авли вает ­
ся, тогда  к а к  относительное их с одерж ан и е  имеет  только  
тенденцию к  увеличению.  П ери од  рубцевани я  И М  сопро­
во ж д а е тс я  дал ь н е й ш и м  возра ст анием  абсолютного  и отно­
сительного количества  Т-лимфоцитов,  од нако  оно не дости­
гает  нормы.

У больных стенокардией и по стин фар ктн ым к а р д и о ­
склерозом опр еделяется  ум ер енн ая  Т-лимфоцитопения  
(И. М. Г а и д ж а ,  1978; II. М. Г а н д ж а  и соавт.,  1979;
С. Л.  Губ ерман,  1979).  Так,  у больных стенокардией к о л и ­
чество Т-лимфоцитов  ( Е - Р О К  и Т-ФГА) бы ло снижено,  
но в меньшей мере, чем в острый период ин фарк та  м и о к а р ­
да  (табл.  24).

'Г-лимфоциты после конта кта  с ант игенами в ы р а б а т ы ­
ва ют  медиаторы клеточного иммунитета,  в том числе ф а к ­
тор,  ингибирующий ми граци ю лейкоцитов .  О б р аз о ван и е  
фак то ра ,  то рм озящего  мигр аци ю лейкоцитов ,  коррел иру ет  
со степенью сенсибилизации органи зма ,  и это исп ользует­
ся д ля  вы явления  его чувствительности к кардиоантиге* 
нам.



Обследованные Ч и с л о  Т - л и м -  
ф о ц и т о в ,  %

Ч и с л о  м а к ­
р о ф а г о в  в 

п р о б е  « к о ж ­
н о г о  о к о ш к а "

П о с л е  в в е д е

Здоровы е люди 
Больны е стенокардией 
Больные мелкоочаговым ИМ  

в острой стадии 
в подострой стадии 

Больны е крупноочаговы м ИМ 
в острой стадии 
в подострой стадии 

Больны е с постинфарктны м 
кардиосклерозом

П р и м е ч а н и е .  Т М М  —  т о р м о ж е н и е  
ц и т о т о к с и ч н о с т ь  с ы в о р о т к и  к р о в и .

5 2 , 5 + 0 , 9 7 2 , 2 + 1 , 1 3 3 , 5  +  0 , 9

3 5 , 3 + 1 , 6 2 2 , 7 + 3 , 8
4 0 , 2 + 1 , 5 — 2 2 , 9  +  2 , 6

2 6 , 7 + 1 , 7 5 8 , 5 + 2 , 3 1 3 , 8 + 2 , 3
3 8 , 6 + 1 , 4 6 3 + 3 , 3 —

4 0 , 3 + 1 , 3 2 5 , 8  +  3

м и г р а ц и и м а к р о ф а г о в ;  С М М — с т и м у л и р о

н и я  Ф Г А П о с л е  в в е д е н и я з и м о з а н а

А Л Ц Т ,  %
СММ. % В К .  мм* Т М М , % ВК, %

1

37 ,4 + 0 .6 5,1 +  1,7 0— 1 5 ,3 + 1 ,7
— 52+2 ,1 — 2 ,3 + 0 ,2 9 ± 0 ,4

5,3 5 7 ,6 + 2 ,7 10,9+1 ,7 4 .8 ± 0 ,5 1 3 ± 0 ,9
— 4 3 ,8 + 2 ,9 - 2 .5 + 0 ,5 12 ,1+0,5

9 ,4 +  2.5 119+4,8 12,34-2,3 7 ,8 ± 0 ,4 19,8+1
13 .5±4 .6 64 ,3 + 2 ,3 2 1 + 5 ,3 5 ,3 ± 0 ,2 13 ,8+0,7

— — — 2 ,4 + 0 ,2 —

в а н н а я  м и г р а ц и я  м а к р о ф а г о в ;  BK  — в н у т р и к о ж н а я  п р о б а ;  А Л Ц Т  — а у т о л и м ф о -



По  да н ны м И. М. Корочкнн а  и соавторов  (1980),  у з д о ­
ровых людей ре акц ия  то рм ож ени я  миграции лимф оцитов  
( Р Т М Л )  на м ио к ард иа льн ы й антиген не об на р у ж и в а е т с я  
(индекс миграци и — не ни же  90 % ) ,  а у больных И М  оп ре ­

деляетс я  в связи с наличием м ио к а р ди а л ь н ы х  антигенов 
(индекс  миграци и — 52 % + 2  % ) .  П р и  крупноочаговом 
И М  тормож ени е  миграции лейкоцитов  более выраже но,  чем 
при мелкоочаговом. П ри  исп ользовании д ля  постановки 
Р Т М Л  водно-солевого эк с тр а к та  ми ок арда ,  соде рж ащ его  
смесь многих антигенов,  по л о ж и тел ь н а я  реакц ия  о тм еч а ­
ется не только у больных ИМ, но и у больных стен ока рд и­
ей (И. И. Селиванов ,  Э. К. Харда ев ,  1979; И. М. Корочкин,  
1979).

Высокочувствительной пробой является  Р Т М Л  с приме­
нением в качестве  антигена  мем бр ан ы  сердечных миоцитов 
(И. И. Селива нов  и соавт.,  1980).  Она  бы ла  отрицательной 

у практически зд оровых людей (индекс миграци и — 
108 % ± 6 , 4  % ) ,  пол ожительной — у 93 % больных И М  с 
в ы р а ж е н н ы м  болев ым синдромом,  типичными д л я  И М  из ­
менениями на Э К Г  и гип срферм енгемией в острый период 
за б о лев ан и я  (1-е и 2-е сутки) (индекс  миграции — 52 % ±  
2,6 % ) ,  а т а к ж е  у 93,4 % больных с атипичным н ач ало м  и 
атипичной клинической картиной И М  (индекс миграци и — 
53 % ± 4 , 9  %, пределы ко леба ния  — 48— 84 % ) .  У некото­
рых больных на основании выя вл ен ия  ф ак тор а ,  то р м о з я ­
щего мигр аци ю лейкоцитов ,  был пра вильно поставлен 
диагноз  ИМ,  несмотря  на отсутствие  изменений на Э К Г  и 
гиперферментемии.  Р Т М Л  с применением в качестве  ан ти ­
гена ме м бр ан ы  сердечных миоцитов  можно использовать  
д ля  обоснования  диагноз а  ИМ.



В. Г. Шершнев,  JT. В. З дор  (1986) о б н а р у ж и л и  из мен е­
ния клеточного звена  имм унитета  в 1-е сутки ИМ.  П о л о ж и ­
те ль н ая  реакц ия  бластной т ра н сфор м ац и и  лимф оцитов  на 
антиген из ми ок ар да  отмечена  у 87,2 % больных (средняя  
величина  ее 3 9 , 0 + 2 , 6 9 ) ,  по лож ит ел ьн ая  PTMJ1 — у 7 3 , 3 %  
(средняя  величина  ее 0 , 7 1 + 0 . 0 3 ) .  Ч р езм ер н о  высокие  и 
очень низкие  пок аза те ли клеточного звена  имм унологичес­
кого статуса считаются  прогностически н еб лаго п ри ят ­
ными.

У больных И М  у м ен ьш ается  миг раци я  м ак р о ф аго в  д е р ­
мы в очаг  травматиче ско го  асептического воспаления  ко ­
жи,  о чем свидетельствует проба «кожного  окошка»,  табл .  
25 (С. Л.  Губерман,  1977, 1979, 1980). Фитогемагглютинин 
(ФГА) в ы з ы в а л  у больных И М  вы ра ж е н н о е  угнетение т о р ­
м ож ен и я миграции лейкоцитов  или появление необычной,  
стимулированной миграци и макр оф агов  дермы,  а зимо- 
за н  — ст имуляцию то рм оже ни я  или с т и м у л я ц и ю  миграции 
ма кр оф агов  дермы.  И М  свойственны увеличение п о к а з а т е ­
лей  — внут рик ожной реакции после введения ФГА и зимоза-  
на, повышение аутолимфоцитотоксичности сыворотки крови 
(см. табл .  25).  Так и е  ж е  изменения об н а р у ж е н ы  у боль ­
ных стенокардией.

Д л я  больных И М  с н еб лагоп ри ятн ым  прогнозом х а р а к ­
терны м ак с и м а л ь н ы е  Т-лимфоцитопения  и пок аза те ль  
внутрик ожной реакции после  введения  зимо зан а ,  а т а к ж е  
возникновение необычной,  стимулированной миграции м а к ­
рофагов  дермы в очаг  тра вматиче ско го  асептического вос­
паления  ко ж и после введения  ФГА. Описанные изменения  
Т-лимфоцитов  крови и м ак р о ф аго в  дермы под влиянием 
Ф Г А  и зи м оз ан а  могут сл уж ит ь  дополнительны ми диагнос-
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О б с л е д о в а н н ы е

А н т и г е н с в я -
з ы в а ю щ и е

л и м ф о ц и т ы ,
%

Ц и т о т о к с и -  
ч е с к и й  э ф ­

ф е к т  л и м ф о ­
ц и т о в ,  %

Л и м ф о т о к с и -  
н ы ,  ел.  т о к ­

с и ч н о с т и

И н д е к с  м и ­
г р а ц и и  л е й ­

к о ц и т о в

Здоровы е люди 2 ,6 + 0 ,8 6 2 0 + 1 ,7 8 4 + 0 ,7 8 0 ,9 1 + 0 ,0 4
Больные И М

1-е сутки 6 ,8 + 1 ,2 * 29 +  2,87* 6 8 ± 4 ,3 4 0 ,66+0,07*
7-е ' » 1 1 ,1+0,65* 25 +  2,86* 6 3 ± 3 ,4 7 * 0 ,64+0,04*

14-е » 12,3+1,5* 21+ 2,01 3 1 + 2 ,8 6 0 ,69+ 0 ,06*
21-е » 9 + 0 ,4 3 * 17+ 1 ,3 4 2 6 ± 3 ,9 * 0 ,68+ 0 ,09*
28-е » 6 ,3+ 0 ,72* 19 +  1,76 15+4,13* 0 ,6 8 + 0 ,0 6

366-е » 4,1 +  1,3 2 0 ,3 + 2 ,1 3 3 .8 ±  1,2 —
после вы здоров­
ления --- 22 ,3 + 1 ,5 3 5 ,3 + 1 ,2 —

* Р <  0,05.

тическими кр итери ями остроты течения з аболе ван ия  и пл о­
щ ад и  повр еж дения  м ио к арда  при И Б С .

У многих больных И М  сыворотка  крови, в зя тая  в пе р ­
вые 3 дня  заб ол еван ия ,  м ож ет  усили вать  способность э р и ­
троцитов  б а р а н а  вступать в ре ак ц ию  розетко образов ани я  
со спленоцитами интактных крыс.  Сывор отка  крови з д о ­
ровых людей и больных атеросклеротическим к а р д и о с к л е ­
розом не о б ла д а е т  свойством ус ил ива ть  феномен роз етко­
образ овани я .  Чем больше очаг  некротического  пор аж ен ия  
миокарда ,  тем чащ е вы явл яется  способность сыворотки 
крови больных ММ к розет ко образо вани ю  и выше свойст­
во эритроцитов б ар а н а  выз ывать  этот феномен в более в ы ­
соких разведен иях  (II. Я. Прокопенко,  1981).

Аутоиммунные реакции к миоглобину ра зв ив аю тс я  при 
остром ИМ.  Это установили М. М. М и р р а х и м о в  и соавторы
(1984).  Они использовали в качестве  антигена  очищенный 
миоглобин,  полученный из м ио к ард а  здорового человека,  
погибшего от случайной тра вмы.  В развитии ау тоим мун ­
ных реакций к миоглобину участвова ло  Т-звено иммун ите ­
та,  что проявл ял ось  в увеличении уровня антигенсвязываю-  
щих лимфоцитов .  П ри  этом о б н а р у ж и в а л с я  пул 
сенси билизированных Т-лимфоцитов  с в ы раж ен н ой  цитоток- 
сической активностью (особенно в 1-ю неделю з а б о л е в а ­
ни я) ,  что свидетельствовало  о высокой активности э ф ф е ­
рентного звена  аутоиммунитета  к миоглобину (табл.  26).  
При культивировании сенсибилизированных лимф оцитов  с 
миоглобином у с и ли ва лась  токсичность лимф отокс ина  к 
культуре  парамеций.  Это отмечалось  на протяжении всего 
периода  преб ывани я больных в стационаре .  Причем в 1-ю



Таблица 27. С одерж ание им м уноглобулинов у здоровы х лю дей и боль­
ных ИМ, м г/л  (Е. В. Цыбулина, Л. Н. Крохинова, 1980)

О б с л е д о в а н н ы е IgM Ig O

Здоровы е лю ди 
Больные ИМ: 

в день госпитализации 
через 10 дней 
перед выпиской

176 0 ± 1 3 9  2 4 6 0 ± 2 9 3  5 4 9 0 ± 3 4

1330±104*  3 3 9 0 ± 134*  6 4 6 0± 369*
1 5 70± 27  3 2 4 0 ± 1 9 7  6 8 1 0 ± 467*
193 0 ± 3 6 6  3 3 2 0 ± 1 9 9  6180+ 841

4 Р  <  0,01.

неделю за б о лев ан и я  токсичность лимф отокс ина  в 17 раз  
п р е в ы ш а ла  тако ву ю у здоровых людей,  через 2 нед от н а ­
чала  з аболе ван ия  она с н и ж а л а сь  в 2 раза ,  через 4 нед — 
в 4 раза ,  через 1 год токсичность ли мфото к син а  у людей,  
перенесших ИМ,  не отли ча лась  от этого п о к аза те л я  у з д о ­
ровых людей.  У больных стенокардией с относительно д л и ­
тельным болевым синдромом она т а к а я  же ,  ка к  у здоровых 
людей.

М. М. М и ррахи м ов  и соавторы (1984) рекомендую т ис­
пользовать  определение лимфотоксинс интез иру ющей ф у н к ­
ции лимф оцитов  д л я  дифф ерен ц иа льн ой  диагностики остро­
го И М  и стенокардии (в первые дни И М  по ка затели т о к ­
сичности лим фотоксинов  в 12— 13 раз  выше,  чем при стено­
кардии)  .

При И М  р азв ив ается  гиперчувствительность  не медле н­
ного и замедле нного  типов к тканевым компонентам сердца,  
в том числе к миоглобину и актомиозину.  Индекс  миграции 
лимфоцитов ,  по зв оляю щий судить  о развитии гиперчувст­
вительности замедле нного  типа  к миоглобину,  у больных 
И М  снижен.  В острый период И М  в крови больных у в е л и ­
чивается количество  сенсибили зир ованн ых  лимфоцитов ,  
способных связы вать  сердечный антиген (до 1,4— 4,1 % от 
общего числа л и м ф о ц и т о в ) . В крови зд оровых людей их 
содерж итс я  0,8— 0,9 % от общего  числа  лимфоцитов .

Т аки м  образом,  при И М  ра зв ив аю тс я  иммунологичес­
кие нарушения,  которые о т р а ж а ю т  т яж есть  клинического  
течения болезни,  имеют диагностическое  и прогностическое 
значение.

Иммуноглобин ы крови. Иммунологические  н а р у ш е ­
ния в ор гани зм е больных И М  про явля ютс я  изменением 
уровня  иммуноглобулинов ( Ig)  в крови (К. Сохор,  1987;
С. Словиньски,  И. Мошчыньски,  1987). Отмечено у м ен ьш е­
ние количества  IgA,  IgM,  Ig G (Р. Ф. К а ц м а н  и соавт.,  
1976, 1978). В острый период И М  на б л ю д а ли  увеличение  
со дер ж ан и я  Ig M  и IgG,  уменьшение  концентрации IgA, 
табл .  27 (Г. В. Ц ы бул и н а ,  Л.  И. Крохинова ,  1980).



П ри т р а нс м ура ль н ом  И М  изменения со дер ж ан и я  IgA, 
IgM,  I g G  более вы раж ен ы,  чем при мелкоочаговом.  При 
стенокардии кон центрация  иммуноглобулинов т а к а я  же,  
к а к  у зд оровых людей.

3.9. Определение размеров 
инфаркта миокарда

Установление  величины И М  и дин ам ик и про грессирую­
щего  роста первонач ально й зоны ин ф ар ц и р о ва н и я  при по­
мощи ла бо р а т о р н ы х  методов исследования  стало  в о з м о ж ­
ным в на чале  80-х годов б л а г о д а р я  р а з р а б о т к е  об ъ ек ти в ­
ных и чувствительных методов  определения  в сыворотке  
(плазме)  крови активности К К  и ее М В -ф р а к ц и и  
(Н. Н.  Ки пш идз е  и соавт. ,  1978; И.  А. Гватуа  и соавт.,  
1979, 1980; А. В. Виноградов  и соавт.,  1980, 1981;
Л.  Ф. Саф ронни ков ,  Т. С. Фрейдлин,  1981; P.  G r a n d e  и со­
авт.,  1980; И. G a n g  и соавт.,  1981; Т. О. Kjeine  и соавт.,
1981).

В целях  установления  р а зм еро в  некротического  п о р а ­
ж е н и я  м ио к арда  применяются  исследования:  э л е к т р о к а р ­
диографические ,  радиону кли дные,  а т а к ж е  л а бо р а т о р н ы е  
(биохимические) ,  основанные на определении кривой а к ­
тивности К К  и ее M B -фракци и по д ан ны м  серийного изу­
чения (А. В. Виноградов  и соавт. ,  1979, 1981; И. А. Гватуа  
и соавг. ,  1979; F. Habel ,  1980; Е. B r a u n w a l d ,  1982; G. Ва- 
roldi ,  1982). П р и  помощи р а з р а бо т а н н ы х  матема тич еск их 
моделей по кри вым активности К К  в сыворотке  крови р а с ­
считывают величину зоны И М  (В. Е. Sobel и соавг. ,  1972; 
W. Shel l  и соавт. ,  1976, 1977).

Испо льзов ани е  серийных пок аза те лей активности о б ­
щей К К  и ее M B -фракции  в сочетании с другими би охи ми ­
ческими по к а за те л я м и  являе тся  наиболее н а д е ж н ы м  методом 
определения  расчетной величины некротического п о р а ж е ­
ния ми о к а р да  (А. В. Ви ноградов  и соавт. ,  1981; К- V. L ssen  
и соавт.,  1982).  У больного регулярно через к а ж д ы е  2 или 
4 ч (до полной н о рм ализ ац ии  величин)  оп ре деляю т содер­
ж а н и е  КК- Существует  п р я м а я  в за им ос вязь  м е ж д у  к о л и ­
чеством некротизир ованн ых  сердечных миоцитов и высво­
божд ен ны х клеточных ферментов ,  поступивших в кровь.  
Чем  обши рнее  ИМ ,  тем большее  количество  К К  о п ре д еля ­
ется  в крови.  О дн ако  следует  учитывать ,  что у больных 
ИМ,  осложнен ным  перикарди том,  левож ел удо ч ко вой  не­
достаточностью или аритмией,  активность К К  бы вает  бо­
лее высокой,  чем у больных, у которых нет осложнений.  
Кр оме того, к а к  мы отмечали ранее,  повышенный уровень 
К К  в сыворотке  крови опред еляется  т а к ж е  при воспали-



'тельных и дистрофических процессах в скелетных мышцах,  
после травм,  операционных вмешательств ,  вн ут рим ышеч ­
ных инъекций.  П оэтом у д л я  оценки ра зм еро в  И М  более 
н а д е ж н ы м  является  определение  уровня  M B -фракции КК- 
Быстрое  повышение с о де р ж а н и я  M B -фракции К К  и осо­
бенно д ли те льн ая  гиперферменте мия  свидетельствуют о 
зна чительном  по ра ж ен ии  ми о к а р д а  некротическим процес­
сом. Несущест венны е и кр ат ко врем ен н ые повышения 
уровня  M B -фракции К К  у к а з ы в а ю т  на наличие  небольших 
участков  ин фарциров ани я .  Следует  помнить,  что м еж д у  
по раж ен ие м  м и ок ард а  и появлением в крови М В -ф р а к ц и и  
К К  проходит  5— 6 ч. Кроме  того, в правой половине сердца  
концентрация  M B -фракции К К  больш ая ,  чем в левой.  Эти 
р азл ич ия  в со де рж ани и M B -фрак ции К К  могут сл уж ит ь  
источником ош ибок при расчете р азм ер ов  некроза  при ИМ.

В зависимости от сроков  н о р м ализ ац ии  в крови а к т и в ­
ности К К  и ее M B -фракци и Л.  В. Ш к л я р  (1982) выдел и ла  
три ва р и а н т а  кривых — однопиковый,  многопиковый и з а ­
тяж ной ,  которые ха р а к т е р и зу ю т  ди н а м и к у  зоны некроза  у 
больных ИМ.  Од но пи ко вая  кр и ва я  активности К К  и ее 
M B -фрак ции о т р а ж а е т  стабильность  первонач ально й зоны 
ин ф арц иро вания ,  многопиковая  — увеличение размеров  
некротической зоны мио к ард а ,  з а т я ж н а я  — про грессирую­
щий рост И М  в первые дни его возникновения .

И с п ол ьз ов ан и е  серийного  определен ия  активности К К  
и ее M B -фракции,  а т а к ж е  других л а б о р а т о р н ы х  методов 
показало ,  что в большинстве  случаев неосложненного  тече­
ния И М  расчет ная  величина  некротического очага  почти 
соответствует  его массе,  регистрируемой при па т о л о г о ан а ­
томическом исследовании.  Следовательно,  существует  кор 
реляц ия  ме ж д у  расчетной величиной И М  и его величиной 
в грам мах .

Д л я  определения  разм еро в  некротизированного  участка  
м ио к ард а  учит ывают  т а к ж е  уровень миоглобина  в крови,  
активность  ACT, Л Д Г ,  со де рж ани е  С-реактивного  протеи­
на, мук оп олиса харидов  и их компонентов,  выра же нн ос ть  
гематологических по ка зател ей и титра  а н т и к а р ди а л ь н ы х  
антител.

Перв ы й заб ор крови в а ж н о  взять  у больных на дому 
ср азу  после вызова  кар диологической бригады.  Если нет 
возможности изучать  активность К К  и ACT через к а ж д ы е  
2— 4 ч, то второе  взятие  крови будет через 6 — 8 ч после 
возникновения  ангинозного приступа,  а третье  — через 12— 
14 ч (к этому времени отмечается  в ы раж енн ое  повышение 
активности К К  и начинает  воз растат ь  активность  ACT) .  
Сл еду ю щи е взятия  крови — через 18—20 ч, а за тем через 
24— 28 ч от на ч а ла  заб ол еван ия ,  т. е. в момент  наибольшей



активности К К  и ACT и н а ч а л а  повышения активности 
Л Д Г .  Последн ее  взятие  крови — через 36— 40 ч, т. е. в пе­
риод пика  Л Д Г  и снижения  активности К К  и ACT.

А в том ат из ац ия  кинетических методов ферментных ис­
следований позволяет  проводить  в период на бл юд ени я за  
больным 200— 300 измерений ферментов.  Серийные иссле­
д ов ан ия  ферментов д аю т  во змо жность  определить  ра зм ер 
некротизированного  участк а  в г р а м м ах  ткани.  Схема  р а с ­
чета построена  на  матема тиче ско й модели,  вк лю ча ю щ ей 
изменения  активности К К  з а  определенные пр ом еж утки  
времени (скорость прироста  активности К К ) ,  объем р а с ­
пределения  фермента  по кровотоку,  клиренс  К К  (установ­
ленный эк спер им ент ально ) .  Н а  основании повторных оп ­
ределений К К  в первые 6— 8 ч р ассчи ты вают  кривую 
наиболее  вероятного  изменения  активности фермен та  в по­
следую щие часы р азв и ти я  ИМ.  Если н а б л ю д а ем ы е  (р е а л ь ­
ные) пок аза тели изменения активности К К  в у ка за н ны е  
пр ом еж утки  времени отличаются  от пр ед ска за нн ых  и к р и ­
ва я  изменяется,  то это свидетельствует о пол ож ительном 
(уменьшении р а з м е р а  ип фа рц иро ванпой зоны)  или о т р и ц а ­

тельном (увеличении ин фар цированно го  участ ка)  из ме н е­
нии течения  за б о лев ан и я  под влиянием лека рств енных 
средств .  Т аки м  образом,  серийные исс ледования  д аю т  
возм ож но сть  рассчи тывать  кривые,  свидетельствующие не 
только  о р а з м е р а х  ин фарк та ,  но и об эф ф ективности л е ­
чения, п оз вол яю щи е строить прогноз за болевания .  Р а з м е р ы  
ИМ,  опр еделенные при ж и зн и на  основании д ан н ы х  серий­
ного изучения активности суммарн ой К К  и М В -ф р а к ц и и  
К К  в сыворотке  крови,  тесно ко ррели рую т с р а з м е р а м и  не­
кротической зоны, установлен ным и при аутопсии.  Р е з у л ь ­
таты определен ия  р азм еро в  И М  у одного и того ж е  больно ­
го биохимическим и э лект рок ар д ио граф ич ес к им  методами 
т о ж е  со впа да ют  (И. А. Сысоева  и соавт. ,  1981).

От  р а з м е р а  И М  зав ис ят  степень нар ушений функции 
левого жел уд очк а ,  т яж есть  клинической кар тины  и л е г а л ь ­
ность больных в первые 6 мес.

Появл ен ие  повторных пиков  активности ферментов  на 
нисходящей части кривой со д ер ж ан и я  обще й К К  и 
M B -фракц ии  К К  в сыворотке  крови свидетельствует о во з­
никновении свежих  очагов  некроза  м иок арда .  Если а к т и в ­
ность К К  и ее M B -фракции,  а т а к ж е  других ферментов  
у к а з ы в а е т  на об раз ов ан ие  обши рны х некрозов  или повтор­
ных ИМ,  то больные д о л ж н ы  нах одиться  на  строгом по­
стельном режиме.  П ри  небольших очагах  некроза  м и о к а р ­
д а  и отсутствии свежих (повторных) некрозов больному 
р а з р е ш а ю т  д ел а т ь  активные повороты в постели.  Сидеть  в 
постели больному И М  р а з р е ш а ю т  тогда,  когда  п о к а з а те ­



ли активности M B -фрак ци и К К  нахо дя тся  в пределах  
нормы.

О ра зм е р а х  И М  можн о судить по дан ны м серийного оп­
ределения  миоглобина  в сыворотке  крови. Существует  п р я ­
м ая  зависимость  м е ж д у  р а з м е р а м и  некротической зоны 
м иок арда ,  вы ра ж енн ос ть ю  и длительностью гипер ми огл о­
бинурии (В. Н. Орлов,  Н.  А. Шил ова ,  1983).

Д л я  радионуклидно й диагностики И М  и определения 
разм еро в  очага  некроза  используют два  кл асса  ради о н у к ­
лидов: вещества ,  которые на к а п л и в а ю т с я  пр еи му щ ествен­
но в некротическом ми ок ар де  " Т с -п ир оф осф ат ,  "Тс-тет-  
рацикл ин)  и которые з а д е р ж и в а ю т с я  в здоровом м и о к а р ­
де  (« К о ,  81 Rb, 129Cs, 901Т1).

А. В. Вин оград ов  и соавторы (1983) в зав исимости от 
массы нек ротизированного  ми о к а р да  распр едел яю т  б ол ь­
ных на 3 группы: с м а л ы м  (масса  некроза  до 50 г ) ,  сред­
ним (51— 70 г) и массивным (более 70 г) ИМ.  П о  данным  
этих авторов,  при м а л о м  и среднем И М  пок аза те ли массы 
некроза,  оп ред ел яем ые п ря м ы м  анатомическим  (у больных 
с л ета льн ым  исходом болез ни ) ,  биохимическим и э л е к т р о ­
ка р д ио гра ф ич еск им  методами,  кор релир ую т  м е ж д у  собой, 
чего не отмечается  при массивном некрозе.

П ри  мелкоочаговом И М  п о р а ж ен а  мен ьш ая  масса  мио­
ка рда ,  чем при крупноочаговом.  О д н а к о  И. А. Гватуа  и со­
авторы (1985) о бна ру ж ил и ,  что у  20 % больных с измен ен­
ным на Э К Г  комплексом S T — Т  масса  пораженно го  ми о­
к ар д а  бы ла  такой же,  ка к  при крупноочаговом ИМ ,  т. е. 
с оста влял а  более 20 г-экв.

3.10. Новые биофизические методы 
диагностики инфаркта миокарда

3.10.1. Хемилю минесценция лейкоцитарной массы

Явление  спонтанного сверхслабого  свечения  (хемилю- 
м ин ес ц ен ци и) , которое  не воспринимается  о рг ана м и з р е ­
ния человека,  открыто Б. И. Тарусовым,  А. И. Поливодой,  
А. М. Ж у р а в л е в ы м  (1961).

Интенсивность хемилюминесценции тканей о т р а ж а е т  
активность  с в о бо дно ра дик аль н ы х процессов (перекпсного 
окисления  липидов) .  У здоровых людей вследствие  проти­
водействия физиологической антиокислительной системы 
клеток  интенсивность процесса перекисного окисления л и ­
пидов и соответственно интенсивность сверхслабого  свече­
ния низкие.  Би оантиокис лители р азл и чн ы х  сред организм а,  
в том числе крови,  о б л а д а ю т  вы р а ж е н н о й  ант ио к ис ли­
тельной активностью.  Че м больше кон центрация  био ант и­



окислителей,  тем сильнее угнетено сверхсла бое  свечение,  и 
наоборот.  Этот  принцип по лож ен в основу метода оп ред еле ­
ния антиокислительной активности сыворотки крови.

И. М. Корочкин и соавторы (1984) изучили хемилю-  
минесценцию лейкоцит арной  массы у больных острым ИМ, 
хронической кор онарной недостаточностью и у здоровых 
людей.  Н а  1— 3-и сутки с момента  возникновения И М  ин ­
тенсивность хемил юминесценции сос та вляла  ( 1 9 0 + 1 4 0 )  
ед., т. е. во много раз  п р е в ы ш а л а  этот  п ок аза те ль  у б оль ­
ных хронической кор онарной не дос та т о ч н о с ть ю — ( 4 3 , 3 +  
21,0) ед. и у зд оро вых людей — (2 0 , 3 + 7 ,5 )  ед. В м еха ни з­
ме повышения хемилюминесценции лейкоцит арной  массы 
крови больных ИМ,  по мнению автора ,  л е ж а т  им мунол оги­
ческие ф а к т о р ы  ( ак тив аци я  лейкоцитов  б ел к а м и  некроти- 
зированного  ми о к а р да )  и биохимические  изменения  (уве­
личение  в акт иви ров анн ых  кле тк ах  продукции супероксид-  
ного р а д и к а л а  и других акт ивных форм ки слород а) .

3.10.2. М етод ингибированной 
электрохем илю м инесценции

Г. И. Горгошидзе  (1983) п р е д л о ж и л  использовать  ме ­
тод ингибированной электрохемилю минесцен ци и (ЭХЛ)  
д л я  диагностики острого ИМ.

Д л я  получения  сыворотки у больных бр ал и  2— 4 мл 
крови из вены. П ос ле  о х л а ж д е н и я  ее це н триф угиро вали в 
течение 10 мин при 300 об/мин.  Вследствие  ингибирующего 
действия  сыворотки крови Э Х Л  умень шалась .  Степень  ин­
гибирования  сыворотки крови оценивали по ф ор муле

Y =  Y0- Y If
где  Y0 — ф о н + и н т е н с и в н о ст ь  Э Х Л  до введения  сыворотки 
крови;  Yi — интенсивность ЭХЛ  после введения  сыворотки 
крови.

И зм е р е н и я  повторяли 3— 4 р а з а  и из полученных д а н ­
ных вычисляли среднюю арифметичес кую величину,  кото­
р а я  х а р а к т е р и з о в а л а  ант иокислительную активность 
(АОА) сыворотки крови.

У здоровых людей АОА сыворотки крови,  о п ред еляе м ая  
методом ЭХЛ,  к о л е б а ла с ь  от 160 до 200 имп/с и зави села  
от воз раста  и пола.  У ж е н щ и н  АОА сыворотки крови была  
несколько выше,  чем у мужчин,  а с возрастом  она сни­
ж а л а с ь  у  лиц  обоего пола:  (1 9 6 + 4 ,1 )  имп/с — у муж чин и 
(1 9 0 + 3 ,8 )  имп/с — у ж е н щи н в возрасте  30— 39 лет  и соот­

ветственно ( 1 7 4 + 6 , 9 )  имп/с и ( 1 6 6 + 4 , 2 )  имп/с в возрасте  
50— 59 лет. У людей,  с т р а д а ю щ и х  стенокардией н а п р я ж е ­
ния и покоя,  АОА сыворотки крови во время приступа по-



Таблица 28. АОА крови больны х остры м  ИМ, имп/с (М. Л. ГоргошиДзй,
1983)

В о з р а с т ,  л ет
Б о л ь н ы е  м е л к о о ч а г о в ы м  ИМ Б о л ь н ы е  к р у п н о о ч а г о в ы м  ИМ

ж е н щ и н ы м у ж ч и н ы ж е н щ и н ь | м у ж ч и н ы

30— 39
40— 49
50— 59
60— 69

2 4 7 ± 3 ,3
2 4 3 ± 4 ,3
234± 5 ,1
2 3 4 ± 3 ,9

2 4 4 ± 4 ,2
2 4 0 ± 3 ,5
2 3 4 ± 4 ,8
2 3 3 ± 5 3

2 9 6 ± 3 ,7
2 8 4 ± 7 ,5
266± 9 ,1
2 6 0 ± 9 ,7

2 9 4 + 8 ,6
2 8 3 ± 7 ,7
2 9 4 ± 1 0 ,3
2 6 0 ± 9 ,7

в ы ш а л а с ь  и з ави села  от возраста .  Так,  у л и ц  30— 39 лет 
она с о с та в л я л а  ( 2 1 9 ± 6 , 1 )  имп/с,  у л и ц  40— 49 лет  —  ( 2 1 5 ±  
± 5 , 2 )  имп/с,  50— 59 л е т — ( 2 0 8 + 5 , 1 )  имп/с,  60— 69 лет  — 
( 2 0 5 + 4 , 9 )  имп/с.  Увеличение  АОА  носило кр а т к о в р е м е н ­
ный хара кт ер ,  через 1 ч после ку пирования  приступа  стено- 
кардической боли она не п р е в ы ш а л а  норму.

П ри остром И М  степень повы шения АОА сыворотки 
крови зав ис ела  от величины некротического  п ораж ен ия  
миок арда ,  возр аста  у пола  больного (табл.  28) .  У больных 
И М  АО А сыворотки крови н о р м а л и з о в а л а с ь  к  концу 3-й 
недели заб ол еван ия .  П р и  возникновении хронической нед о­
статочности кро во об ращ ен ия  она б ы ла  боле  низкой,  чем 
при неосложненном течении ИМ.  П р и  ареакти вно й форме 
кардиогенного шо ка  с т я ж е л ы м и  гемодинамическими н а р у ­
шениям и и склонностью к  отеку легких АОА  сыворотки 
крови б ыл а  меньше, чем при нео сложненном И М : ( 2 0 3 ±  
± 6 , 2 )  — ( 2 0 9 + 4 , 8 )  имп/с у ли ц  50— 60 лет  и старше и 
( 2 2 0 ± 5 , 8 )  — ( 2 1 6 ± 5 , 3 )  имп/с у ли ц  30— 49 лет.

М. Л.  Горгошидзе  (1983) провел сравните льный  ан ализ  
диагностического  значения  опр еделения  активности КК, 
ACT, Л Д Г  и АОА сыворотки крови при И М  и отметил,  что 
степень пов ыш ени я активности КК,  ACT  и Л Д Г  в первые
2— 3 сут за б ол еван ия  значительно превосходит  интенсив­
ность увеличения АОА сыворотки крови и н орм альн ы е  по­
ка за т е л и  этих  ферментов .  О д н а к о  активность  КК,  Л Д Г ,  ACT 
у больных И М  на протяже нии нескольких дней н о р м а л и ­
зуется,  а увеличение АОА сыворотки крови н аблю д ае тся  
в течение 3 нед. С равнител ьны й ан ал и з  по ка зателей АОА  
сыровотки крови и дан ны х  Э К Г  свидетельствовал  о це н­
ности этого биофизического метода диагностики.  АОА  б ы ­
л а  повыш ена у ж е  в первые часы И М ,  тогда  к ак  по дан ны м 
Э К Г  он еще не опр ед елял ся  до 2-х суток у 17,4 % больных,  
до  3-х суток — у 11 %, в течение всего периода  з а б о л е в а ­
ния — у 3,4 %. В этих  случая х  диагноз  И М  был поставлен 
на  основании клинической картины,  биохимических дан ных  
и по к аза те лей АОА сыворотки крови.



Метод ингибированной эле ктрохемилюминесценции,  по- 
видимому,  м ож ет  быть одним из вспомогател ьн ых  тестов 
клинической диагностики острого ИМ,  но до сих пор не 
получил н а д л е ж а щ е й  оценки кар диологов  и специалистов  
по клинической л а б ор аторно й диагностике .

3.10.3. С онолю м инесценция плазмы крови

У льтразв уко во е  облучение  воды,  растворов  и биологи­
ческих жи дк осте й усил ива ет  явление  хемилюминесценции.  
Так ой  метод исследования  на зы вается  соиолюминесцен-  
цией.

Интенсивность свечения при нем зависи т  от к он це нт ра ­
ции в исследуемой ж и дко сти  поверхностно-активных ве ­
ществ,  электролитов ,  вязкости раствора .  М ехани з м  усил е­
ния хемилюминесценции п л а зм ы  крови за кл ю ча е т с я  в том, 
что в ней, а т а к ж е  в других ж и д к о с тя х  под действием ул ь т ­
развуко вого  облучения  об разуют ся  микропузырьки,  и г р а ­
ющие  роль  мощ ных концентраторов  и тр анс фор м атор ов  
энергии у л ь т р аз в у к а  (А. И. Ж у р а в л е в ,  В. Б. Акопян,  1977).

У больных острым И М  интенсивность сонол юминесцен­
ции п л а зм ы  крови резко  уве личивается  (LU. 3.  Атаханов,  
Т. А. А дж и м о л л а е в ,  Р.  В. З и ми на ,  1978; Т. А. А д ж и м о л л а -  
ев и соавт. ,  1985). Средний уровень  сонолюминесценции 
п л а з м ы  крови зд оровых людей состав ляет  ( 3 7 6 + 2 5 )  имп/с,  
больных стенокардией — 317— 388 имп/ic, т. е. не выходит  
за  пределы допустимой нормы.  В острый период И М  у р о ­
вень сонолюминесценции п л а зм ы  венозной крови зн ач и ­
тельно пов ышается .  В первые 2 сут за б о ле в а н и я  о б н а ­
р у ж е н а  н а и бо льш ая  интенсивность свечения,  в среднем 
(1 1 9 9 ± 1 1 9 )  имп/с.  Н а  3-и сутки уровень сонолюминесцен­
ции сни жа етс я  до 941 имп/с,  а к концу 1-й недели соста в­
ля ет  в среднем 616 имп/с,  т. е. не достигает  исходной ве л и ­
чины.

Т. А. А д ж и м о л л а е в  и соавторы (1985) отмечают,  что у 
клинически здоровых  людей интенсивность сонолюминес-  
ценции п л а зм ы  венозной крови состав ляет  ( 3 7 5 + 2 5 )  имп/с, 
а у больных с еж ед не вн ыми приступами стенокардии — 
(349 , 5+1 3, 3 )  имп/с.  Зн ачи тел ьн ое  увеличение уровня  соно­
люминесценции о б н аруж ено  в острый период ИМ.  В 1-е 
сутки с момента возникновения приступа ангинозной боли 
интенсивность сонолюминесценции п л а зм ы  крови с о ста вл я ­
л а  в среднем (1194 ,8+121,7)  имп/с,  на 2-е сутки — 
(1006 ,9+105,6)  имп/с,  на 3-и с у т к и — (7 59 ,3 +1 0 3 )  имп/с, 
на 7-е с у т к и — (707 , 1+8 0, 4 )  имп/'c, что было значительно 
выше  нормы. К  концу 3-й недели интенсивность со но лю ми ­
несценции с н и ж а л а сь  до (445 ,5 +8 9 ,2 )  имп/с,  но не досги-



г а л а  по ка зателей у здоровых людей и у больных ст ен ока р­
дией. Определен достоверный ( Р < 0 , 0 5 )  коэффи циент  к о р ­
реляции (г =  -|-0,51) м е ж д у  интенсивностью сонолюминес­
ценции пл азм ы  крови и наличием преимущественно перед­
ней ло к а л и з а ц и и  ИМ.  Н а  уровень  сонолюминесценции 
пл азм ы  крови не влиял и пол, возраст  больных,  недостаточ­
ность кров ооб ращен ия,  аритмия,  сопутствующая а ртер и ­
ал ь н а я  гипертензия,  вторичный ИМ.

У больных И М  угнетение  индуцированной у л ь т р а з в у ­
ком хемилюминесценции сыворотки крови совпад ает  по 
времени и степени выра же нн ос ти  с увеличением с о д е р ж а ­
ния К К  и ее M B -фракц ии  (А. П. Голиков  и соавт. .  1982). 
Это ук а зы в а е т  на значение индуцированной хем ил юм и не с­
ценции сыворотки крови д ля  оценки ра зви тия  ишемии и 
суждения  о выра же нн ости  некротических изменений в мио­
карде .

Т. А. А д ж и м о л л а е в  и соавторы (1985) в опытах  на со­
б ак а х  установили,  что причиной увеличения сонолюминес­
ценции при И М  явл яю тся  некробиотические  процессы,  воз­
ни ка ю щ ие  в очаге по р а ж ен и я  миокарда .  Авторы полагают,  
что «вы мываемы е» из по раж ен ны х  участков  м ио к арда  ф е р ­
менты, миоглобин и другие  вещества  способствуют о б р а ­
зованию в ж и дк о й  части крови активных молекул и свобод­
ных радика лов ,  которые об ус ловлива ю т интенсивность 
ультразв уко вог о  свечения п л а зм ы  крови при ИМ.

Метод сонолюминесценции п л а зм ы  венозной крови не 
требует дорогостоящей а п п ар а т у р ы  и дефиц итных  р е а к т и ­
вов. П р и  проведении его нет необходимости в объективном 
дополнительном микро-  и экспресс-методе  диагностики 
острого периода  ИМ.  Д л я  постановки исследования  т р е ­
буется всего 0,25 мл пл аз м ы  крови,  которую получают из 
пальца .  Н а  ан ал и з  з а т ра чи вается  не более 5 мин. С он олю ­
минесценция м ож ет  выполняться  в условиях поликлиники 
или ам булатории.  Этот  метод о б ла д а е т  высокой чувстви­
тельностью, но еще недостаточно изучено, насколько  он 
специфичен для  ИМ.  Не  исключено,  что такие  ж е  измен е­
ния в о зм о ж н ы  и при другой патологии.

3.10.4. М етод определения комплексной 
относительной диэлектрической проницаемости 

и проводим ости крови в полях 
сверхвысокой частоты

Д л я  диагностики И М  В. П. Веселовский и соавторы 
(1978) пр ед л о ж и л и  опр едел ять  комплексную относитель­
ную диэле ктрическую проницаемость  ( К О Д П )  и проводи­
мость (Р)  в полях сверхвысокой частоты ( С В Ч ) .  К О Д П



Таблица 29. КОДП и Р крови у больных ИМ, ш ейным остео

П л а з м а к р о в и С ы в о р о т ка к р о в и

З а б о л е в а н и е К О Д П .  
отн .  ед. Р,  сим К О Д П .  

отн .  ед. Р,  сим

И М  .  5 2 ,8 -4 1 ,6  1 5 ,7 -1 2 ,7  5 7 ,1 -4 2 ,1  1 5 ,8 -9 ,8
Ш ейный остео- 41,7— 37,7 23,7— 13,7 43,7— 33 7 22 1 — 18 1
хондроз
К ардионевроз 43,0— 35,0 22,0— 18,0 45,1— 37,1 21,8— 17,8

х о н д р о зо м  и к р ад и о н ев р о зо м  (В. П. Веселовский и соавт. 1978)

Э р и т р о ц и т ы Т р о м б о ц и т  ы

К О Д П ,  отн .  ед. Р,  с и м К О Д П ,  отн .  ед.
1

Р,  СИМ

30,4— 20,4
32,2— 26,1

46,5— 38,1
28,2— 26,2

34.5— 27,5
4 1 .6 -3 5 ,6

34,4— 28,4
20,3— 16,9

30,0— 26,0 3 0 ,5 -2 6 ,1 3 1 ,8 -2 5 ,8 42,4—40,4



пр едста вляет  собой п ок аз ате ль  на п ряж енн ости  эл ект рич ес ­
кого поля в исследуемой зоне, который измеряется  в отно­
сительных единицах.  К О Д П  х ар акт ер и зу ет  электрические 
и физические  свойства сыворотки,  плазмы,  эритроцитов  и 
тромбоцитов ,  за ви сящ и е  от реком бинац ии молекул,  их 
электрической симметрии,  степени гидрата ци и (т. е. содер ­
ж а н и я  связанной и свободной вод ы) ,  форм ы и размеров  
молек ул ярн ых  образований.

Д л я  изучения К О Д П  и Р  берут 5 мл крови из вены силиконирован- 
ной иглой в силиконированный ш приц с 0,5 мл 3,7 % раствора натрия цит­
рата. Через ту  ж е иглу берут еще 3 мл крови в обычную  пробирку для 
получения сыворотки. Ц итратную  кровь центрифугирую т 5 мин при 
1000 об/мин и отделяю т эритроциты. П еред тем как исследовать эрит­
роциты, осторож но отсасы ваю т верхний слой лейкоцитов. П лазм у крови 
со взвесью  тромбоцитов отсасы ваю т и центрифугирую т 18 мин при 
3000 об/мин. Верхний слой плазм ы  отделяю т, а в осадке остаю тся тр о м ­
боциты. Все анализы  необходимо проводить в 1-й час от момента в зя ­
тия крови.

У больных И М  регистрируется  увеличение  К О Д П  в сы­
воротке ,  п л а зм е  крови и тром бо ци тах  и уменьшение  ее в 
эр итроци тах  по сравнению с таковой у здоровых людей 
(табл.  29).  П о к а з а т е л ь  Р,  который измеряе тся  в сименнсах  
(сим) ,  у больных И М  повышен в эритроцитах,  снижен в 
плазме ,  сыворотке  крови и тромбоцитах .

При сравнении абс олютных величин К О Д П  и Р  в э р и ­
троцита х  больных И М  (см. табл .  29) и здоровых людей от­
мечено,  что при И М  разность  м е ж д у  этими величинами 
увеличивается  (феномен «ра схождения»,  «рассеив ани я») ,  
а у  здоровых людей и у больных с кар диа лгие й другого  
про ис хождения — умень шается  (феномен «сбл иж ени я») .  
О б н а р у ж е н о  т а к ж е  уменьшение  разности ме ж д у  з н а ч е н и я ­
ми К О Д П  и Р в тромбоцита х  у больных И М  (феномен 
«сбл и ж ени я» ) ,  тогда к ак  воз растание  (феномен « р а с х о ж д е ­
ния») на б л ю д а ло с ь  у здоровых людей и у больных к а р д и а л ­
гией другого генеза.

При И М  определяются  феномены «рассеивания» СВЧ-  
индексов эритроцитов  и «сбли жения»  СВЧ -индексов  т р о м ­
боцитов.  П ри боли в области  сердца  другого п рои схож де­



ния отмечаются  феномены «сбли жения»  СВЧ -индексов  
эритроцитов и «рассеивания» СВЧ -индексов  тромбоцитов .  
Диаг но стич ес к ая  ценность этого метода обусловлена  тем, 
что биофизические изменения  компонентов  крови п р о я в л я ­
ются  у ж е  в первые часы развит ия  ИМ.  П о к а з а т е л и  К О Д П  
и проводимости изменены на пр отяже нии 10— 11 сут, но р­
м а л и з а ц и я  их наступает  к 4-му месяцу за болевания .

Феномены «рассеивания» и «сбли жения»  по ка зателей 
К О Д П  и Р  составных компонентов  крови можн о использо­
вать  в качестве  критерия  д л я  ранней ди фференц иа льно й 
диагностики И М  (В. П. Веселовский и соавт.,  1978). Р а з ­
ра бот аны  методические  рекоменд аци и по использованию 
вышеописанного  метода,  по он еще не наш ел  р асп р о стр ан е ­
ния, по-видимому,  в связи с необходимостью взятия  б ол ь­
шого количества  крови и техническими сложностями.

В этой главе  из лож ены  л а б о р а т о р н ы е  методы исследо­
вания,  п оз вол яю щи е диф фере нц ир овать  некротический,  
воспа лительный и адап та ц ио нн ый  периоды течения ИМ.  
Д иа гно стик а  И М  — ответственная ,  с л о ж н а я  и эк стренн ая  
з адач а .  Н а  основании а н а л и за  ла бо р а т о р н ы х  показате лей 
диагноз  И М  до лж е н  быть под тве рж де н или отвергнут  в пе р ­
вые часы или сутки преб ывани я больного в стационаре .  
При И М  кровь  чутко реагирует  на изменения ,  во зн и к аю ­
щие в организме.  Биохимические,  гематологические  или 
иммунологические  изменения иногда могут быть единст ­
венными кр итери ями возникновения острой недостаточнос­
ти сердечной деятельности.  В некротический период И М  из 
очагов повр еж дения  в кровь поступают различные  пр од ук­
ты ра с п а д а  сердечных миоцитов.  От  их количества,  т. е. от 
величины очага,  зависит  выра же нн ость  реакции ор ган и з­
ма,  котор ая  соп ровож дае тся  развитием асептической (ре- 
зорбционной) л и х о р а д к и  в виде  резорбционно-некротичес- 
кого синдрома.  Очаг  некроза  м ож ет  возникнуть  внезапно,  
но быстро стаб ил и зи ро вать ся  в 1-е сутки за болевания .  Н е ­
редко пр одолжите льнос ть  некротического периода з а т я г и ­
вается  на несколько суток.



В некротический период И М  наибо льше е  диагностичес­
кое значение имеет энзимодиагностика .  Специфические,  
свойственные ли ш ь сердечным миоцитам,  фермен ты отсут­
ствуют. Н а и б о л ь ш у ю  ценность приобретает  определение  в 
сыворотке  (плазме)  крови активности КК,  ее М В -ф ра кц и и,  
обще й Л Д Г ,  Л Д Г |  и ACT, которые многие исследователи 
считают условно кардноспец ифическ ими  фер мен тами.  Ст е ­
пень повышения их активности в крови находится в прямой 
зависимости от массы пов реж денного  некротическим пр о­
цессом миок арда:  чем больше п л ощ адь  повреждения,  чем 
больш е гип ерферментемия,  что используется  д ля  расчета 
массы поврежденного  миокарда .  Ка рдиос пецифичность  при 
исследовании активности К К  во зр астае т  при повторном 
определении скорости прироста  активности этого фермента  
(АЕ/ДТ) в 1-е сутки заб оле ван ия ,  т. е. при количественной 
х аракт ери стик е  этого теста.  П и к  активности К К  н а б л ю д а ­
ется через 18— 24 ч с момента  возникновения кардиа лгии.  
Прир ос т  активности M B -фракции К К  в сыворотке  крови в 
острый период И М  намного пре вы ш ает  та ковой общей КК. 
Н а и б о л е е  высокий уровень  M B -фракции К К  выявляется  
через 18 ч от на ч а ла  ИМ,  а его снижение  — на  2-е сутки.  
Т а к  к ак  в ми ок ар де  Л Д Г ,  больше, а в сыворотке  крови ее 
меньше,  чем Л Д Г 2, увеличение  ко эф фициен та  Л Д Г И/ 
Л Д Г 2 до 1 в 1-е сутки ра зви тия  острой боли в области  
сердца  часто свидетельствует о возникновении ИМ.  М о ж ­
но рассчитать  коэ ффициент  Л Д Г 2/ Л Д Г Ь который в первые 
2 сут за б о лева н и я  сн ижается  до 0,9— 0,94, а на 3— 4-е сут­
ки сос тав ляет  1,1 при норме 1,48+0,07 .  П и к  м акс им альн ой 
активности Л Д Г  приходится  на конец 2-х суток от на ч а ла  
кард иал гии .  М а к с и м ал ь н о е  повышение активности ACT 
возника ет  к концу 1-х суток (иногда  на 2 — 3-и сутки) от 
н а ч а л а  за б о леван и я  и сохраняется  4— 7 сут.

Ввиду того что активность  КК,  Л Д Г ,  ACT повышается  
не только  при ИМ,  но и при других за б о ле в а н и я х  (а кт ив ­
ность К К  т а к ж е  увеличивается  после внутримышечных 
инъекций лекар ствен ны х вещес тв ) ,  необходимо рассчи ты­
вать соотношение  по ка зател ей отдельных ферментов.  Н а ­
пример,  если коэ ффи циент  К К /А С Т  пре вы ш ае т  7 и при по­
следую щих определениях активности ферментов  остается 
высоким,  то диагноз  И М  исключен.  Имеет  диагностическое  
значение критерий АСТ/АЛТ.

П р и  подозрении на патологию печени ж е л а т е ль н о  оп­
ределить активность  сорбитолдегидрогеназы.

Одним из наиболее  ценных методов,  пригодных для  
экспресс-диагностики ИМ ,  являетс я  определение  уровня  
миоглобина  в крови (в меньшей степени в моче).  Н а и б о л ь ­
ш а я  концентраци я  миоглобина в сыворотке  крови наблю-



Дается в среднем через (7 ,6 + 1 ,5 )  ч с момента возни кн ове­
ния кардиалгии . Гипермиоглобинемия отм ечается  на про­
тяж ении  (2 8 ,2 ± 1 ,6 )  ч.

Н еспецифические наруш ения  липидного обмена  при 
остром И М  в ы р а ж а ю тс я  в изменениях содерж ан и я  ХС, ТГ, 
Н Э Ж К ,  Л П ,  в том числе Л П В П , Л П Н П ,  активац ии  пере- 
кисного окисления липидов  крови. Степень наруш ения л и ­
пидного обмена при И М  зависи т  от тяж ести  заболеван и я .  
П р едл о ж ен ы  новые диагностические и прогностические 
критерии наруш ений липидного обмена у больны х ИМ, ос­
нованные на том, что в первые дни заб о леван и я  в фибрин- 
стериновых ком п лексах  сни ж ается  содерж ан и е  неомылен- 
ных веществ (К- М. С оловцова, 1981).

В крови с первых дней И М  вы является  С -реактивный 
протеин, причем интенсивность реакции зависи т  от м ассив­
ности очага  некроза  м иокарда . Есть основания считать этот 
п о к азатель  наиболее значим ы м  среди тестов, о т р а ж а ю щ и х  
изменения белкового обмена при ИМ. С о д ер ж ан и е  с в я з а н ­
ного с белкам и  оксипролина  увеличено во все периоды ИМ, 
а уровень свободного оксипролина — только в период  р у б ­
цевания. О пределение экскреции с мочой этой ам инокис­
лоты  наиболее информ ативно в период пролиф ераци и  и 
рубцевания  (ко л л а ге н о о б р аз о в ан и я ) . В острый период И М  
наблю даю тся  гипоальбум инем ия, аг-гиперглобулинемия, 
увеличение концентрации а 2 -м акроглобули на , ф и бри н оге­
на, простаглан ди нов  Е (в 1 -е сутки) и F ia (на 10— 15-е 
сут^и) ,  гормонов коркового вещ ества надпочечников, па- 
ратгорм он а , уменьш ение содерж ан и я  тестостерона. К роме 
того, в плазм е  крови повы ш ается  уровень катехолам инов  
(возрастает  т а к ж е  экскреци я  с мочой их м етаб оли тов ) ,  
ацетилхолина , гистамина, увеличиваю тся  п оказатели  
К К С К , сни ж ается  кон центрация  брадикини на . Г и п о аль бу ­
минемия и другие наруш ения  белкового обмена, в меньшей 
мере уровня к ал и я  и натрия, сопровож даю тся  ум еньш ени­
ем коллоидно-осмотического д авлен и я  крови.

В 1-е сутки И М  у больш инства  больных в сы воротке 
крови изм еняется  содерж ан и е  глико- и мукопротеидов: у в е ­
личивается  количество гаптоглобина, сиаловы х кислот, се- 
ромукоида и гексоз гликопротеидов, возрастаю т  п о к а за те ­
ли диф ен илам иповой пробы. И н к  гипермукопротеидемии 
отм ечается  к концу 1-й недели ИМ  одновременно с м акси ­
мальной экскрецией с мочой м укоп олисахаридов , обуслов­
ленной главны м  образом  повыш ением уровня гиалуроно- 
вой кислоты.

П ри  И М  наруш аю тся  энергетический, витаминный, м и­
неральны й и другие виды обмена, но их ди агностическая  
ценность при И М  несущественна.



Г ем атологические тесты при подозрении на И М  необхо­
димо проводить обязательно , их изменение рекомендуется  
учитывать при обосновании д иагноза . Через 1 0  ч и более 
от н а ч а л а  клинических проявлений И М  у 70— 85 % б о л ь ­
ных возни кает  умеренный лейкоцитоз, который обычно че­
рез 1 нед исчезает. Б олее  д ли тельн ы й лейкоцитоз или вто ­
ричное и внезапное н арастан и е  у ж е  имею щегося лей коц и ­
тоза  могут свидетельствовать  о развитии  ослож нений ИМ. 
У лиц  зрелого  и пож илого  в озраста  лейкоцитоз  вы р аж ен  
слабее , он сохраняется  более  продолж и тельн ы й  период. 
С о д ер ж ан и е  лейкоцитов  15— 20 Г/ л  и более считается 
прогностически неблагоприятны м  признаком .

П ри  И М  наб лю д аю тся  ней троф илез со сдвигом лей ко ­
цитарной ф орм улы  влево, моноцитоз, уменьш ение к о л и ­
чества или отсутствие эозиноф ильны х и базоф и льн ы х  гра- 
нулоцитов, а т а к ж е  качественные их изменения. П ри  отсут­
ствии ослож нений ней троф илез исчезает к 7-м суткам  
заб о леван и я .  Б азо ф и л о и ен и я  р азв и в ается  в 1-е сутки, со х р а ­
няется  15— 20 сут и более. Эозинопения или анэозино- 
ф и ли я  обычно о б н ар у ж и в ается  в 1 -е сутки заб о леван и я .  
С читаю т, что если число эози ноф ильны х гранулоцитов  в 
течение первых 48 ч от н а ч а л а  болезни нормальное, то д и а г ­
ноз И М  яв л яется  м аловероятны м . 1\о 2-й неделе количест­
во эози ноф ильны х гранулоцитов  н орм ализуется , затем  у ве­
личивается , возни кает  эозиноф илия. С 25— 30-го дня  з а б о ­
леван и я  при улучш ении состояния число эозиноф ильны х 
гранулоцитов постепенно ум еньш ается , достигая  н о р м а л ь ­
ных величин к 30— 35-м суткам. З а т я ж н а я  эозинопения — 
прогностически неблагоприятны й признак.

И сследовани е  сдвига лейкоцитов  (соотношение грану- 
л о ц и т ы /а гр а н у л о ц и ты ) , вероятно, имеет более в аж н о е  з н а ­
чение в лабо р ато р н о й  диагностике  состояния р еактивн ос­
ти о рган и зм а  при И М  и обосновании прогноза, чем опре­
делен ие  общего количества  леикоцитов. В первые дни И М  
индекс сдвига лейкоцитов  увеличивается .

О стрый период  И М  сопровож дается  наруш ениям и  внут­
риклеточного м етаб о л и зм а  лейкоцитов: повыш ением а к ти в ­
ности Щ Ф , КФ , Л Д Г  и сниж ением  уровня иероксидазы , 
(х-ГФДГ, Ц О  в нейтроф ильны х лейкоцитах , увеличением 
активности КФ  и уменьш ением  активности деги дрогеназ  
(Л Д Г , М Д Г , С Д Г )  в лим ф оцитах . Степень изменения а к ­
тивности ферментов и их д и н ам и к а  зав и сят  от обширности 
некротического процесса в миокарде, тяж ести  клиническо­
го течения и в значительной мере объективно о т р а ж а ю т  
особенности клинического течения заб о леван и я ,  возникно­
вение повторного ИМ, рецидива или осложнения.

Э ритроцитоз  при И М  разви вается  ран ьш е  лейкоцитоза ,



но н аб л ю д ается  кратковрем енн о  (4— 5 сут) и лиш ь у (2&—  
50 % больны х с И М  средней степени тяж ести  и у 80 % 
больных с тяж ел о й  формой заболеван и я .  Уровень эритро- 
цитоза  находится  в прямой коррелятивной зависимости  от 
обширности некроза  м и о к ар да  и тяж ести  клинического те ­
чения ИМ . О б н ар у ж ен ы  н аруш ения  м етаб о л и зм а  и физи- 
ко-химических свойств эритроцитов  (увеличение агрега- 
ционной способности, уменьш ение гибкости и в ы ж и в аем о с­
ти) в зависимости  от тяж ести  ИМ.

У больш инства  больных И М  увеличивается  СОЭ, обы ч­
но позж е  лейкоц итоза , чащ е на 2 — 3-и сутки. Увеличение 
С О Э отм ечается  8 — 12 сут, затем  она постепенно у м ен ь ш а­
ется и через 3— 4 нед во зв р ащ ается  к норме. Д и а гн о с т и ­
ческое значение имеет «перекрест двух  кривы х» в конце 
1 -й недели, когда  число лейкоцитов начинается  у м ен ьш ать ­
ся, а С О Э  возрастает .

Количество тромбоцитов в первые часы И М  увеличи­
вается , н аруш ается  их м етаболизм , ф изико-химические 
свойства, повы ш ается  ко агуляц и он н ая  способность.

Уж е в первые 3— 5 ч от н а ч а л а  И М  о б н ар у ж и в аю тся  
наклонность к  гиперкоагуляци и , кратко вр ем ен н ая  а к т и в а ­
ция ф ибринолиза . П ри  этом увеличиваю тся  не только ко ­
личество тромбоцитов, но и их адгезивны е и агрегационны е 
свойства (дезагрегаци я  отсутствует),  активность громбо- 
цитарного  ф акто р а  3, тром бопластическая  активность кр о ­
ви и ее коагуляцион ны е свойства, содерж ан и е  ф ибрино­
гена, протромбиновый индекс, потребление протромбина. 
У меньш аю тся время р екальц и ф и кац и и , п ок азатели  АКТ, 
толерантности п лазм ы  к гепарину и свободного гепарина. 
Г и п еркоагуляц и я  крови сохраняется  до 2 лег  после пере­
несенного ИМ , что явл яется  одним из ф акторов , п р ед р ас ­
полагаю щ и х  к повторным И М  в этот период.

У больны х И М  увеличивается  вязкость  крови и во з ­
р астаю т  в первые 3 сут п о к азател и  гем атокрита . З а те м  по­
к азател и  гем аток ри га  ум еньш аю тся , хотя вязкость  крови 
остается  высокой. В ы раж енн ость  реологических изменений 
крови при И М  коррелирует  с повышением уровня ф ибрино­
гена в крови, тяж естью  за б о л е в а н и я  и разви вш ей ся  сердеч­
ной недостаточностью . П ри  очень больш ой вязкости  крови 
у больны х И М  чащ е возни каю т ослож нения.

В ответ на разруш ен ие  сердечных миоцитов в ор ган и з­
ме больного И М  образую тся  ан ти к ар ди ал ьн ы е  антитела 
(уж е на 2 — 3-и сутки заб о лев ан и я )  и Ц И К . О тмечается  
п р я м а я  зависимость  м еж ду  количеством образую щ ихся  ан ­
тител и р азм ером  некроза  м иокарда .

М атем атический  ан ал и з  гематологических и биохим и­
ческих п ок азателей  (СОЭ, лейкоцитоз, наличие С-реактив-



Ного протеина, уровень сиаловы х кислот, хлорнораствори* 
мого мукопротеида и его ф ракци й , аг-м акроглобулин а  
и др.)  позволяет  диагн ости ровать  И М  в 80— 90 % случаев 
(И. А. Ж у р а в л е в а  и соавт., 1983). О пределение активности 
ферментов лейкоцитов  облегчит эту за д ач у  врачу-лабо- 
ранту.

П ри  ИМ  отмечаю тся изменения биофизических п о к а з а ­
телей плазм ы  (сыворотки) крови, которые находятся  в 
прямой зависимости от величины некроза  м и ок арда  и т я ­
ж ести  заболеван и я .  З а с л у ж и в а е т  вним ания  своей просто­
той, доступностью и информ ативностью  метод  сонолю ми­
несценции. О днако  он, к а к  и другие биофизические мето­
дики , еще м ало  апробирован  в практи ке  клинической 
лабо р ато р н о й  диагностики  и не получил критической оцен­
ки кардиологов  и врачей-лаборантов .

-------------------------------------------Г Л А В А  4 -------------------------------------------

Основные методики, используемые 
для лабораторной диагностики 
ишемической болезни сердца

4.1. Определение активности ферментов

К атали ти ч еская  активность ферментов зависи т  не то ль ­
ко  от их концентрации, но и от многих других факторов  
(температурного  реж и м а , pH  среды, концентрации субст­
р ата ,  наличия  акти ваторов  и ингибиторов реакц и и ) .  С о ­
гласно м еж дународной  системе единиц (С И ),  активность 
ферментов в настоящ ее  врем я в ы р а ж а ю т  не в м е ж д у н а р о д ­
ных единицах (M E ) ,  а в к а т а л а х  (кат) и оп ределяю т ее 
за  1 с или 1 ч в 1 л (с/л или ч /л ) .  Н еобходим о помнить, 
что активность ферментов крови о слабевает  по мере их 
вы деления  из повреж денны х органов (при И Б С  — из м ио­
к а р д а ) ,  поэтому следует учитывать период полувыведения 
конкретно каж до го  фермента. П ериод  полувыведения для  
К К  составляет  1— 3 сут, д л я  A CT и А Л Т  —  2 сут, а д ля  
Л Д Г  — 6  сут.

Д л я  изучения каталитической  активности ферментов 
чащ е  использую т колорим етрические и сп ектроф отом етри­
ческие (кинетические) методы. С пектроф отом етрические и 
ради оим м унн ы е методы более точные.



4.1.1. Определение активности креатинкиназы 
в сы воротке крови

Активность К К  в сыворотке крови мож но исследовать  
несколькими методами. Одни из них основаны на опреде­
лении колориметрическим путем о б разовавш егося  к р е а т и ­
на, другие —  к р еати н ф о сф ата  или неорганического ф о сф а­
та, возникш его после расп ад а  креати н ф осф ата  в кислой сре­
де: АТФ-|-креатиич=ь А Д Ф + к р е а т и н  фосфат.

Сущ ествую т спектрофотометрические методы определе­
ния активности КК, основанные на оптическом тесте В а р ­
бурга. Д л я  практики  более удобны колориметрические м е­
тоды, хотя они менее чувствительны по сравнению со спект­
рофотометрическими.

Унифицированный метод определения креатинкиназы с 
использованием в качестве субстрата креатина. Активность 
К К  определяю т по количеству неорганического фосфора, 
об разую щ егося  в р езультате  кислотного гидролиза , синтези­
рованного ф ерментом креати н ф осф ата .  Количество неор­
ганического ф осфора  устан авли ваю т  по цветной реакции с 
ам м ония молибдатом.

Реактивы. /. Цистеин, 0,024 моль/л. 2,9 мг цистеина 
растворяю т в 1 мл воды (готовят перед употреблен ием ). 
2. Трис-буферный раствор, 0,133 моль/л , pH  9,0. 1,61 трис- 
(окси м ети л)-ам и н ом етан а  (ч. д. а.) растворяю т в 50— 
60 мл воды, у стан авли ваю т  pH  б уф ера  0,1 м оль/л  раство­
ром НС1 и доводят  водой до 100 мл. 3. Р аств о р  эйконоге- 
на (1 -ам и н о-2-н аф тол-4-сульф оки слоты ): 15,36 г натрия  пи­
росульф ата  (ч. д. а . ) ,  0,512 г натри я  су льф ата  (ч. д. а.) и 
0,128 г. эйконогена (ч. д. а.) растворяю т в 70— 80 мл воды, 
доводят  объем  до 1 0 0  мл, д в а ж д ы  ф ильтрую т (через 2  ч и 
через 1 сут в случае вы падения  о садк а  вновь ф ильтрую т).  
Р а с тв о р  хр ан ят  в темной посуде. Он стабилен  в течение 
1 мес при хранении в холодильнике. 4. О сновная смесь 
реактивов: 0 , 0 2  моль/л  м агния сульф ата  (ч. д. а .) ,
0,033 моль/л  креатин а  и 0,0067 м оль/л  АТФ. Д л я  получе­
ния смеси 0,4920 г м агния  сульф ата , 0,4326 г креатин а  и 
0,3692 г АТФ растворяю т в 70— 80 мл трис-буфера, н а г ­
реваю т в течение 5 — 1 0  мин на водяной бане при т е м п е р а ­
туре 40— 45 °С, затем  объем доводят  трис-буф ером  до 
100 мл. 5. Трихлоруксусн ая  кислота  — ТХУ (ч. д. а .) ,  
4,9 моль/л . 80 г ТХУ растворяю т  в 50— 60 мл воды и объем 
доводят  дисти лли рованной  водой до 100 мл. 6. Р аство р  для  
кислотного гидролиза  кр еати н ф о сф ата  готовят перед упо­
треблением: 0,25 мл раствора  м олибдата  ам м ония  четы ­
рехводного, 0,02 м оль/л  (2,5 г растворяю т в 70— 80 мл воды 
и доводят  объем до 100 м л) ,  0,25 мл раствора  серной кис-



№ п р о б и р к и
К а л и б р о в о ч ­
н ы й  р а с т в о р ,  

мл

Д и с т и л л и р о ­
ва н н а я  в о д а ,  

мл

К о л и ч е с т в о  
ф о с ф о р а  в 

п р о б е ,  м к г

А к т и н н о с т ь ,
кк .

н м о л ь / ( с - л )

1 1,0 14,4 1 45
2 1,0 7,7 2 90
3 1,0 5,13 3 135
4 1,0 2,85 4 180
5 1,0 2,08 5 225

лоты (2,5 моль/л)  и 1,5 мл дистиллированной воды. 7. К ал и я  
ф осф ат  однозам ещ енны й безводный (х. ч. д ля  к али б ровоч ­
ного р аств о р а ) :  0,0169 г его растворяю т  в воде и объем д о ­
водят  до 1 0 0  мл.

О борудование.  Ф отоэлектроколориметр .
Х од  исследован ия .  Р еак ти в  прогреваю т в течение 

5 мин при тем п ературе  37 °С. О пы тная  проба: в пробирку 
вносят 1,5 мл основной смеси реактивов, 0,1 мл раствора 
цистеина и 0,4 мл сыворотки крови, перем еш иваю т и с т а ­
вят в терм остат  при тем п ературе  37 °С на 30 мин. Затем  
д о б а в л я ю т  0,2 мл раствора  ТХУ, перем еш иваю т стек лян ­
ной палочкой и центрифугирую т при 3000 об/мин в течение 
10 мин. В холостую пробу сы воротку крови вносят после 
при бавления  раствора  ТХУ. И з опытной и холостой проб 
за б и р а ю т  по 1 мл надосадочной ж идкости  в пробирки, со­
д е р ж а щ и е  по 2  мл смеси раствора  для  кислотного гидро­
л и за  креати н ф осф ата ,  перем еш иваю т и оставляю т  при 
комнатной тем п ературе  на 30 мин (время ги д р о л и за ) .  П ос­
ле  этого в пробирки д о б а в л я ю т  с интервалом  1 мин по 
0,25 мл раствора  эйконогена и через 15 мин опытную про­
бу колори м етрирую т против холостой при длине волны 
600— 700 нм (красный светофильтр) в кювете с толщ иной 
слоя 0,5 см.

Р а сч ет  производят  по калибровочном у графику , д л я  по­
строения которого готовят калибровочны е пробы, к а к  у к а ­
зан о  в табл . 30.

Из каж до го  калибровочного  раствора  берут  по 0,4 мл 
и о б р аб аты ваю т , как  опытные пробы. В холостую  пробу 
вместо калибровочны х растворов  берут по 0,4 мл воды.

В норме активность К К  сыворотки крови достигает  
1 0 0  н м о л ь /(с -л .)

П р и м е ч а н и е .  С ы воротка  д о л ж н а  быть свежей, не 
гемолизированной. П ри  хранении в холодильнике а к т и в ­
ность К К  сниж ается . Р а з б а в л я т ь  сы воротку не реком енду­
ется, т а к  к а к  при ЭТОМ активность К К  изм еняется  непро­
порционально.



Определение активности креатинкиназы в крови (по
О. Г. Яворскому, В. Д .  Байсе , 1987). В основе метода л е ­
ж и т  определение неорганического фосфора, о б р аз о в ав ш е ­
гося путем кислотного гидролиза  из синтезированного К К  
креатин ф осф ата .

Реактивы. 1. С у б стр атн ая  смесь, состоящ ая  из 8,35 мМ 
раствора  АТФ и 10,6 мМ  раствора  унитиола; растворяется  
непосредственно перед ан ализом  в растворе  трис- (оксиме- 
ти л ) -а м и н о м е та н а  и м агния  ац етата . 2. 150 мМ вводный р ас ­
твор трис- (окси м ети л)-ам и н ом етан а ,  содерж ащ и й  11,3 мМ 
раствор магния ац етата  (м ож ет  храни ться  в холодильнике 
2 нед). 3. 86,3 мМ  водный раствор  креатин а  (готовится в д ен ь  
определения; т ем п ература  растворения  80°С ). 4. 0,6 % р ас ­
твор ам м ония м олибдата  в 0,4 М растворе серной кислоты 
(хранится  длительно при комнатной тем п ер ату р е) .  5. ! и/о 
раствор  аскорбиновой кислоты в 0,1 М  растворе хлористо­
водородной кислоты (готовится непосредственно перед 
внесением). 6. 1 М раствор  гидроксида натрия. 7. 1 мМ, 
2 мМ, 3 мМ, 4 мМ  и 5 мМ растворы  однозам ещ енного  н а ­
трия ф осф ата  (для калибровочной кривой).

О борудование.  Ф отоэлектроколориметр .
Х од  исследования.  В две ц ен три ф уж ны е пробирки вно­

сят по 0,05 мл сыворотки или п лазм ы  крови, затем  д о б а в ­
л яю т  по 0 , 2  мл раствора  субстратной смеси и ставят  на 
водяную  баню  с температурой 37 °С. Ч ерез  3 мин в опы т­
ную пробирку вносят 0,1 мл раствора  креатин а. П р о д о л ­
ж а ю т  термоинкубацию  в течение 30 мин. Р еак ц и ю  о с т ан а в ­
ли ваю т  добавлением  в обе пробирки по 1 мл раствора  
ам м ония  м оли бдата  в серной кислоте. П осле этого в конт­
рольную пробирку вносят 0,1 мл раствора  креатин а. Ч ерез 
15 мин в обе пробирки д о б а в л я ю т  по 1 мл аскорбиновой 
кислоты. Ещ е через 15 мин — по 2 мл гидроксида натрия. 
П робирки  встряхи ваю т до растворения ден атури рованного  
белка. Ч ерез  15 мин прозрачны е растворы  колориметриру- 
ют при красном  светоф ильтре (длина волны 625 нм) в од ­
носантиметровы х кю ветах. О пределяю т разни цу  п о к азате ­
лей опытного и контрольного растворов. Активность К К  
в ы р а ж а ю т  в м икром олях  ф осфора  в 1 л сыворотки или п л а з ­
мы крови за  1 мин по калибровочном у гр аф и ку  различны х 
концентраций однозам ещ енного  натрия  фосфата.

Активность К К  у здоровы х лю дей составляет  (22 ,1 ±  
2 , 1 ) м к м о л ь / (м и н -л ) .

Метод определения креатинкиназы с использованием в 
качестве субстрата креатинфосфата. Активность К К  опре­
деляю т по количеству креатин а, об разую щ егося  из креатин- 
ф осф ата . Количество креатин а  определяю т по цветной ре­
акции с «-нафтолом .



Реактивы. 1. Трис-буферный раствор, 0,1 м оль/л  с pH  
7,4, содерж ащ и й  0,015 моль/л  м агния  в виде м агния  суль­
ф ата :  1 , 2 1  трис- (оксиметил) -ам ином етана  (х. ч.) и 0,180 г 
м агния  сульф ата  (ч. д. а. или х. ч.) растворяю т водой до 
100 мл. П ри  хранении в холоди льнике  раствор годен 1 мес. 
2. К реати н ф осф ата  ди н атр и евая  соль, 0,012 моль/л , pH 
7,4: 0,044 г ее растворяю т в 10 мл воды. П ри  хранении в 
холодильнике раствор годен 1 нед. 3. Раствор  аденозинди- 
ф осф ата  натрия, 0,004 моль/л, pH 7,4: 0,017 г (мол. м. 449) 
аден озиндиф осф ата  натрия  растворяю т в 10 мл воды. П ри 
хранении в холодильнике раствор годен 1 нед. 4. Р аствор  
гидроксида бари я  (восьмиводный ч. д. а. или х. ч., 50 г /л ) :  
5 г безводного гидроксида б ари я  или 8  г восьмиводного 
гидроксида б ари я  растворяю т водой, не со держ ащ ей  СОг, 
до 100 мл. 6. Р аствор  а -н аф то л а ,  10 г/л: 1 г сх-нафтола 
(ч. д. а . ) ,  16 г натрия к ар б о н ата  (ч. д. а .) ,  6  гидроксида н а ­
трия (ч. д. а.) растворяю т водой до 100 мл. Готовят перед 
использованием. 7. Основной раствор  д и ац ети ла :  0 , 2  мл 
его растворяю т в 20 мл этанола . И з этого раство р а  готовят 
рабочий раствор: к 1 мл основного раствора  приливаю т 
20 мл воды, хр ан ят  в холодильнике. 8. Основной ка л и б р о ­
вочный раствор креати н а: 0,131 г креатин а  пом ещ аю т в 
колбу  емкостью 100 мл и д о ли ваю т  водой до метки. Р а ­
бочий калибровочны й раствор креатин а, 150 м км оль/л : 
1,5 мл основного раствора  креатин а  пом ещ аю т в колбу  вм е­
стимостью 1 0 0  мл и доводят  водой до метки, хр ан ят  в холо­
дильнике.

О борудование .  С пектроф отом етр  или ф отоэлектрок оло­
риметр.

Х од  исследован ия .  В опытную пробу вносят 0,3 мл бу­
ф ера, 0,3 мл раствора  креати н ф осф ата ,  0,1 мл сыворотки 
крови, нагреваю т  5 мин при тем п ературе  37 °С, д о бавл яю т  
0,3 мл раствора  аден ози н ди ф осф ата  натрия и инкубирую т 
30 мин при тем п ературе  37 °С. З атем  доли ваю т по 0,5 мл 
растворов  гидроксида б ари я  и цинка сульф ата ,  цен три ф у­
гирую т 15 мин при 3000 об/мин. К 1 мл цен три ф угата  д о ­
б ав л я ю т  1 мл воды, 1 мл раствора  а -н аф то л а ,  0,5 мл р аст ­
вора диац ети ла ,  пом ещ аю т в терм остат  на 30 мин. И зм е ­
ряю т при 520 нм (зеленый светоф ильтр) .  Холостую пробу 
ставят  так  ж е, к а к  опытную, но вместо раствора  аден ози н ­
д и ф о сф ата  натрия  д о б а в л я ю т  воду.

К а ли б р о в о ч н а я  проба. 0,3 мл буфера, 0,3 мл раствора  
аден ози н ди ф осф ата  натрия, 0,4 мл рабочего раствора 
креати н а  соединяют и о б р аб аты в аю т  т а к  ж е, к а к  опытную 
пробу. И зм ер яю т  против холостой пробы. Холостую пробу 
ставят , к ак  опытную, но вместо креатин а  берут воду.



Р а сч ет  прои зводят  по ф ормуле:

а к т и в н о с т ь  К К "  оп хол -333 нмоль, (с.л),
У к ^х о л

I
где Эоп — эксти нкц ия  О П Ы Т Н О Й  пробы; ЭХо л — экстинкция  
холостой пробы; Эк — эксти нкц ия  калибровочной пробы; 
333 — коэфф ициент пересчета в нан омоль  креати н ф осф ата ,  
преф орм ированного  1 л сы воротки за  1 с.

Н о р м ал ь н ы е  величины: от 0 до 220 н м оль /(с .  л ) .
М ож н о определять  активность К К  с помощ ью наборов 

готовых реактивов  ф ирм ы  Л а-Х е м а  (Ч С С Р ) .
Определение изоферментов креатинкиназы в сыворотке 

крови. Д л я  определения  активности M B -ф ракции К К  су­
щ ествую т следую щ ие методы: электроф оретический
(А. М. Бухан еви ч  и соавт., 1979; Г. С. Воронков, В. А. Д еев ,
1982), х р о м ато гр аф и я  на ионообменных см олах  (А. В. В и­
ноградов и соавт., 1979; F. W lo d a rsk i  и соавт., 1977), им м у­
нологический и радиоим м унологический  (В. А. Тищенко, 
1980; В. А. С акс  и соавт., 1982; М. R othkopf и соавт., 1979;
1. Iacob и соавт., 1980).

4.1.2. Исследование активности 
лактатдегидрогеназы  в сы воротке крови

Колориметрический метод определения Л Д Г , п ред ло­
ж енны й С авелом  и Т овареком  (1959), наиболее точен, по­
этому он рекомендуется  к а к  унифицированны й. Этот метод 
основан на том, что в присутствии Л Д Г  сыворотки крови 
L -л ак тат  в щ елочной среде и при наличии Н А Д  оки сляет ­
ся в пируват. П о количеству гшрувата судят об активн ос­
ти Л Д Г .

Реактивы. 1. 0,45 м оль/л  р аство р а  натри я  л а к т а т а :  5 мл 
молочной кислоты концентрации 80 г/ 1 0 0  мл или 1 0  мл 
концентрации 40 г / 100 мл вносят в мерную колбу емкостью  
100 мл и до pH  7,5 н ей трализую т 2 н. раствором  гидрокси­
д а  н атрия , п роверяя  по слабо-розовой  окраске  ф е н о л ф т а ­
леина. Д и сти лли рован н ой  водой объем  доводят  до 100 мл.
2. Р аств о р  натри я  пи роф осф ага  (N a 4 P 2 0 7-10 Н 2 0 )  
0,03 моль/л , pH  8 ,8 . В 50 мл воды растворяю т 6,69 г 
N a 4 P 2 0 7 - 1 0  Н 2 0 ,  с помощ ью  1 н. раствора  хлористоводо­
родной кислоты устан авли ваю т  pH  8 , 8  и дистиллированной 
водой доводят  до 500 мл. Р аство р  при хранении в холо­
дильнике  годен 1 мес. 3. Р аство р  Н А Д . К 1 мл ди сти л ли р о ­
ванной воды д о б а в л я ю т  3 мг Н А Д  (х. ч.), на одну пробу 
следует  рассчи тать  0,6 мг. П ри хранении в холодильнике 
раствор годен 4 нед. 4. Р аствор  2 ,4 -динитроф енилгидрази- 
на: 19,8 мг его раство р яю т  в небольш ом объем е 1 н. рас-



Р а б о ч и й  
с т а н д а р т н ы й  
р а с т в о р  н а т ­
р и я  п и р у в а -  

та,  мл

Р а с т в о р  
н а т р и я  

п и р о ф о с -  
фата ,  мл

Д и с т и л ­
л и р о в а н ­
ная  вода ,  

мл

С о д е р ж а н и е  п и р о в и н о г р а д -  
ной  к и с л о т ы  в с т а н д а р т н о й  

п р о б е

А к т и в н о с т ь  
п и р о в и н о -  

г р а д н о й  к и с ­
л оты на 1 л 

с ы в о р о т к и  
за 1 ч и н к у ­
б а ц и и ,  ммо л ь

0,1 0,8
0,2 0,8
0,4 0,8
0,6 0,8
0,8 0,6

0,5 0,88
0,4 1,76
0,2 3,52
— 5,28
— 7,04

0,01 1.2
0,02 2,4
0,04 4,8
0,06 7,2
0,08 9,6

твора хлористоводородной кислоты в условиях  н агревания  
на водяной бане. П осле  о х л аж д ен и я  объем д оводят  1 и. 
раствором  хлористоводородной кислоты до 100 мл. Р а с т ­
вор ф ильтрую т на следую щ ий день, х р ан я т  в буты лке  из 
темного стекла, он годен в течение 1 года. 5. 0,4 н. раствор 
гидроксида натрия. 6. 1 н. раствор  хлористоводородной 
кислоты. 7. С тан д ар тн ы й  раствор  натрия  пи рувата : в не­
больш ом количестве дисти лли рованной  воды растворяю т 
1 1  мг кристаллического  натрия  пирувата , затем  д и сти л ли ­
рованной водой объем  д оводят  до 1 0 0  мл. 1 мл раствора  
содерж ит  1 1 0  мкг н атрия  п и рувата , что соответствует 8 8  

мкг пировиноградной кислоты. Р азвед ен и ем  основного р а с ­
т вора  в 1 0  р а з  готовят  рабочий стан дартны й раствор, в 
1 мл которого содерж ится  8 , 8  мкг пировиноградной ки с­
лоты.

Х о д  исследован ия .  0,1 мл сыворотки, разведенной 1 : 2, 
см еш и ваю т с 0,3 мл раствора  Н А Д  и прогреваю т 5 мин 
при тем п ературе  37 °С. К  этой смеси д о б ав л я ю т  0,8 мл р а с ­
твора натрия  пи роф осф ата  и 0 , 2  мл раствора  натрия  л а к ­
тата ,  прогретых при тем п ературе  3 7 °С. В течение 15 мин 
смесь инкубирую т при тем п ературе  37 “С и сразу  д о б а в л я ­
ют 0,5 мл раствора  2 ,4 -динитроф енилгидразина, оставляю т 
на 20 мин при ком натной температуре. Д а л е е  вносят 5 мл 
раствора  гидроксида натрия, перем еш иваю т и через 1 0  мин 
колори м етрирую т на Ф Э К е с зелены м светоф ильтром  при 
д ли не  волны 500—560 нм в кювете толщ иной 10 мм. П о к а ­
зан и я  оптической плотности опытной пробы регистрируют, 
учиты вая  экстинкцию  контрольной. К онтрольную  пробу 
проводят  т а к  ж е, к а к  опытную, но сы воротку крови д о б а в ­
ляю т после инкубации смеси.

Активность Л Д Г  рассчи ты ваю т по калибровочном у г р а ­
фику, д л я  построения которого из рабочего стандартного  
раство р а  натрия п и рувата  готовят р я д  разведений (табл.



31). В последую щ ем в пробирки приливаю т по 0,5 мл р а с т ­
вора 2 ,4-дини троф енилгидразин а  и стан дартн ы е  пробы о б ­
р а б а ты в а ю т  т а к  же, к а к  опытные. П а р а л л е л ь н о  со стан­
д артн ы м и  пробами ставят  контрольную, в которую вместо 
стандартного  раствора  д о б ав л я ю т  дисти лли рованную  воду 
(см. табл . 31).

А ктивность Л Д Г  м ож но рассчитать  по формуле:
Л =  Q-120,

где А — активность Л Д Г ,  м м о л ь / ( ч - л ) ;  Ci — количество 
пировиноградной кислоты  в стан дартной  пробе, мкмоль; 
1 2 0  — коэф ф иц иент  пересчета м км оль  пировиноградной 
кислоты в ммоль на 1 л  сыворотки крови за  1 ч инкубации.

П рим еняю т т а к ж е  другую  формулу:
А =  (С2-120)'88,

где Сг — количество мкг пировиноградной кислоты в про­
бе; 1 2 0  — коэфф ициент пересчета мкг пировиноградной 
кислоты в м г / ( ч - л ) ;  8 8  — масса 1 моль пировиноградной 
кислоты с 1 мг. Удобно пользоваться  калибровочны м  г р а ­
фиком, при построении которого на оси абсцисс о т к л а д ы ­
ваю т значения  активности ф ермента, в ы р аж ен н ы е  в 
м м о л ь / ( ч - л ) ,  у к азан н ы е  в последней граф е  табл. 31, на 
оси ординат  — п оказатели  экстинкции. П р ям о л и н ей н ая  з а ­
висимость м еж д у  концентрацией пировиноградной ки сло­
ты и оптической плотностью сохраняется  от 0  до 1 0  м м оль/ 
(ч -л ) .

У здоровы х людей активность общей Л Д Г  в сыворотке 
крови колеблется  от 0,8 до 4 м м о л ь / (ч -л ) .

П р и м е ч а н и е .  С ы воротка  крови не д о л ж н а  быть 
гем оли зирована . Д л я  исследования необходимо использо­
вать  свеж ую  сы воротку  крови, не следует прим енять щ а ­
велевоуксусную  плазму, т а к  как  соли щ авелевой  кислоты 
ингибирую т Л Д Г ;  в гепаринизированной п лазм е  крови 
исследование мож но проводить после тщ ательной седим ен­
тации тромбоцитов (центриф угирование 10— 15 мин со ско­
ростью 3000 об/мин).

Д ан н ы м  методом м ож но определять  т а к ж е  активность 
мочевинорезистентной ф ракци и  Л Д Г ,  т а к  к а к  мочевина 
ингибирует Л Д Г 5. П а р а л л е л ь н о  оп ределяю т активность 
общ ей Л Д Г  и Л Д Г  после д обавлен и я  мочевины, д ля  чего 
дополнительно готовят раствор мочевины на 0,03 моль/л  
р аствора  натрия пи роф осф ата  (14,4 г мочевины р азво д ят  
в 100 мл натрия  пироф осф ата , pH 8 ,8 ).

Ход исследования мочевинорезистентной ф ракц и и  от­
личается  от исследования  общей Л Д Г  тем, что на первом 
этап е  0 , 1  мл сы воротки крови, разведенной 1 : 2 , см еш и в а­
ют с 0,08 мл раствора  натрия  пи роф осф ата , со держ ащ его



мочевину, и 0,3 мл раствора  Н А Д , за к р ы в а ю т  пробкой и в 
течение 1 ч подогреваю т при тем п ературе  25 °С. З а т е м  в 
пробирку  д о б ав л я ю т  0 , 2  мл раствора  молочной кислоты и 
инкубирую т 15 мин при тем п ературе  37 °С. Д ал ьн ей ш и й  
ход а н а л и за  не отли чается  от такового  в описанном м е­
тоде.

Д а н н ы е  определения активности мочевинорезистентной 
Л Д Г  у  больных И М  нуж но сопоставлять  с ее величиной у 
здоровы х людей. С о д ер ж ан и е  м очевиностабильиой Л Д Г  
составляет  25— 36 % от количества  общей Л Д Г .

Электрофоретическое разделение изоферментов лактат- 
дегидрогеназы на пленке из ацетата целлюлозы. И зо ф е р ­
менты Л Д Г  р азд ел яю т  путем эл ектроф ореза  на пленке из 
ац етата  ц еллю лозы  при pH  8 ,6 . З а те м  пленку инкубирую т 
на слое геля, со держ ащ его  субстратную  смесь; при этом 
места располож ен ия  полос изоф ерментов  о краш и ваю тся  в 
синий цвет ф о р м азан о м  в результате  следую щ ей реакции:

л тг
лактат - f  NAD — пируват +  NADH  
NADH  +  НСТ —* NAD +  формазан

(нитросиний тетразолий)
Оптимум pH инкубационной среды л е ж и т  в области  

8,0— 8,3. Р е а к ц и я  ускоряется  в присутствии ф ен ази н а  м е­
тасу л ьф ата .

Реактивы. 1. Буф ер  д л я  эл ектроф ореза :  А.  1,84 г 
5 ,5 -диэтилбарбитуровой  кислоты (веронала)  и 10,3 г н а т ­
риевой соли 5 ,5-диэтилбарбитуровой  кислоты (м еди нала)  
растворяю т в 1 л воды, pH  8 ,6 . Б. 3,025 г трис-(оксим е- 
т н л ) -ам и н о м етан а  растворяю т в 700 мл воды в мерной колбе 
концентрированной НС1, доводят  до pH  8 , 6  и доли ваю т  во­
дой до метки. Р аств о р ы  А  и Б  см еш и ваю т в равны х про­
порциях. 2. Буф ер  д л я  приготовления агара :  24,2 г трис-(ок-  
си м ети л )-ам и н о м етан а  растворяю т в 700 мл воды, доводят  
pH  до 8,3 прибавлением  концентрированной НС1 и д о л и ­
ваю т водой до метки. 3. Б уф ер  д ля  растворения  су бстр ат ­
ной смеси с pH 8 ,3 :2 ,4 2  г трис- (окси м ети л)-ам и н ом етан а  
и 1,41 г однозам ещ енного  ф осф ата  кал и я  (К Н 2 Р 0 4) р а с ­
творяю т в 100 мл воды, pH  8,3. 4. Агар Д и ф ко . 5. Л и ти я  
л а к т а т  (ч. д. а., х. ч.). 6. Т етразоли евы й п-нитросиний (нит­
росиний тетразолий , Н С Т ) ч. д. а. 7. N -м ети лф еназон ия  м е­
тасу л ь ф ат  (ф ен азина  м етасу л ьф ат  — Ф М С ) . ч. 8. Н А Д  оки с­
ленный. 9. У ксусная кислота, 5 % раствор.

О борудование . 1. А пп арат  д ля  эл ектр о ф о р еза  на плен­
ках  из ац етата  целлю лозы . М о ж ет  быть использован а п ­
п а р а т  Э П А У -20— 50 отечественного производства. 2. Аце- 
т а тц ел л ю ло зн ая  пленка ТУ 6— 05/— 1696— 74. Д ен си то ­
метр. 4. Термостат.



Х од  о п ределен ия .  Д л я  исследования берут сыворотку 
крови, свободную от гемолиза . П риготовление а гар а :  1 г 
а гар а  Д и ф к о  растворяю т при нагревании в 50 мл б уф ера  
№  2, затем  о х л а ж д а ю т  до тем п ературы  65— 70 °С. С уб­
с тр атн ая  смесь: 264 мг лития  л а к т а та ,  4 мг НСТ, 20 мг Н А Д  
и 0,4 мг Ф М С (4 мг Ф М С растворяю т в 1 мл субстратн о­
го буфера и берут 0,4 мл) растворяю т  при помеш ивании в 
10 мл охлаж денного  до тем п ературы  65 °С раствора  агара ,  
осторож но см еш иваю т с приготовленной субстратной см е­
сью, избегая  о б разован и я  пузырьков. П олученный гель н а ­
ли ваю т  ровным слоем толщ иной около 2  мл на стекло или 
в какую -либо  подходящ ую  емкость. П о м ещ аю т  гель в тем ­
ное место при комнатной тем п ературе  и н ак р ы ваю т  к р ы ш ­
кой, следя за  тем, чтобы капли влаги  не оседали на его по­
верхности.

Д л я  эл ектроф ореза  зал и в аю т  в кам еру  прибора при­
мерно 90 мл охлаж ден н ого  до тем п ературы  4 °С буфера. 
С зар ан ее  замоченной в этом буфере ац етатц еллю лозной  
пленки у д ал я ю т  избы ток влаги  ф ильтровальн ой  бумагой и 
зак р еп л я ю т  пленку в предназначенной для  этого рам ке  
(см. инструкцию  к ап п ар а т у ) .  Н а  поверхность пленки н а ­
носят образцы  сыворотки в количестве около 1,5 мкл с по­
мощ ью  ап п ли к ато р а  (2 ап п ли кац и и ) .  Р а м к у  с пленкой 
пом ещ аю т в камеру, которую  за к р ы в а ю т  крыш кой, и в к л ю ­
чаю т ток. Э лектроф орез  проводят в течение 25 мин при н а ­
пряж ен ии  150 В (сила тока 3— 5 мА). В ы клю чаю т ток, 
снимаю т пленку с рам ки  и пом ещ аю т (предварительно  о б ­
р езав  в л а ж н ы е  концы пленки) на слой геля. К  гелю д о л ж ­
на п ри легать  та поверхность пленки, на которую нанесены 
образцы . С ледует  избегать  о б р азо ван и я  воздуш ны х пу­
зырьков. Гель с пленкой пом ещ аю т в терм остат  на 30 мин 
при тем п ературе  37 °С. П осле о к р аш и в ан и я  пленку о тм ы ва­
ют в растворе  5 % уксусной кислоты  примерно в течение 
3 мин и вы суш иваю т м еж д у  л и стам и  ф ильтровальн ой  б у ­
м аги в терм остате  или при комнатной темп ературе . П л е н ­
ка  д о л ж н а  быть расп равлен а .  Д енситом етри рую т при д л и ­
не волны 575— 600 нм.

В норме соотношение ф ракц и й  Л Д Г ,  по данны м  р а зл и ч ­
ных авторов, составляет: Л Д Г ]  — 19 — 2 9 % ,  Л Д Г 2 — 23— 
37 %, Л Д Г 3 - 1 7 - 2 5  %, Л Д Г 4  — 8— 17 %, Л Д Г 5  — 8 — 
18 %•

Коэф ф ициенты  вариаци и  д ля  различны х изоферментов 
составляю т от 10 до 15 %.

Метод разделения изоферментов лактагдегидрогеназы  
в полиакриламидном геле (П А А Г) п редлож ен  Dietz и Lub- 
r a n o  в 1967 г. (в м одификации В. Г. Колб, В. С. К а м ы ш н и ­
кова, 1982). В ы явлен ие  ф ракц и й  Л Д Г  осущ ествляется  по-



Таблица 32. Исходные растворы реактивов для инкубационнной смеси 
для выявления ф ракций ЛДГ, мл

Р е а к т и в
К о л и ч е с т в о  ( т р у б о к ^  к о л о н о к

6 8 - 9 12

Л а к т а т  л й т п я 4 ,0 6,0 8,0
Н А Д 2,0 3,0 4,0
NaCl 4 ,0 6,0 8,0
M g C I 2 4 ,0 6,0 8,0
Фосфатный буфер 5 ,0 7,5 10,0
I1TC 10,0 15,0 20,0

Выдерживание смеси в термостате при 37 °С 15 мин
Ф М С 1,0 1,5 2,0
Общее количество 30,0 45,0 60,0

еле проведения эн зи м электроф ореза  в столбиках  П Л А Г  
специальны ми красителям и.

Реактивы. 1. 1 моль/л  раство р а  лития л а к т а та .  288 мг 
лития  л а к т а т а  растворяю т в 3,0 мл воды или фосфатного 
буф ера  (pH 7,4). Л и ти я  л а к т а т  мож но зам енить  натрия 
л актато м  (к 0,42 мл готового раствора  натрия  л а к т а т а  
при бавляю т  4,58 мл дисти лли рованной  воды ). 2. Н А Д , 10 
или 20 мг его растворяю т  в 1,0 мл воды. 3. Т етразоли евы й 
п-нитросиний: 1 мг его растворяю т  в 1 мл воды или ф ос­
фатного  буфера. 4. ФМ С, 1 мг в 1 мл воды. 5. 0,1 моль/л  
раствора  натри я  хлорида. 6. 0,005 м оль/л  раствора  магния 
хлорида. 7. 0,5 моль/л  фосфатного  буфера, pH 7,4. Все эти 
растворы  в темноте и при тем п ературе  5 °С долго  со х р а ­
няются, з а  исклю чением Н А Д , которы й всегда готовят пе­
ред опытом. 8. Р аств о р  сахарозы  (40 г в 60 мл в о д ы ) , ко ­
торый необходимо храни ть  в холодильнике.

Х о д  исследован ия .  Р азвед ен н ую  в сахарозе  сыворотку 
(в соотношении 1 : 2) наносят  на столбик П А А Г в коли ­
честве 0,01 мл (количество мож ет в ар ьи ровать  до 0,075 м л) .  
Н а  слой исследуемого м а те р и а л а  наносят  буфер. Колонки 
пом ещ аю т в электроф орети ческую  камеру, ниж ний и верх­
ний ее резервуары  зап олн яю т  разведен ны м  ( 1  : 1 0 ) б у ф е­
ром (при pH  8 ,6 — 8,7 увеличивается  расстояние м еж ду  
стартовой зоной и Л Д Г 5, что облегчает  денситометричес- 
кую запись полученных ф р акц и й ) .

П ри  силе тока 25 мА изоф ерм енты  Л Д Г  р азд ел яю т  на 
колонке около 90 мин. П осле этого из стеклянны х колонок 
извлек аю т  столбики ПААГ и о б р аб а т ы в аю т  в отдельных 
п робирках  в инкубационной среде (красящ ей  смеси), ко ­
торую готовят по дан ны м  табл . 32.

П робирки  со столбикам и П А А Г и инкубационной см е­



сью ставят  в терм остат  при тем п ературе  37 "С на 1 — 1,5 ч. 
З а те м  столбики геля обм ы ваю т водой и пом ещ аю т в п ро­
бирки с уксусной кислотой (7,5 % ) .  Телеграм м ы  зап и сы ­
ваю т на м икроденситом етре в проходящ ем  свете или иссле­
дуют с помощ ью спектроф отометра. Количественную оцен­
ку мож но производить планиметрией , взвеш иванием , элю а- 
цией подогретым раствором  д и м ети л ф о р м ам и д а  ( 1 0  г/ 
100 мл) до тем п ературы  80 °С с последую щ ей к о лори м ет­
рией.

В норме состав изоферментов Л Д Г ,  оп ределяем ы х д а н ­
ным методом, следую щ ий (в относительных проц ентах):  
Л Д Г ,  — 3 1 ,3 + 1 ,7 ;  Л Д Г 2  — 4 6 ,5 + 2 ,2 ;  Л Д Г 3  — 11 ,3+1,2 ; 
Л Д Г 4 -  4 ,6 + 0 ,4 ;  Л Д Г 5  -  4 ,1 + 0 ,2 .

4.1.3. О пределение активности 
сорбитолдегидрогеназы  в крови

С Д Г  является  специфическим ф ерментом печени, о д н а ­
ко ее определение используется д ля  повыш ения диагности­
ческой ценности Л Д Г ,  ACT при ИМ. М етод  (М. Sevela , 
J. Tovarek , 1961; в м одификации О. Г. Яворского, 1981) 
основан на спектроф отометрическом  определении количе­
ства восстановленного сорбитолдегидрогеназой  Н А Д И  в 
реакции м еж ду  сорбитолом и Н А Д . Д л я  повыш ения ион­
ной силы реакционной среды применяется  натрия  хлорид, 
что позволяет  ум еньш ить  концентрацию  сорбитола в 8  раз  
без сниж ения  чувствительности метода.

Реактивы. 1. Трис-НС1-буфер 0,1 М, содерж ащ и й  
0,4 моль/л  натрия  хлорида, pH  9,2. Он м ож ет  храни ться  
более 1 мес в холодильнике. 2. С ухая  смесь сорбитола  (ко­
нечная кон центраци я  50 м м оль/л )  и Н А Д  (конечная кон­
цен траци я  1,6 м м о л ь /л ) .  В сухом виде смесь сорбитола и 
Н А Д  в холоди льнике  м ож ет  храни ться  длительно  и поэто­
му ее готовят заблаговрем енно . Р еаген т  готовят непосред­
ственно перед определением растворением  в буфере сухой 
смеси сорбитола  и Н А Д .

Х од  исследован ия .  В кю вету вносят 20 мкл п л азм ы  или 
сыворотки крови и 0,6 мл реагента . С корость реакций опре­
дел яю т  при тем п ературе  37 °С. С пектроф отом етрию  про­
водят  при длине волны 340 нм. П ервы й п о к азател ь  (Ё ,) 
определяю т через 3 мин после н ач ала  термоинкубации, 
второй (Е 2) — через 5 мин после первого. Толщ и на кю ве­
ты — 1 см.

А ктивность сорби толдегидроген азы  =  (Е 2 — E i-9 9 7  
(м к м о л ь / (л -м и н ) .

У здоровы х лю дей активность сорбитолдегидрогеназы  
в п л азм е  крови составляет  0 — 1 0  м к м о л ь /(л  • м и н ) .



4.1.4. О пределение активности 
аспартатаминотрансф еразы

Д л я  определения активности ACT целесообразн о  ис­
пользовать метод, описанный В. В. М еньш иковы м, Я. II. Д е ­
лекторской  в справочнике « Л аб о р ато р н ы е  методы исследо­
вания  в клинике» под редакцией  В. В. М еньш икова  (М.: 
М едицина, 1987). Авторы ун и ф и цировали  динитрофенил- 
гидразиновы й метод Р а й т м а н а  — Ф ренкеля.

4.2. Исследования свертывающей, 
противосвертывающей и фибринолитической 

систем крови

В регуляции гем остаза  участвую т многие компоненты 
п лазм ы  крови, в том числе тромбоциты, эритроциты , л ей ­
коциты и другие клетки, о б л ад аю щ и е  про-, антикоагулянт- 
ной и ф ибринолитической активностью. Н ар у ш ен и я  про­
цессов сверты вания  крови обусловлены  многими п ри чи на­
ми и часто наб лю д аю тся  при И Б С . И х могут вы зы вать  
изменения тромбоцитарно-сосудистого  или коагуляционного  
гем остаза  на разны х этапах . Д л я  вы явлен ия  наруш ений 
тромбоцитарно-сосудистого  (первичного) гем остаза  рек о ­
м ендуется  определять  количество тромбоцитов, их адгезию, 
а грегац ию  и д езагрегаци ю , врем я кровотечения, резистент­
ность стенок сосудов.

В целях  изучения изменений коагуляционного  (вторич­
ного) гем остаза  сн а ч а л а  вы полняю т ориентировочные скри- 
нинг-гесты, позволяю щ ие установить  аном алию  свер ты ва­
ния, а затем  проводят  д и ф ф ерен ц и альн ы е  исследования. 
К скрининг-тестам относят: определение времени сверты ­
вания  и рекальц и ф и кац и и , тромбинового  и протромбино- 
вого времени, протромбинового индекса, количества  ф иб­
риногена, АКТ, исследование толерантности  п лазм ы  к 
гепарину, ф ибринолиза . Н ар у ш ен и я  во внутреннем м ехан и з­
ме ф орм ирования  п ротром би назы  (тром бопластина)  вы я в ­
л яю т  исследованием  времени сверты ван ия  крови со стан ­
дар ти зац и ей  каолином и кеф алином  контактной и фосфо- 
липидной стадий гем остаза ,  а т а к ж е  АКТ. И зм енения  
внешнего м еханизм а сверты ван ия  крови о б н ар у ж и в аю т  
при изучении протромбинового времени. Этот метод ис­
пользую т т а к ж е  д л я  контроля за  антикоагулянтной  т е р а ­
пией.

Д л я  оценки ан гикоагулянтного  потенциала  крови ис­
следую т активность антитром би на  III ,  толерантность  п л а з ­
мы к гепарину. В целях  диагностики  Д В С  н ар яд у  с опре­
д елен и ем  вы ш еприведенных п оказателей  гем остаза  при м е­



няют тесты (этаноловый, протам ин-сульф атны й и р-нафто- 
ловы й), позволяю щ ие вы явить ф ибрин-мономерные ком п ­
лексы.

4.2.1. Упрощ енны й способ определения 
агрегационной и дезагрегационной 

функции тром боцитов

М етод определения агрегации тромбоцитов (V. R. Born, 
1962, в м одификации Е. А. З ах ар и и , М. В. Кинах, 1986) 
основан на оценке ее при тем п ературе  20 °С по изменению 
оптической плотности плазм ы  крови, обогащ енной тро м бо ­
цитами, до и после введения в нее агреганта .

Реактивы. 1. Раствор  натрия ц и тр ата  3,8 %. 2. Раствор  
адр ен али н а  гидрохлорида 0 , 1  % или раствор норадренали- 
на ги д р о тар тр ата  0 , 2  %.

О борудование .  Ф отоэлектроколориметр , электр о м агн и т ­
ная  м еш алк а .

Х од исследования.  С таби ли зированн ую  кровь цен три­
фугирую т при 1000— 1500 об/мин в течение 5 мин, получа­
ют плазму, обогащ енную  тромбоцитами . 1,5 мл плазм ы  
крови пом ещ аю т в кю вету на 0,3 см. С о д ер ж ан и е  тр о м бо ­
цитов в п лазм е  крови до лж н о  составлять  2,0— 3,0 Г/л (под­
счет в кам ер е  Г о р я ев а ) .  Если количество тромбоцитов вы ­
ше указанного , то п л азм у  крови р а зб ав л я ю т  бестромбо- 
цитной плазмой, которую получаю т центрифугированием  
при 4000 об/мин в течение 20 мин. Если число тром боцитов  
ниж е указанного , то п л азм у  крови центрифугирую т в сили- 
конированной или полиэтиленовой пробирке, затем  у д а л я ­
ют ее верхний слой, бедный тром боцитам и , а оставш ую ся 
п л азм у  р азм еш и ваю т  д л я  получения нужного количества 
тромбоцитов д ля  исследования.

П осле  заполнен ия  кюветы п лазм ой  крови определяю т 
оптическую плотность при д ли не  волны 530— 560 нм п ро­
тив воды. З а те м  исследуемую  п л азм у  крови вы ливаю т в ст а ­
кан, д о б ав л я ю т  0,15 мл раствора  адр ен али н а  из ампул или 
н о рад рен али н а  и ставят  на электром агнитную  меш алку. 
Оптическую плотность определяю т при тем п ературе  20 °С 
через к а ж д ы е  5 мин до м аксим альн ого  уменьш ения опти­
ческой плотности (наступление м аксим альн ой  агрегац и и ).  
З а те м  вы числяю т индекс агрегац ии  тромбоцитов (ИАТ) в 
процентах по формуле:

М А Т  =  -ш о ,
E i

где E i — экстинкция  п л азм ы  до введения агреган та ;  Е 2 — 
экстинкция плазм ы  при м акси м альн ом  снижении оптичес­
кой плотности,



ИСА =  —Hi ~  _  . =  ед /мин ,

где E i — эксти нкц ия  п лазм ы  до введения агреган та ;  Е — 
оптическая  плотность при м акси м альн ом  уменьш ении аг ­
регации; t — время, за  которое м акси м альн о  снизилась оп­
тическая  плотность.

Ч ем  выше агрегац ионн ая  способность тромбоцитов, тем 
больш е индекс агрегации тромбоцитов и ее скорость. 
У здоровы х лю дей И А Т под влиянием  адрен али н а  ко л еб ­
лется  от 24 до 29 %; индекс скорости агрегации составляет  
0,011— 0,013 ед. экстинкции/мин. П ри  атеросклерозе , н а р у ­
шениях коронарного  и мозгового кровообращ ения, с а х а р ­
ном диабете , гиперлипидемии н аблю дается  чрезмерно вы ­
сокая  агрегац ия  тромбоцитов. Так, у  больных И Б С  индекс 
агрегац ии  тромбоцитов колеблется  от 51,5 до 6 8 ,0 % ,  ско­
рость агрегации — 0,018— 0,020 ед. экстинкции/мин. П ри 
тром боцитопатиях , Д В С -си н д ром е  агрегац ионн ая  способ­
ность тромбоцитов значительно ум еньш ается , И А Т состав­
ляет  16,2— 20 %.

Определение дезагрегации тромбоцитов. П ри  н аступле­
нии м аксим альн ой  агрегации тромбоцитов п л азм у  крови 
п р о д о л ж аю т  р азм еш и в ать  30 мин, оптическую плотность 
оп ределяю т через ка ж д ы е  5 мин при тем п ературе  20 °С. 
А грегаты  расп адаю тся  и вследствие дезагрегац и и  оптичес­
к а я  плотность увеличивается .

И ндекс  д езагрегац и и  (И Д )  рассчи ты ваю т в процентах 
по ф ормуле:

и д  =  Е:' ~  Пг--юо,
Е3

где Е? — оптическая  плотность при м аксим альн ой  а гр ега ­
ции; Е 3 — оптическая  плотность на 30-й минуте д ез агр е ­
гации.

У здоровы х лю дей И Д  колеблется  от 19,4 до 30,8 % 
(агреган т  адр ен али н ) .  У больных с тромбогенным риском 
процесс дезагрегаци и  значительно снижен. Так, при И Б С  
И Д  составляет  ( 4 ,8 + 1 ,3 ) % .  П ри  тромбоцитопении и 
Д В С -си н дром е  у ж е  на 20-й минуте наступает  почти п ол­
ная  д езагрегац и я .  И Д ?П Ми н  равн яется  ( 9 8 ,1 ± 1 ,2 ) % .

П р и м е ч а н и е .  Этим методом мож но исследовать а г ­
регацию, применяя другие агреганты : А Д Ф  (используя
растворы  натриевой соли А Д Ф  ф ирм ы  « Р еан ал »  в буфере 
М ихаэлиса; конечная м ак си м ал ьн ая  концентрация  А Д Ф  в 
п лазм е  крови д о л ж н а  составлять  0 , 0 1  мг/мл, а минималь-



пая  — 0,002 м г /м л ) ;  тромбин (его раствор  в буфере М ихаэ- 
ли са  с конечной концентрацией  в п л азм е  — 0,05 ед ,/м л );  
ристоцетин (его раствор в изотоническом растворе  натри я  
х лорида  с конечной концентрацией  в плазм е  крови — 0,7—
1 , 0  м г /м л ) ;  коллаген  раствори м ы й (с конечной к он ц ен тра­
цией 0,7— 1,0 м г /м л) .  П р и  использовании этих веществ 
средние пределы  н орм альн ы х  колебаний  агрегации и д е з ­
агрегации оп ределяю тся  на основании показателей  у зд о р о ­
вых людей. Д л я  этого нуж но исследовать  п л азм у  крови у 
20— 30 здоровы х лю дей и статистически определить сред ­
ние п ок азатели  ( М ± ш ) .

Н еобходим о помнить, что д езагр егац и ю  мож но исследо­
вать, только  о п ределяя  влияние адр ен али н а  и м и н и м ал ь­
ной дозы  А Д Ф . П ри  применении других агреган тов  н асту ­
пает н еоб рати м ая  агрегация.

4.2.2. Исследование агрегационной 
ф ункции тром боцитов с вычислением 

сум м ирую щ его  индекса агрегации (СИАТ)

П рин цип  этого метода (М. A. H o w a rd  и соавт., 1975; 
в м одификации Е. А. З ах ар и и ,  М. В. Кинах, 1986) тот же, 
что и предыдущ его.

Реактивы. 1. Р а с тв о р  натрия  ц и трата  3,8 %. 2. Р аств о р  
а др ен али н а  гидрохлори да  0 , 1  %, раствор адр ен али н а  гид- 
р о т а р тр а т а  0,18 % или раствор  н о р ад р ен ал и н а  гидротарт- 
рата  0 , 2  %.

Х од  исследован ия .  З а б о р  и стаби ли зац и ю  крови прово­
дят, к а к  обычно д л я  коагулограм м ы . С таби ли зированн ую  
кровь центрифугирую т при 1000— 1500 об /мин в течение 
5 мин, получая  богатую  тром боци там и  плазм у . 1,5 мл п л а з ­
мы крови н ал и ваю т  в кю вету на 0,3 см и определяю т опти­
ческую плотность при длине волны 500— 560 нм против 
воды. З а т е м  п л а зм у  крови вы ли ваю т  в стак ан  э л е к т р о м а г ­
нитной меш алки, д о б а в л я ю т  0,15 мл раствора  адр ен али н а  
из ам пулы  или н о р ад р ен ал и н а  и перемеш иваю т. О пти­
ческую плотность регистрирую т к а ж д ы е  5 мин, вы ли вая  
п л азм у  крови в ту ж е  кювету, до наступления  полной а г ­
регации, т. е. до м аксим альн ого  сниж ения  оптической плот­
ности.

П осле  наступления агрегации ту ж е  п л азм у  крови вы ­
ли ваю т  в цен три ф уж ную  пробирку и цен трифугирую т при 
3000 об/мин в течение 15 мин (агрегаты  осаж д аю тся  бы ст­
рее).  З а т е м  легко  снимаю т верхнюю часть  п лазм ы  крови, 
не трогая  о садка , и получаю т бедную тром боци там и  п л а з ­
му. Регистрирую т ее оптическую плотность.



С И А Т  =  Е».Т7,.Е 2 -100.
Ех -  Е3

где Е] — оптическая  плотность богатой тром боци там и  
плазм ы ; Е 2  — оптическая  плотность после агрегации; Е 3 — 
оптическая  плотность бедной тром боци там и  плазмы .

У здоровы х лю дей отмечены неодинаковы е величины 
С И А Т  при использовании разны х агрегантов: коллагена  
(0,7— 1,0 мг/мл) — (69,1 ± 1 . 8 )  %, А Д Ф  (0,02 мг/мл) — 
(7 1 ,4 ± 2 ,6 )  %, тром бин а  (0,05 ед /м л)  — (7 1 ,2 ± 2 ,8 )  %, р ас ­
твора  адр ен али н а  ги д р о тар тр ата  (0,018 % ) — (50,0 ±  
± 2 , 9 )  %.

С И А Т  сни ж ается  при первичной и вторичной тромбо- 
цитопатии, что свидетельствует  о повышении агрегацион- 
ной функции тромбоцитов. Так, при Д В С -си н д р о м е  С И А Т 
составляет  (1 2 ,2 + 1 ,4 )  %. С И А Т  увеличивается  при п ато ­
логических состояниях, х ар актер и зу ю щ и х ся  наклонностью  
к тром бообразованию . У  больны х И Б С  С И А Т  равен 86,4— 
96,2 % (при определении под влиянием  а д р е н а л и н а ) .

4.2.3. О пределение толерантности 
плазмы крови к гепарину 

на гем окоагулограф е

Д л я  исследования толерантности  п л азм ы  крови к ге­
пари ну  на гем о ко агу л о гр аф ах  Г К М  4— 02, Н-333, Н-334, 
т р о м б о эл асто гр аф ах  любого типа мож но прим енять метод 
Сигга (1957) в м оди ф и каци и  Е. А. З ах ар и и ,  М. В. Кинах  
(1986). Он основан на определении времени р е к а л ь ц и ф и к а ­
ции п лазм ы  крови.

Х о д  исследования .  К ровь  берут, к а к  обычно д л я  изуче­
ния коагулограм м ы . П осле  центри ф угирован ия  при 
1000 об/мин в течение 5 мин отби раю т  0,2 мл п л азм ы  крови 
и вносят  в кю вету гем окоагулограф а .  Ч ерез  20— 30 с д о б а в ­
ляю т  0 , 2  мл рабочего раствора  гепарин -кальциевой  смеси, 
п о груж аю т  цилиндр и вклю чаю т запись. Р езу л ь т а ты  ис­
следования  отм ечаю т по времени от н а ч а л а  регистрации 
до момента расхож ден и я  краев  ам плитуды  на 2 0  см (это 
момент о б р азо ван и я  сгустка).

У здоровы х лю дей врем я толерантности  плазм ы  к геп а­
рину составляет  6— 13 мин.

П р и м е ч а н и е .  П осле  двух-трехчасового  хранения 
цитратной  п лазм ы  крови толерантность  к гепарину повы ­
ш ается  и гепариновое время ум еньш ается , поэтому иссле­
д ован ие  следует  проводить сразу  ж е  после взяти я  крови,



А КТ (метод Б е р к а р д  в м одификации 3. П. Б а р к а га н а ,
1983) ин форм ативен  д л я  суж дения  о наруш ениях  в свер­
ты ваю щ ей  системе крови при И Б С . По этому методу на ос­
новании ау токоагулограм м ы  определяю т индексы Н, МА, 
Т ь Т2, Ф и индекс инактиваци и  тром бопластина  (П И Т ) .  
М ы  п редлож и ли  индекс Н д л я  оценки прокоагулянтной а к ­
тивности плазм ы  крови и индекс ФА д л я  оценки антитром- 
биновой активности крови (Е. А. З а х а р и я ,  М. В. Кинах, 
1985). И ндекс  Н рассчи ты вается  по формуле:

Н =  %/мин,
*2

где М А — м ак си м ал ь н ая  свер ты ваю щ ая  активность, %; 
Т2  — время достиж ения  м аксим альн ой  сверты ваю щ ей а к ­
тивности, мин.

Ч ем  выш е индекс Н, тем более в ы р а ж е н а  ги п ер ко агу ля ­
ция. П р едел  колебания  индекса  Н  у здоровы х лю дей со­
ставляет  9,3— 10,3 % /мин. П ри  резко  вы раж ен н ой  гиперко­
агуляц ии  индекс И равен 13,8— 14,5 % /мин, при гипокоагу­
л я ц и и — 5,4— 7,6 %/мин.

И ндекс  ФА о т р а ж а е т  сниж ение м аксим альн ой  ам п ли ту­
ды  антитромбиновой активности крови в процентах  за  
1 мин:

ф д  _  МА в % — свертываю щ ая активность на 60-й минуте инкубации
60 — Т2

П р ед ел  колебаний ФА у здоровы х лю дей составляет
1,1 — 1,32 %/мин. Чем  выш е ФА, тем больш е ускорен фиб- 
ринолиз, при депрессии ф ибринолитической активности ФА 
значительно сниж ается . И ндекс  ФА ин ф орм ативен  при 
сильном угнетении ф ибринолитической активности, когда 
Ф больш е 60 мин и мож но определить степень угнетения 
антитромбиновой активности.

М етоды исследования  тромбоцитарно-сосудистого  гемо­
стаза ,  прокоагулянтной , антикоагулянтной и ф ибринолити­
ческой активности п л азм ы  и злож ены  в р або тах  И. К- Фур- 
кало , А. Г. К ам инского  (1976), В. С. Л ю со ва  (1977),
A. И. Грицю ка, Н . А. Г ватуа , И. К. С ледзевской  (1979),
B. П. Б ал у д ы  и соавторов (1980), А. И. Г риц ю ка (1980,
1984), Б. Ф. К оровкина, В. В. М еньш икова  (1981), 
Т. В. Зверевой , В. Ю. Х ватова (1982), В. Т. М орозовой 
(1982), Ю. Л . К ац ад зе ,  М. А. Котовщ иковой (1985), 
Е. А. Зах ар и и , М. И. К урган а ,  М. В. Кинах  (1986), 
Е. А. З ах ар и и , М. В. К инах  (1986), Е. А. З а х а р и и  и соав­
торов (1986), F re d r ic k so n  (1965).



П ри проведении исследований по оценке сверты ваю щ ей  
и антисверты ваю щ ей систем крови важ н ое  значение име­
ют методы приготовления реактивов  и посуды, а т а к ж е  
особенности взятия  крови.

4.2.5. П риготовление реактивов, 
применяемых для исследования свертывающ ей 

системы крови

Натрия цитрат (МазСбН5 0 7 -2 Н 2 0 ,  М =  294,12). Н авеску  
н атрия  ц и трата  доводят  до раствора  1 0 0  мл д и сти л ли р о ­
ванной водой. Р аствор  х р ан я т  в стеклянной буты лке  с при­
тертой пробкой, лучш е в холодильнике при тем п ературе  
4 °С, он годен 10— 14 дней. П р и  определении продуктов 
д егр ад ац и и  фибриногена д л я  стабили зации  крови при м ен я­
ют раствор натрия  ц и тр ата  с ам инокапроновой  кислотой 
(А К К ) ,  который готовят  в день исследования  (325 мг А К К  
на 25 мл раствора  натрия  ц и тр а т а ) .

А м м ония о к с а л а т  (N H 4 / 2 C 2 O 4 H 2 O, М =  142,1). Д л я  по­
лучения 1 % р аство р а  навеску  ам м ония о к с а л а т а  1 г д о ­
водят  до раствора  1 0 0  мл дисти лли рованной  водой, кипятят, 
фильтрую т, х р ан я т  в холодильнике при тем п ературе  4 °С. 
Р аств о р  годен 7 — 8  дней.

Б уф ер  М и х а э л и с а  (pH  7 ,3 + 0 ,0 1 )  по прописи О урена — 
К оллера. В н ач ал е  готовят  раствор  А, в котором со дер ж и т­
ся натри я  в ер о н ал а  7,36 г, натри я  ац е т а та  — 4,86 г, дисти- 
лированн ой  воды — до 250 мл.

Состав буфера: раствора  А — 250 мл, 4 ,2 5 %  раствора  
н атри я  хлорида  — 200 мл, 0 , 1  М  раствора  хлористоводород­
ной кислоты — 217 мл, дисти лли рованной  воды — 683 мл. 
Б уф ер  х р ан я т  в холодильнике при тем п ературе  4 °С, он 
годен 2  нед.

К а л ь ц и я  хло р и д .  Д л я  приготовления основного 10 % 
раствора  порош ок кал ьц и я  х лори да  п р о кали ваю т  в суш и­
льном  ш к аф у  до постоянной массы. Н авеску  кал ьц и я  х л о ­
рида  1 0  г доводят  бидистиллированной водой до раствора  
100 мл. Р аствор  х р ан я т  в холоди льнике  при тем п ературе  
4 °С, он годен 3— 4 мес. И з этого раствора  готовят:

а) 0,025 М  раствор: 2,77 мл 10 % р аство р а  к ал ьц и я  х л о ­
рида  доводят  дисти лли рованной  водой до 1 0 0  мл;

б) 0,5 % раствор: 0,5 мл 10 % раствора  к ал ьц и я  х л о р и ­
д а  доводят  дисти лли рованной  водой до 1 0 0  мл;

в) 5  % раствор : 1 0  % раствор  кал ьц и я  хлори да  р а зв о ­
д ят  в соотношении 1 : 1 дисти лли рованной  водой.

Все растворы  кальц ия  хлорида  х р ан я т  в хорош о зак у п о ­
ренных б уты лках  небольшого о б ъ ем а  при тем п ературе



4 °С. П р о вер яю т  1 р аз  в 1 0  дней тестам и рекальц и ф и кац и и , 
определением  каолинового  и кеф алинового  времени.

Раствор у к с у с н о й  кислоты  1 %. К  1 мл ледяной  уксус­
ной кислоты п ри ли ваю т 99 мл дисти лли рованной  воды и 
насы щ енны м  раствором  буры д оводят  p H  раствора  до 5,2.

К а о ли н  (б е л а я  г л и н а )  гр а н ули р о ва н н ы й :  0,5 г каоли н а  
вносят в 100 мл 0,9 % раствора  натрия  хлори да  или бу ­
ф ера  М ихаэли са. О б р азо вавш у ю ся  суспензию реком енду­
ется тщ ател ьн о  встряхи вать  перед использованием . П ри  
хранении при тем п ературе  4 °С суспензия годна неопреде­
ленно долгое время.

К еф а ли н  готовят по методу W. Bell, Н. A lton  (1954). 
1 г сухого тром бопластина  за л и в а ю т  20— 25 мл ацетона, 
интенсивно встряхи ваю т  5— 10 мин. Ж и д к о с ть  вы д ер ж и ваю т  
в терм остате  при тем п ературе  37— 40 °С (м ож но при ком ­
натной тем п ературе)  до испарения ацетона. К  оставш ем у ­
ся после испарения  ацетона порош ку п ри ли ваю т 2 0  мл 
хло р о ф о р м а  и суспензию в течение 2  ч периодически пере­
меш иваю т. З а т е м  ее ф ильтрую т, даю т  врем я испариться  
ф ильтрату  хлороф орм а. П осле  этого осадок соскабли ваю т  
скальпелем , д о б а в л я ю т  10— 15 мл изотонического раствора  
н атри я  хлорида  и магнитной м еш алк ой  или гом огенизато­
ром готовят  эмульсию . П оследню ю  р а зл и в а ю т  в ампулы 
по 0 , 1  мл и зап аи ваю т , х р ан я т  в холоди льнике  при тем п е­
р а т у р е — 20 °С. Э мульсия годна 11 — 12 мес. Д л я  тестиро­
вания  из содерж им ого ам пулы  готовят  суспензию в и зо ­
тоническом растворе  натрия  хл о р и д а  в соотношении 1 : 50 
или 1 : 1 0 0 , которую  сн ач ала  исследуют, о п ределяя  као- 
лин-кеф алин овое  врем я смеси ц и тратны х п л азм  крови 5— 
10 здоровы х людей. Д л я  суспензии с оптимальной а кти в ­
ностью к е ф а л и н а  каолин -кеф али новое  время колеблется  от 
35 до 45 с.

Протамина сульфат: 0,1 % и 0,025 % растворы  готовят 
в день исследования  из 1 % ампульного  раство р а  путем 
соответствующ его его разведен ия  изотоническим раствором  
н атрия  хлорида.

Тромбин.  В ы пускается  л и оф илизи рованны й п р еп ар ат  в 
ам п у л ах  с у казан н о й  активностью . С помощ ью разведен ия  
его изотоническим раствором  натри я  хлорида  готовят  тр е ­
буемый раствор, активность которого о б язательн о  п р о вер я ­
ют па  растворе  фибриногена (1 г /л ) .  Р аствор  тром бин а  
50 ед /м л  готовят  в таком  разведении, чтобы 0,1 мл его 
сверты вал  0 , 6  мл смеси плазм  здоровы х лю дей за  1 0  с. 
Р аствор  тром бин а  х р ан я т  в холодильнике в зам орож ен н ом  
виде в силиконированной посуде. Н е  рекомендуется  повтор­
ное оттаи ван и е  тром би н а  и хранение в несиликонирован- 
ной посуде, так  как  он теряет  активность.



Т ка н евы й  тромбопластин. В ф арф оровой  ступке т щ а т е ­
льно расти раю т  50 мг сухого тром бопластнна , затем  по­
степенно при ли ваю т к нему 5 мл дисти лли рованной  воды. 
П олученную  суспензию переливаю т в ц ен три ф уж ную  про­
бирку, с тавят  на 30 мин в терм остат  при тем п ературе  37 °С. 
П осле  этого суспензию центрифугирую т 7 мин при 
1500 об/мин. Н адосадочн ую  ж и дкость  отсасы ваю т и ис­
пользую т в качестве  тканевого  тром бопластнна .

П риготовленны й тром бопластин  вн ачале  тестирую т па 
смеси плазм  здоровы х людей. П о активности наиболее при­
емлем тром бопластин  с протромбиновы м временем у зд о ­
ровых людей 10— 14 с, не годен — с протромбиновы м вр е­
менем 25 с и больше. Готовый тром бопластин  р азл и в аю т  во 
ф лаконы , которые плотно за к р ы в а ю т  пробкой. П ри  х р а н е ­
нии при тем п ературе  4 °С его мож но использовать  2 — 3 сут, 
при — 20 °С — 5— 10 сут.

Г е п а р и н -к а ль ц и е в а я  смесь. К  0,1 мл исходного раствора  
гепарина (500 ед /м л)  д о б а в л я ю т  9,9 мл 0,025 М  раствора  
кал ьц и я  хлорида. Д л я  получения маточного раствора  2,5 мл 
этой смеси доводят  до 100 мл 0,025 М  раствором  кальц ия  
хлорида . Рабочий  раствор  готовят см еш иванием  равны х 
частей маточного раствора  и 0,025 М  раствора  кальц и я  
хлорида . К онечная  концентрация  гепарина в рабочем  р а с ­
творе равн а  0,625 ед/мл.

Раствор натрия бората 0,1 %. В 1 л дистиллированной 
воды растворяю т  9 г натрия  хлорида  и 1 г натрия  бората . 
Р аствор  хр ан ят  в холодильнике.

Раствор р-нафтола 2 %. В 100 мл 50 % эта н о л а  р аств о ­
ряю т 2  г (3-нафтола, встряхи ваю т и оставляю т на воздухе 
откры ты м, пока раствор не станет  буроватого  ц вета  (обы ­
чно через 20— 24 ч).

К и с л а я  щ а в е л е в о к и с л а я  мочевина.  К  2 мл 5 М  мочевины 
при ли ваю т в мерном цилиндре 18 мл дисти лли рованной  
воды, 20 мл 1 % щ авелевой  кислоты и ещ е 40 мл д и сти л л и ­
рованной воды. С рок хранения  раствора  — 2 мес при ком ­
натной температуре.

М о ч е ви н а  5 М  (N H 2 C O N H 2 , М = 6 0 , 0 6 ) .  300,5 г моче­
вины растворяю т в 1 0 0 0  мл дисти лли рованной  воды.

М о н о й о д ук сусн а я  кислота. 0,3 % раствор: 300 мг мо- 
нойодуксусной кислоты растворяю т  в 1 0 0  мл д и сти лли ро­
ванной воды.

4.2.6. О бработка посуды

От чистоты л аб ораторн ой  посуды и правильности  ее об ­
работки  зави сят  точность и воспроизводимость коагулоло- 
гических исследований. П оэтом у целесообразно  п р и д ер ж и ­
ваться  следую щего порядка.



С иликонированную  посуду нуж но пометить, хранить  от ­
дельно от несиликонированной. С иликонированную  посуду 
не следует  использовать  к ак  несиликонированную . Ж е л а ­
тельно ее повторно силиконировать  после одно- или д в у х ­
разового  применения. Н овую  и использованную  в исследо­
ваниях  посуду нельзя  мыть смесью серной кислоты с двухро- 
м овокнслы м калием , ерш ами, крю чкам и. Д л я  мытья посуды 
лучш е использовать  накрученны е на деревянн ую  палочку 
вату  или марлю . П осле мытья посуду следует зам очи ть  на 
12— 24 ч в растворе моющих порошков, затем  промыть ее 
не меньше 3— 5 раз в проточной водопроводной воде, спо­
лоснуть 4— 5 раз  в дисти лли рованной  воде и после этого 
поставить на 2 — 3 ч в сушильный ш к аф  при тем п ературе  
100— 120 °С.

С и л и к о н и р о ва н и е  посуды. И спользую т дихлорметилкси- 
л ан  м арки  П Л И С -500 .  С или кони ровать  посуду лучш е пос­
тоянно одной м аркой силикона, так  к а к  он в разны х 
сериях в различной степени изм ен яет  см ачи ваем ость  пок­
ры ваем ого  м атер и ала .  П осуду  о б р аб а ты в аю т  силиконом, 
разведен ны м  эф иром  (1 г силикона и 19 частей э ф и р а ) ,  
затем  оп оласки ваю т  5— 10 р аз  эф иром  и суш ат 2 — 3 ч при 
тем п ературе  100— 150 °С.

4.2.7. Правила забора крови 
для исследования гемостаза

З а б о р  крови д ля  коагулологических исследований — 
наиболее  ответственная процедура. К а к  только  кровь по­
ки дает  кровеносный сосуд, она начинает  взаим одействовать  
с пункционной иглой и стенками пробирки, наблю даю тся  
реакции кон такта  и активац ии  тромбоцитов. От интенсив­
ности этих реакций во врем я взятия  крови и последующ их 
м анипуляций за в и с я т  результаты  исследования коагуляции.

К ровь  из вены нуж но брать  без н ал о ж ен и я  ж гута , при 
котором возникает  гипоксия, акти ви рую щ ая  сверты вание 
и ф ибринолиз. С ледует  использовать  иглу с ш ироким про­
светом, п р о к алы вать  ко ж у  лучш е без ш прица, если со ш при­
цем, то он д олж ен  быть силнконированны м  (или полиэтиле­
новы м ). Во время прокола  в просвет иглы поп адаю т 
т к ан ев ая  ж идкость  и ф рагм енты  тканей . Д а ж е  в больш их 
разведен иях  они сильно действую т на коагуляцион ны е ф а ­
зы, поэтому первые 0,5 мл крови нельзя  применять для  
определения коагулограм м ы .

Если кровь вы текает  медленно (время взяти я  ее не 
д о лж н о  превы ш ать  25— 35 с), то целесообразн о  использо­
вать  д в а  шприца. В один ш приц необходимо взять  кровь 
д ля  определения времени сверты вания  по Л и — Уайту и
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Количество тромбоцитов, 180— 400
Г/л
Адгезия тромбоцитов, % 20— 45

Агрегация тромбоцитов, 24— 29
индекс

Индекс скорости агрега- 0,011 —
ции тромбоцитов ед. экс- 0,013
тинкции/мин
СИАТ, % 50 ,0+2 ,9

Длительность кровотече- 2- 4
ния, мин 6— 8

Первичное кровотечение 10— 12
Вторичное кровотечение 1— 2
Время свертывания, мин 14— 20

5 - 1

К ефалин-каолиновое вре- 45— 55
мя, с
Активированное время ре- 50— 70
кальцификации, мин 
А утокоагуляцнонный тест:
А, % 3 ,6 - 2 7 ,2
МА, % 9 5 - 1 0 0
Ti, мин 3,5— 3,9
Т2, мин 10
Ф, мин 33— 41
И ИТ, ед. 1,6— 2,6
Н, %/мин 9,3— 10,3
ФА, %/мин 1,1— 1,32
Протромбиновое время, с 12— 15
Толерантность плазмы к 6— 13
гепарину, мин

Тромбиновое время, с 15— 18

Ф актор XIII ,  % 100±3 ,4

Общий фибриноген, г/л 2,0— 4,0
Антитромбин III, % 80— 120

G. Brecker и соавторы, 
1951
Т. А. О десская  и соавт., 
1971
V. B orn  в модификации 
Е. А. Захари и ,  М. В. К и­
нах, 1986; под влиянием 
адреналина

H o w ard  и соавт. в моди­
фикации Е. А. Захарии,
В. М. Кинах, 1986; под 
влиянием адреналина
В. В. Дью к, 1910;
А. Д. Айви и соавторы, 
1941
У. Ф. Борхгревинка,
Б. А. Ваалер, 1958

по Л и —Уайту в м одиф и­
кации Е. П. Иванова,  1964; 
в силиконированной посу­
де
в несиликонированной по­
суде
Соеп и соавт., 1968

И. Bergerhof,  L. Roka,
1954
В. Berckard, 1968, в м оди­
фикации 3. П. Б аркаган а ,  
1983

Квик, 1960
С. C urr  в модификации 
Е. А. Захарии ,  М. В. К и ­
нах, 1985
Р. М. Биггс, М. Г. Мак-
фарлон, 1962
В. П. Б а л у да  и соавт.,
1965
Р. А. Рутберг,  1961 
M arbct ,  W in te rs te in  в м о­
дификации Ю. Я. Кацадзе,  
М. А. Котоввдиковой (1980)
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Фибринолитическая акти в­ 230— 370 Е. Ковальский и соавт.
ность плазмы, мин 1959, в модификации 

3. П. Б ар к аган а ,  1980
P-Н аф толовая  проба О тр ица­

тельная
Gumine, Lyons,  1948

Протаминсульфатный тест О тр и ца­
тельный

Lipinski и соавт., 1968

Э таноловая  проба О тр и ца­ Godal  и соавт., м оди ф ика­
тельная ция В. Г. Лычева, 1971

проведения тестов, д л я  вы полнения которы х нуж на  сы ворот­
ка. В другой ш приц берут  кровь д л я  получения плазмы , 
необходимой д л я  тестов исследования  сверты ваю щ ей  си­
стемы. П осле  взятия  крови ее немедленно стабили зирую т 
декальцин ацией , хорош о р азм еш и в аю т  д л я  п р ед о тв р ащ е­
ния об р азо ван и я  сгустков. Д е к а л ь ц и н а ц и ю  проводят  с по­
мощью н атрия  о к с а л а т а  или н атрия  ц и тр ата  в соотношении 
9 : 1 .  П оследний предпочтительнее при исследовании а гр е ­
гации тромбоцитов, т а к  к а к  о к сал аты  образую т  с кальц ием  
нерастворим ы е соединения, обусловли ваю щ и е появление 
мелкой зернистости. П ри  проведении коагуляцион ны х тес­
тов лучш е использовать натрия  ц и тр ат  (оксалаты  у ск о р я ­
ют инактиваци ю  ф акторов  V и V I I I ) .

П ри  наруш ении вы ш еу к азан н ы х  правил  за б о р а  крови 
могут об р азо вы ваться  сгустки. К ровь с м алейш им  сгустком 
д л я  исследования процессов сверты ван ия  не пригодна.

Д л я  оценки качества  взятой крови рекомендуется  после 
отсасы вани я  плазм ы  медленно перелить оставш ую ся в про­
бирке эри троц итарн ую  взвесь в другую  пробирку и посмо­
треть, нет ли  в ней нитей ф ибрина  или сгустка. Н е  п одлеж ит  
исследованию  т а к ж е  гем оли зи рован н ая  кровь.

Н о р м ал ьн ы е  п ок азател и  гем остаза  представлены  в 
табл . 33.

4.3. Исследование липидного обмена

М етоды  определения  в сы воротке крови общ их липидов, 
холестерина, триглицеридов , общ их фосфолипидов, р а з д е ­
ления  Л П , лабо р ато р н ы е  методы фенотипирования Г Л П , 
исследования свойств и состава  Л П  п л азм ы  крови при р а з ­
личны х типах  Г Л П  приведены в р або тах  А. Н. К лимова, 
В. А. Н икульчевой  (1975, 1984), В. Г. К олба, В. С. К а м ы ш ­
никова (1976), Г. Г ал л ер а ,  М. Г анеф ельда , В. Яросса



(1979), Ё. Н. Герасимовой (1980), Ф. И. К ом арова , В. Ф. К о ­
ровкина, В. В. М еньш икова  (1981), К. М. С оловцовой (1981), 
Л . В. Козловской, А. Ю. Н и к олаевой  (1984), А. М. Капи- 
тоненко, И. И. Д о ч к и н а  (1985) и в справочнике « Л а б о р а ­
торные методы исследования в клинике» под редакцией
В. В. М еньш икова  (М.: М едицина, 1987).

4.4. Определение в крови продуктов 
перекисного окисления липидов

4.4.1. С пектроф отом етрическое определение 
содержания гидроперекисей липидов 

в плазме крови

М етод (В. Б. Гаврилов, М. И. М иш корудная , 1983) з а ­
клю чается  в том, что диеновы е кон ъю гаты  вы являю тся  спе- 
ктроф отом етрически  при длине волны 233 нм.

Реактивы. 1. Водный раствор эти лен д и ам и н тетраац ета-  
т а  н атрия  (Э Д Т А ) 5 %. 2. Гептан. 3. И зопропиловы й спирт. 
4. Раствор  хлористоводородной кислоты с pH  2,0.

Х о д  исследован ия .  К ровь из вены берут  утром  н ато щ ак  
в пробирку, со дер ж ащ у ю  ан ти к оагулян т  Э Д Т А  (1 м г /м л) .  
К  0 , 2  мл плазм ы  крови д о б а в л я ю т  4,0 мл смеси гептана  и 
изопропилового спирта ( 1  : 1 ), встряхи ваю т на л а б о р а т о р ­
ном встряхи вателе  в течение 15 мин (избегать  потерь).  
З а т е м  в пробирку вносят 1 мл раствора  хлористоводород­
ной кислоты  и 2 мл гептана. П р о б и р к у  интенсивно встр я ­
хиваю т. П осле  о тстаиван ия  и расслоения  ф аз  через 20— 
30 мин отбираю т гептановый верхний слой, в котором и зм е­
ряю т оптическую плотность при длине волны 233 нм. 
В качестве  контроля  используют образец , со держ ащ и й  
вместо плазм ы  крови 0 , 2  мл воды.

Р асчет  в относительных единицах  на 1 мл п л азм ы  кр о ­
ви прои зводят  ум нож ением  полученной экстинкции на 2 0 .

У здоровы х взрослы х лю дей диеновые кон ъю гаты  п л а з ­
мы крови  составляю т  (1,59 ±  0,50) ед.

4.4.2. Тиобарбитуровы й способ 
определения гидроперекисей липидов

В связи с тем, что цветная  р еакц и я  продуктов П О Л  с 
тиобарбитуровой  кислотой не протекает  в присутствии 
ЭДТА , рекомендуется  в случае  использования  образцов  
крови, стабили зированны х  ЭДТА , д о б ав л я ть  в реакц и он ­
ную смесь соли трёхвалентного  ж е л е з а  (Т. A sa k a w a ,  S. M a ­
tsu sh i ta ,  1980).

Реактивы. 1. Р аствор  ж е л е з а  хлорида  (270 мг



F eC l 3 -6 H 20  в 100 мл дисти лли рованной  воды ). 2. Раствор  
бути локситолуола  ( 2 2 0  мг в 1 0 0  мл дистиллированной во­
д ы ).  3. Глициновый буфер 0,2 моль/л , pH 3,6. 4. Раствор  
тиобарбитуровой  кислоты  0,5 %, содерж ащ и й 0,3 % натрия 
д о дец и лсульф ата .  5. Л е д я н а я  уксусн ая  кислота. 6. Х лоро­
форм.

Х о д  исследования.  К 0,1 мл п лазм ы  крови д о б ав л я ю т  
0 , 1  мл раствора  ж е л е з а  хлорида, 0 , 1  мл раствора  бути л­
окситолуола, 1,5 мл глицинового б уф ера  и 1,5 мл ти о б ар ­
битуровой кислоты. Смесь вы д ер ж и ваю т  15 мин при тем п е­
ратуре  100 °С, о х л аж д аю т , после чего д о б а в л я ю т  1 мл 
ледяной  уксусной кислоты и 2 мл хлороф орм а. Затем  
смесь тщ ательно  встряхи ваю т и цен трифугирую т при 
1500 об/мин в течение 5 мин.

Количество продуктов реакции оп ределяю т по оптичес­
кой плотности при длине волны 532 нм. К оэф ф ициент экс- 
тинкции 1,56- 105 М ~ '■ см-1 . У здоровы х лю дей уровень про­
дуктов  данной реакции составляет  (5 ,3± 0,5) мкмоль/л .

4.5. Определение содержания миоглобина 
в сыворотке крови и моче

4.5.1. О пределение миоглобина 
в сы воротке крови радиоим м унны м  м етодом

Способ определения м иоглобина в сыворотке крови 
описан 3. Г. Б ондаревой , А. В. Бредихин ы м  (1984), а т а к ­
ж е  В. И. Д о м бр о вски м  и соавторам и  (1981). Радиоим м ун- 
ный метод определения со дер ж ан и я  миоглобина в сыворот­
ке крови отличается  от других методов высокой чувствите­
льностью и специфичностью. О дн ако  наборы  д л я  определе­
ния методом, в которых меченым антигеном явл яется  1 2 5 1 - 
миоглобин, имею т ограниченный период полураспада . Этот 
недостаток не свойствен методу определения миоглобина с 
помощью долгож и вущ его  ради он укли да  3Н (В. И. Д о м ­
бровский и соавт., 1981).

4.5.2. О пределение содержания миоглобина 
в сы воротке крови с применением 

эритроцитарного  диагностикума

М иоглобин оп ределяю т реакцией  пассивной гемагглю- 
тинации (Р П Г А ) с помощью эри троц итарн ого  д иагности­
кума, являю щ егося  конъю гатом  эритроцитов и антител 
против миоглобина.

Реактивы. 1. Э ритроцитарны й диагностикум  (вы п уск а­
ется Горьковским Н И И  эпидемиологии и микробиологии



М 3  С С С Р ; в одной упаковке  содерж ится  9 ам пул  с диаг- 
ностикумом и 1 — с миоглобином д л я  контрольного иссле­
д о в ан и я ) .  2. Р аствор  натрия  хлорида  0,85 %. 3. Д и с т и л л и ­
рован н ая  вода.

О борудование .  П оли стироловы е пластины с лунками, 
пипеточные дозаторы  на 0,05 мл, кап ельн ицы  на объем 
кап ли  0,025 мл.

Х о д  исследован ия .  В н ач але  приготовляю т реактивы. 
В ам пулу  с эри троц итарн ы м  диагностикум ом  перед иссле­
дован ием  н али ваю т  2,5 мл 0,85 % раствора  натрия  хлорида  
и хорош о перемеш иваю т. П ри  этом о б р азу ется  гомогенная 
суспензия коричневого цвета с концентрацией эритроцитов 
1 %. Ее м ож но храни ть  3 дня в холодильнике при т е м п е р а ­
туре 4 — 10 °С. В ам пулу  с миоглобином вносят 1 мл 0,85 % 
раствора  натри я  хлорида, кон центраци я  м иоглобина в р а ­
створе 0,01 г/л. Р аств о р  м ож но храни ть  1 мес при тем п е­
ратуре  4— 10 °С.

В 12 лунок пластины  вносят по 2 кап ли  (0,05 мл) 
0,85 % раствора  натрия  хлорида, затем  в первую  лунку  
д о б а в л я ю т  2 капли  (0,05 мл) исследуемой сыворотки крови 
и д ал е е  проводят  последовательное его разведение  ( 1 : 2 , 
1 : 4 ,  1 : 8 , 1 : 16 и т. д .) ,  последняя  лунка  служ и т  кон тро­
лем. З а т е м  в к а ж д у ю  лунку  вносят по 1 к ап ле  (0,025 мл) 
взвеси диагностикум а.

П а р а л л е л ь н о  следует  проводить контрольное о п ред еле­
ние со стан дартн ы м  миоглобином. В 24 лунки вносят по 2 
кап ли  0,85 % раствора  хлорида  натрия, в первую д о б а в л я ­
ют 2  капли  м иоглобина и проводят  его двукратн ое  р а з в е ­
дение в 22 лунках , 2 последние сл у ж а т  контролем . З атем  
во все лунки вносят по 1 кап ле  взвеси диагностикум а. П л а ­
стины опыта и контроля  хорош о встряхиваю т, постукивая 
по к р а я м  и оставляю т  при комнатной тем п ературе  — 
( 2 0 ± 2 )  °С — на 20— 30 мин. В контрольной лунке  эри тро­
циты до лж н ы  о б р азо вать  ком п актную  точку на дне лунки. 
А гглю тинация  (эритроциты равном ерно  р аспределяю тся  по 
дну лунок) в титре до 1 : 64 свидетельствует  о нормальном 
содерж ан и и  сывороточного миоглобина, в титре 1 : 128 и 
выше — о повышенном.

И спользованн ы е пластины  м ногократно пром ы ваю т дис­
тиллированн ой  водой; недостаточная  отм ы вка  м ож ет  при­
вести к лож н ы м  результатам .

4.5.3. О пределение миоглобина в моче

О пределение миоглобина в моче спектроф отометричес­
ким методом, методом солевого ф ракци онировани я , эл е к ­
троф ореза , ракетного  электрои м м ун оф ореза  требует  много



времени и дорогостоящ ей ап п аратуры . В. А. Р ули н  и с о а в ­
торы (1982) р азр аб о тал и  метод определения  миоглобина в 
моче, основанный на использовании кон ъю гата  м иоглобина 
с эритроцитам и в Р П Г А . Эритроциты о б р аб аты в аю т  глута- 
р альдегидом  с последующ ей нагрузкой  (сенсибилизацией) 
миоглобином. Т аки е  тест-эритроциты м ож но хранить  в те ­
чение года. М етод позволяет  вы являть  1 мкг м иоглобина в 
1 мл мочи и м ож ет  исп ользоваться  д л я  диагностики  ран н е­
го ИМ.

4.6. Определение содержания 
катехоламинов в моче

М етод В. В. М еньш икова (1961) с выделением  к а т е х о л ­
аминов на колонке по У. Эйлеру, Ф. Л и ш ай к о  (1959) в мо­
ди ф и кац и и  О. Г. Яворского, 10. И. Д е ц и к а  (1987) основан 
на том, что катехолам и н ы  адсорбирую тся  гидроокисью  
алю м иния и окисляю тся  йодом в кислой среде (pH  3,0) при 
разн ы х  тем п ер ату р ах  (при тем п ературе  16— 2 0 °С ок и сля ­
ется только адреналин, а при 100 °С — адрен али н  и норад- 
р ен али н ) .  Ф лю оресценцию  адренолю тина  и норадренолю- 
тина изм еряю т в кислой среде (В. К. П оздеев, 1980).

Реактивы .1. Р аств о р  серной кислоты 2 н. 2. ЭДТА . 3. 
Г и д р ат  окиси натри я  1 н. 4. Р аствор  а м м и а к а  1 н. 5. В ос­
стан авли ваю щ и й  раствор, со держ ащ и й  в 10 мл 2,5 н. р а с т ­
вора гидроксида натрия, 1 0 0  мг натрия  сульф и та  безвод ­
ного, 50 мг ЭДТА, 20 мг аскорбиновой кислоты (готовят 
непосредственно перед добавл ен и ем ) .  6. Л е д я н а я  уксусная 
кислота. 7. Р аство р  йода 0,01 п. (готовят из ф и кси н ал а ) .
8. О ксид  алю миния, приготовленный по Б рокм ан у .  500 г 
окси да  алю м ин ия (х. ч.) ки п ятят  2 0  мин с 2  л 2  н. раствора  
хлористоводородной кислоты, о х л аж д аю т , ки п ятят  со све­
ж ей  порцией кислоты, пром ы ваю т на воронке Б ю хнера  д и с­
тиллированной водой до нейтральной реакции. З а т е м  а д ­
сорбент суш ат в течение дня при тем п ературе  100—200 °С.
9. Р аствор  уксусной кислоты 0,25 н. Все реактивы  готовят 
на бидистиллированной воде.

О борудование .  С пектроф луорим етр , х р о м ато гр аф и ч ес­
кие стеклянны е колонки 1 X  15 см с резервуаром  на 50 мл, 
л а б о р а т о р н а я  посуда.

Х од  исследован ия .  М очу собираю т за  3 ч (с 8  до 11 ч) 
в емкость, куда предварительн о  внесены 1 0  мл 2  н. р аство ­
ра серной кислоты. П ри  необходимости определения содер­
ж а н и я  катехолам и н ов  в другое время (например, в случае  
повы ш ения А Д  при феохромоцитоме) использую т к о э ф ф и ­
циент перерасчета , который составляет: д ля  периода с 13 
до 16 ч — 1,13; д л я  периода с 17 до 20 ч — 1,38.



Д л я  п редотвращ ени я  утечки оксида алю м ин ия на дно 
колонки к л ад у т  кусочек ацетатной  ваты  или стекловаты . 
В колонку вносят 1 г оксида алю м иния и 5 мл бидистил- 
лированной воды. П осле  прохож дения  воды пропускаю т 
25 мл мочи, со держ ащ ей  500 мг Э Д Т А  и подщ елоченной 1 н. 
раствором  гидроксида натрия до pH  8,3—8,5. С корость про­
хож дения  мочи д о ж н а  быть около 1 мл/мин. К олонку  п ро­
м ы ваю т 15 мл бидистиллированной воды, подщелоченной 
1 каплей  1 н. раствора  ам м и ак а .  П оследню ю  кап лю  воды 
снимаю т ф ильтровальн ой  бумагой. К атехолам и н ы  эл ю и р у ­
ют 10 мл 0,25 н. раствором  уксусной кислоты, пропуская  ее 
через колонку.

К 2 мл эл ю ата  д о б а в л я ю т  0,1 мл раствора  йода и оки с­
л яю т  ровно 3 мин, после чего д о б ав л я ю т  в о сстан ав ли в аю ­
щий раствор в объем е 1 мл, встряхиваю т. Ч ерез  60 с в про­
б ирку  вносят 0,2 мл ледяной  уксусной кислоты. Величину 
флю оресценции оп ределяю т сразу  при длине волны возбу­
ж д ен и я  410 нм и флю оресценции 505 нм.

Определение адреналина и норадреналина. И с с л ед о в а ­
ние проводят  аналогично вы явлен ию  адрен али н а ,  только  
окисление осущ ествляю т в течение 60 с при тем п ературе  
100 °С, о х л а ж д а ю т  2 мин, д о б а в л я ю т  во сстан авли ваю щ ий 
раствор , а через 5 мин — ледян ую  уксусную  кислоту. В ел и ­
чину ф лю оресценции регистрирую т через 5 мин при длине 
возбуж дения  380 нм и флю оресценции 480 нм.

К онтрольны м служ и т  раствор следую щ его состава: 2 мл 
элю ата ,  1 мл восстан авли ваю щ ей  смеси, 0 , 2  мл ледяной  
уксусной кислоты. Величину флю оресценции кон троля  ре­
гистрирую т при длине волны возбуж ден и я  410 нм и ф лю о­
ресценции 505 нм (контроль д л я  ад рен али н а)  и соответст­
венно 380 нм/480 нм (контроль д л я  суммы адр ен али н а  и 
н о р а д р е а л и н а ) .

Расчеты  д ел аю т  в соответствии с калибровочны м и р а с ­
творам и  адр ен али н а  и н о р ад р ен ал и н а  — 50 нг/мл, 100 нг/мл, 
200 нг/мл — в 0,25 н. растворе  уксусной кислоты.

П ри  проведении расчетов д л я  определения  норадрена- 
лнна недопустимо вы числять ариф м етическую  разни цу  м е ж ­
д у  п о казателям и , полученными при длине волн 380 нм/480 
нм и 410 нм/505 нм.

В норме у человека  экскреци я  адр ен али н а  за  3 ч состав­
л я ет  0,3— 1 , 2  мкг, экскреци я  н о р а д р е н а л и н а — 1 — 4 мкг.

В этом методе в отличие от других д ля  упрощ ения и по­
выш ения его чувствительности из реактивов  исключены бу­
ферны е растворы.



Заключение

Н аи более  рац и ональны е биохимические, гем атологичес­
кие и другие л а б о р ато р н ы е  методы исследования д л я  д и а г ­
ностики и диф ф еренц иальной  диагностики И Б С  д о лж ен  
вы бирать  лечащ и й  врач совместно с врачом -лаборан том  с 
учетом конкретны х возм ож ностей  л або р ато р и и  (оснащ ен­
ности апп аратурой , р еакти вам и  и т. д .) .

И сходя из диагностической значим ости  методы л а б о р а ­
торного исследования, прим еняем ы е при И Б С , м ож но р а з ­
делить  на четыре категории:

1. Условно кардиоспецифические, позволяю щ ие в отно­
сительно ранние сроки заб о лев ан и я  с наибольш ей степенью 
вероятности установить р азвитие  некротического п ораж ен ия  
сердечных миоцитов и его возм ож н ы е разм еры . К этой 
группе относятся определение в ди н ам и ке  в сыворотке или 
пл азм е  крови активности КК, Л Д Г  и их изоферментов, 
ACT, уровня миоглобина. Эти исследования  проводят  в ур- 
гентном порядке  в целях  вы явлен и я  И М  и определения  сте­
пени тяж ести  его.

2. И сследовани я, д аю щ и е  возм ож н ость  оценить реакц ию  
целостного организм а  при И М : общ ий ан али з  крови (оп­
ределение количества  лейкоцитов, эритроцитов, тром боци­
тов, их адгезии и агломерации, С О Э ) ,  определение с о д е р ж а ­
ния общего белка  в сыворотке крови и белковы х фракций, С- 
реактивного  протеина, гем атокрита , п ок азателей  св ер ты в а ­
ющей системы крови (уровня ф ибриногена, ан ти тром би ­
на III ,  ф ибринолиза , активированного  времени р екал ь ц и ­
фикации, А К Т  и др.)  и иммунологической реактивности 
(количества  Т- и В -лимфоцитов, Ц И К ,  иммуноглобулинов, 
антител  против сердечных м иоцитов).

3. Л а б о р ат о р н ы е  методы вы явлен ия  фоновых изменений 
в организме, способствую щих разви ти ю  И Б С . К  ним от­
носятся исследования п оказателей  липидного обмена  (со­
д е р ж а н и я  общ его ХС и Х С Л П , ЛПВГ1, Л И Н И ,  Л П С П , 
Л П О Н И ,  Ф Л , ТГ, ф енотипирования  гиперлипопротеидемии), 
а т а к ж е  установление уровня продуктов П О Л . Р езу л ьтаты  
у к азан н ы х  исследований позволяю т вы явить ф акторы  рис­
ка  разви ти я  И Б С  (Е. И. Ч азов ,  1983) и наметить пути н ор­
м ал и зац и и  наруш енного  обмена веществ.

Очень в аж н ы м  яв л яется  т а к ж е  применение тестов свер ­
ты ваю щ ей  системы крови (определение уровня  ф и бри н о­
гена, антитром бина III ,  толерантности  п лазм ы  к гепарину, 
тромбинового времени, протромбинового индекса, фибри- 
нолитической активности, наличия  фибрином ерны х к о м ­
плексов и продуктов д егр ад ац и и  ф ибрина, А К Т ) .  П о к а з а ­
тели сверты ваю щ ей  системы крови имеют значение д л я



оценки тяж ести  наруш ений реологических свойств крови в 
острый период И М  и вы явлен и я  угр о ж аю щ его  состояния 
при стенокардии. С воевременное применение п реп аратов  
антикоагуляптного  и ф ибринолитического дей стви я  м ож ет  
предотвратить  р азвитие  И М  или ослаби ть  т яж е л ы е  его 
последствия (А. И. Грицюк, 1987).

П ри  лечении ан ти к оагулян там и  прямого действия  кон­
троль  за  состоянием сверты ваю щ ей  системы нуж но прово­
дить ежедневно, а клиническое исследование крови и мо­
чи — через 1 — 2  сут.

4. Д ополни тельны е л а б о р ато р н ы е  исследования  при И Б С  
(определение концентрации электролитов , п лазм ы  и эр и т­
роцитов, активности 1ДФ, К.Ф лейкоцитов, сорби толдегид­
рогеназы , А Л Т  сы воротки крови, со дер ж ан и я  гормонов, к а ­
техолам и нов  и других биологически активн ы х веществ) 
позволяю т об н ар у ж и ть  сопутствую щ ие изменения в о р г а ­
низме и проводить патогенетическую терап ию  в целях  их 
устранения.

С ледует  помнить о важ н ости  взяти я  крови на ан али з  в 
определенны е периоды времени (особенно у больны х ИМ, 
которы й м ож ет  разви ться  в лю бое время суток) .  Д л я  б оль­
ш инства  исследований кровь берут обязательн о  через 1 2 —• 
14 ч после приема пищи (например, д л я  изучения п о к а за те ­
лей липидного обмена  и др .) .

И сп ользуем ы е д л я  лечения лекарствен н ы е  преп араты  
могут и зв р а щ а ть  результаты  лабо р ато р н ы х  анализов . Н а ­
пример, уровень ХС в сыворотке крови зав ы ш аю т  п р е п ар а ­
ты анаболического  действия, андрогены, бромиды, ретинол, 
а з а н и ж а ю т  — АК.ТГ, гепарин, кортизона ацетат, тиреои­
дин. А ктивность Щ Ф  за в ы ш аю т  никотиновая кислота, пре­
п ар аты  анаболического  действия, андрогены, папаверин, 
тетрациклин , эритромицин, фенацетин, п арац етам ол ,  суль­
ф ан и л ам и д н ы е  преп араты , а з а н и ж а е т  анапри лин  (инде- 
р а л ) .

Особое внимание при проведении л аб о р ато р н ы х  иссле­
дован ий  следует обратить  на чистоту посуды, п р ед о твр а ­
щ ение гем оли за  в пробах, точность приготовления р еакти ­
вов.

С оздание  диагностических центров, оснащ енны х совре­
менной ап п аратурой  и реактивам и, позволит реш ить мно­
гие вопросы, улучш ить качество, полноту и оперативность 
проведения лабо р ато р н ы х  исследований, что полож ительно 
с каж ется  на п роф и лакти ке  и лечении И Б С  и ИМ, в частнос­
ти. В аж н о  акти ви зи ровать  научные разр або тк и  принципи­
ально новых подходов к диагностике И Б С .
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