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ка ИБС. В частности, пониженное содержание тестостерона в
плазме ассоциируется с нарушениями липидного обмена, в осо
бенности с гипертриглицеридемией, а также связано с повыше
нием степени ожирения.

Пониженное содержание а-холестерина в плазме крови со
провождается снижением уровня эстрадиола и значительным
повышением количества триглицеридов, р-лнпопротеидов и сте
пени ожирения.

Все вышесказанное позволяет предполагать наличие опреде
ленной взаимосвязи между секрецией стероидных гормонов и
некоторыми факторами риска ИБС — нарушением в обмене ли
пидов и ожирением. Поэтому дисбаланс гормонов необходимо
учитывать при профилактике ишемической болезни сердца.
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АКТИВНОСТЬ ФОСФАТАЗ СЫВОРОТКИ КРОВИ
ПРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

В. Г. Шершнев, В. Г. Еремеев. Запорожский медицинский институт

В последнее время стали уделять внимание изучению актив
ности фосфатаз, отражающих функциональное и морфологиче
ское состояние клетки при ишемической болезни сердца (ИБС),
в первую очередь активности кислой фосфатазы (КФ), имеющей
лизосомальное происхождение. Предполагается освобождение
лизосомальных ферментов на ранних стадиях развития инфарк
та миокарда, у кислой фосфатазы обнаружен кардиоспецифиче-
ский изофермент [1, 4]. Щелочная фосфатаза (ЩФ) участвует
в переносе метаболитов через клеточные мембраны и не содер
жит кардиоспецифического энзима [2].
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Активность кислой и щелочной фосфатаз в сыворотке крови
при различных формах ишемической болезни сердца

Группа обследозанных
КФ ШФ

М±ш М±т

Контрольная 0,32±0,05 1,61 ±0,14
Стенокардия 0,58 ±0,14 1,20±0,24
Очаговая дистрофия миокарда 0,81 ±0,18! 1,50±0,32
Мелкоочаговый инфаркт миокарда 2,15±0,411 2,90±0,53!
Инфаркт миокарда 2,70 ±0,53'1 3,11 ±0,401

Примечание. Знаком (I) отмечено достоверное различие по сравнению с
контрольной группой.

Наше исследование проведено с целью изучения активности
фосфатаз при различных формах ИБС для определения их диаг
ностической ценности.

Под наблюдением находились 170 больных без сопутствую
щих заболеваний печени и костной ткани в возрасте 38—78 лет
(мужчин—122, женщин — 48). Со стенокардией было 25 боль
ных, с очаговой дистрофией миокарда — 25, с мелкоочаговым
инфарктом миокарда — 40 и с инфарктом миокарда 80 больных.
Среди больных инфарктом миокарда у 37 — наблюдалась лока
лизация некроза в области передней стенки, у 43—в области
задней стенки, у 45 больных — инфаркт миокарда развился на
фоне хронической коронарной недостаточности (ХКН) и у 35 —
без предшествовавшей стенокардии. Активность фосфатаз опре
деляли по Боданскому и результат выражали в мкмоль неорга
нического фосфора на 1 мл сыворотки за 1 ч инкубации при
14-37°С. Первое исследование проводили через 4—12 ч после
развития болевого синдрома. Повторные исследования проведе
ны у 115 больных (у 20 — очаговой дистрофией миокарда, у 30—
мелкоочаговым инфарктом миокарда и у 65 — инфарктом мио
карда) через 20—24 дня после курса лечения.

Активность КФ оказалась увеличенной уже у больных стено
кардией (0,58 мкмоль±0,14 мкмоль) по сравнению с контроль
ной группой (0,32 мкмоль±0,05 мкмоль), однако без достовер
ного различия (Р<0,05). Достоверное увеличение активности
КФ выявлено в группе больных очаговой дистрофией миокарда,
еще более высокие показатели обнаружены у больных мелко
очаговым инфарктом и самые высокие (2,70 мкмоль±
±0,53 мкмоль) у больных инфарктом миокарда (таблица). При
этом у больных с задней локализацией инфаркта миокарда ги-
перферментемпя КФ оказалась значительно выше, чем у боль
ных с локализацией процесса в области передней стенки левого
желудочка (3,30 мкмоль±0,50 мкмоль против 2,05 мкмоль± 
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±0,31 мкмоль; Р<0,05). Подобная закономерность отмечена по
отношению к активности креатинфосфокиназы и лактатдегидро
геназы [3]. Мы обнаружили, что активность КФ достоверно вы
ше у больных инфарктом миокарда на фоне ХКН по сравнению
с больными без ХКН в анамнезе. При детальном анализе ока
залось, что на степень ферментемии большее влияние оказывает
не локализация инфаркта миокарда, а наличие ХКН в анамне
зе. По-видимому, объяснить это можно тем, что в условиях ише
мии наступает активация синтеза ферментного белка в клетках,
так как известно, что выработка ферментов лизосом совершает
ся на рибосомах клетки или повышается лизосомальная актив
ность сосудистых гладкомышечных клеток [6]. Повышение ак
тивности КФ при очаговой дистрофии миокарда является след
ствием повышения проницаемости лизосомальных мембран или
разрушения лизосом, что более ярко выражено при мелкоочаго
вом инфаркте и особенно при инфаркте [5].

Активность ЩФ при ИБС изменялась менее закономерно. От
мечено только достоверное увеличение ее у больных с мелкооча
говым инфарктом и с инфарктом миокарда без значимого раз
личия между ними. Ферментемию ЩФ при некротических изме
нениях в миокарде можно объяснить гибелью клеток миокарда.

При повторном определении ферментов отмечена нормализа
ция КФ при очаговой дистрофии миокарда и мелкоочаговом ин
фаркте миокарда. У больных инфарктом миокарда активность
фермента изменялась разнонаправленно. При неосложненном те
чении заболевания с нормальным уровнем лейкоцитов в пери
ферической крови активность КФ нормализовалась. У больных
с ненаступившей полной нормализацией активности К.Ф, как
правило, наблюдались приступы ангинозной боли и нередко —
кратковременные увеличения количества лейкоцитов в перифе
рической крови. Можно предположить, что отсутствие нормали
зации активности КФ в подобных случаях указывает на разви
тие воспалительных реакций в миокарде, так как установлена
зависимость между появлением повторных пиков ферментов ли
зосом и воспалительными изменениями в миокарде [5]. По дан
ным других авторов, ферментемия КФ наблюдается при затяж
ных и вялотекущих воспалительных процессах. Активность ЩФ-
у больных мелкоочаговым инфарктом миокарда имела тенден
цию к нормализации, а у больных инфарктом миокарда актив
ность ее изменялась разнонаправленно. У больных с признаками
сердечной недостаточности наблюдалось возрастание ферменте
мии ЩФ.

Таким образом, определение активности кислой фосфатазы в
сыворотке крови можно использовать в целях диагностики раз
личных форм ИБС и в качестве контроля за эффективностью
лечения больных инфарктом миокарда.
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ОСОБЕННОСТИ КОАГУЛОПАТИЧЕСКОГО СИНДРОМА
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ
СЕРДЦА С РАЗЛИЧНЫМИ ФОРМАМИ

В. И. Любович, В. С. Новицкий, И. М. Троценко, В. В. Козлов.
Киевский медицинский институт

С расширением представлений о функциональной значимости
системы гемостаза в развитии хронической ишемической болез
ни сердца (ХИБС) появились дополнительные критерии оценки
динамики течения заболевания, возможности целенаправленной
профилактики тромбических осложнений [1—5].

Цель исследования — изучение изменений в системе коагу
ляции крови у 317 больных ХИБС с различными формами. Кон
тролем служили данные, полученные при исследовании системы
свертывания 50 здоровых лиц.

Обследуемые больные были разделены на 3 группы.
В 1-ю группу вошли 87 больных коронарным атеросклерозом с
приступами стенокардии напряжения, во 2-ю— 109 больных со
стенокардией напряжения после перенесенного инфаркта мио
карда и в 3-ю—121 больной со стенокардией напряжения, раз
вившейся на фоне гипертонической болезни. У всех обследован
ных отсутствовали клинические признаки недостаточности кро
вообращения.

Исследовали следующие показатели: время свертывания ве
нозной крови, время рекальцификации, протромбиновый индекс,
толерантность плазмы к гепарину, свободный гепарин, фибрино
ген, фибринолитическую активность, естественный фибринолиз.
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