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опреДеление миелопероКсиДазы нейтрофилов при хирУргичесКом лечении 
ишемичесКой Болезни серДца
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Цель работы – оценить значение определения миелопероксидазы (МПО) в нейтрофилах для лабораторного мониторирования 
состояния пациентов при хирургическом лечении ИБС. Для этого проведен анализ клинико-лабораторных данных 123 
пациентов с диагнозом хроническая ИБС, стенокардия II–III функционального класса. Активность МПО определяли 
цитохимическим методом Грэхема-Кнолля. Было выявлено снижение активности МПО нейтрофилов при ИБС. У пациентов 
с кардиальными осложнениями после аортокоронарного шунтирования отсутствовала стереотипная нейтрофильная 
реакция.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  миелопероксидаза, нейтрофилы, ишемическая болезнь сердца, аортокоронарное шунтирование

V.V. Bazarny, Ye.N. Tikhonina, K.V. Kondrashov
The deTecTion of myeloperoXidase in case of surgical TreaTmenT  

of ischemic hearT disease
The article deals with the assessment of significance of detection of myeloperoxidase in neutrophils to laboratory monitoring of 
patients conditions under surgical treatment of ischemic heart disease. The analysis of clinical laboratory data of 123 patients with 
chronic ischemic heart disease and stenocardia of functional class II-III was carried out. The activity of myeloperoxidase was detected 
using the Graham-Knoll cytochemical technique. The decrease of activity of myeloperoxidase of neutrophils under ischemic heart 
disease was established. The stereotype neutrophils reaction were lacking in patients with cardiac complications after coronary artery 
bypass grafting.
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Нейтрофилы по современным представлениям играют 
ключевую роль в иммунологических нарушениях при ате-
росклерозе и ишемической болезни сердца (ИБС) [6]. Это 
послужило основанием для того, чтобы использовать пока-
затели состояния нейтрофильных гранулоцитов, в частности 
уровень миелопероксидазы (МПО) в сыворотке, измеренный 
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классическими биохимическими методами, в оценке раз-
вивающейся при ИБС воспалительной реакции, а также в 
качестве независимого раннего предиктора риска инфаркта 
миокарда и других кардиальных событий [4, 7, 8]. В отече-
ственной практике данный тест пока не является рутинным. 
Вместе с тем ранее нами была показана возможность цито-
химического выявления фермента в нейтрофилах в диагно-
стике ИБС [1].

Широкое внедрение интервенционных технологий в ле-
чение ИБС требует разработки алгоритма лабораторного мо-
ниторинга пациентов в кардиохирургической практике. Это 
определило цель работы – оценить значение определения 
МПО цитохимическим методом в нейтрофилах для лабора-
торного мониторинга состояния пациентов при хирургиче-
ском лечении ИБС.

Материалы и методы. В основу работы был положен 
анализ клинико-лабораторных и иммунологических данных 
123 пациентов с диагнозом хронической ИБС, стенокардии 
ii–iii функционального класса, поступивших в ГУЗ СОКБ № 
1 Екатеринбурга (руководитель центра “Сердце и сосуды” – 
д-р мед. наук Э. М. Идов). Диагноз верифицировали с помо-
щью стандартного комплекса клинико-инструментальных и 
лабораторных исследований [3, 5].

Пациентам была выполнена операция маммароко-
ронарного и аортокоронарного шунтирования в условиях 
искусственного кровообращения и части пациентов – в 
условиях работающего сердца (“off pump”). Оперативное 
вмешательство производили при общей анестезии с инту-
бацией трахеи и искусственной вентиляцией легких. Для 
искусственного кровообращения использовали аппарат 
Jostra heart-lung machine hl-15 (Швеция). У всех опери-
рованных применяли методику холодовой кровяной кар-
диоплегии.

На основании ретроспективного анализа течения послео-
перационного периода пациенты были разделены на 3 груп-
пы: группа i (основная) включала 104 пациентов, у которых 
послеоперационный период протекал без осложнений. Груп-
па ii была представлена 7 мужчинами с послеоперационны-
ми осложнениями ишемического генеза. Группа iii состояла 
из 12 (9,7%) пациентов с воспалительными осложнениями 
послеоперационного периода.

Комплекс лабораторных тестов включал общеклини-
ческий анализ крови (cell dyne 3500), определение актив-
ности изофермента МВ креатинкиназы – КК-МВ (кинетиче-
ский метод, olympus 640), концентрации тропонина (полуко-
личественный иммунохроматографический метод, «hoffman 
la roche”, Германия). Активность МПО определяли цито-
химическим методом Грэхема–Кнолля. Результат реакции 
выражали в виде среднего цитохимического коэффициента 
(СЦК) по l. Kaplow [2]. Лабораторные тесты выполняли до 
операции и на 5-е сутки после нее.

Статистическую оценку результатов проводили метода-
ми вариационной статистики с использованием программ-
ных пакетов biostat и statistica 5.5 при помощи персональ-
ного компьютера ibm pc под управлением операционной 

системы microsoft windows Xp. Достоверность различий 
показателей между группами была подтверждена непара-
метрическими критериями Манна–Уитни и Колмогорова–
Смирнова.

Результаты и обсуждение. Основные лабораторные по-
казатели у пациентов разных групп до начала оперативного 
лечения существенно не различались (см. таблицу).

Исключение составил уровень МПО в группе ii, в которой 
СЦК был снижен на 41% (p < 0,05) в сравнении с основной 
группой. У пациентов с благоприятным исходом оперативно-
го лечения на 5-е сутки после хирургического вмешательства 
отмечено достоверное увеличение количества нейтрофиль-
ных гранулоцитов, что является стереотипной реакцией на 
операционную травму, как и повышение активности КК-МВ, 
характерное для кардиохирургических пациентов в данный 
срок.

У больных группы ii отсутствовала нейтрофильная ре-
акция крови и активность МПО после операции оставалась 
сниженной (см. таблицу). Следует отметить, что все ишеми-
ческие осложнения в ближайшем послеоперационном пери-
оде были выявлены у пациентов, оперированных с использо-
ванием аппарата искусственного кровообращения.

В группе пациентов с послеоперационными осложнени-
ями воспалительного характера отмечали лишь некоторую 
тенденцию к увеличению количества нейтрофильных грану-
лоцитов в крови. При этом СЦК МПО, незначительно сни-
женный в сравнении с дооперационным уровнем, уменьшил-
ся в послеоперационном периоде на 40% (p < 0,05) в срав-
нении с аналогичным показателем в основной группе (см. 
таблицу).

Нами были проанализированы показатели активности 
МПО у пациентов разного возраста, перенесших различные 
варианты оперативного вмешательства (классический и рас-
ширенный вариант). Возрастные различия данного показате-
ля, как и влияния хирургической тактики, отсутствовали как 
до операции, так и при различном течении послеоперацион-
ного периода.

Заключение. Снижение активности МПО нейтрофилов у 
пациентов с ИБС до операции (СЦК < 1,25), а также отсут-
ствие нейтрофильного лейкоцитоза на 5-е сутки после хирур-
гического вмешательства являются вероятными прогности-
ческими признаками развития кардиальных ишемических 
осложнений после аортокоронарного шунтирования. Сниже-
ние СЦК МПО в послеоперационном периоде типично и для 
воспалительных осложнений.

Полученные результаты соответствуют данным наших 
предыдущих исследований, показавших снижение активно-
сти МПО в лейкоцитах при ИБС, коррелирующее с маркера-
ми повреждения миокарда. В частности была продемонстри-
рована сильная прямая связь между СЦК МПО и концентра-
цией тропонина [1].

Таким образом, цитохимическое определение МПО в 
нейтрофильных гранулоцитах может служить инструмен-
том мониторинга пациентов кардиохирургического про-
филя.

лабораторные показатели у пациентов с различными вариантами течения послеоперационного периода после аортокоронарного 
шунтирования

Показатель
Группа i (основная), n = 104 Группа ii, n = 7 Группа iii, n = 12

до операции после операции до операции после операции до операции после операции

Лейкоциты,· 109/л 6,5 ± 0,2 7,9 ± 0,3* 7,5 ± 0,9 9,1 ± 0,6 7,1 ± 1,0 8,9 ± 1,1

Нейтрофилы, · 109/л 3,6 ± 0,1 5,9 ± 0,6* 4,2 ± 0,9 5,8 ± 0,5* 4,4 ± 1,1 6,6 ± 0,9

МПО, СЦК 1,66 ± 0,11 1,75 ± 0,11 0,98 ± 0,03** 0,93 ± 0,18** 1,25 ± 0,27 1,04 ± 0,14**

КК-МВ, Е/л 129,1 ± 5,0 534,6 ± 60,6* 95,6 ± 7,4 485,6 ± 178,7* 169,2 ± 27,3 271,5 ± 49,9*

П р и м е ч а н и е . * – p < 0,05 в сравнении с аналогичным показателем до операции; ** – p < 0,05 в сравнении с аналогичным показателем в данный 
срок в основной группе.
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метаБоличесКие изменения в Крови У женщин репроДУКтивного возраста при 
гипертоничесКой Болезни

межведомственный учебно-методический центр медико-психологической реабилитации УФСБ России по Ростовской 
области, Ростов-на-Дону

В ходе проведенного исследования установлено, что начальные стадии формирования гипертонической болезни у женщин 
репродуктивного возраста сопровождаются дисбалансом работы ферментативных антиоксидантов, что приводит к уси-
лению процессов свободнорадикального окисления. Такие изменения способствуют окислительной модификации белкового и 
липидного компонентов циркулирующих липопротеинов, активации процессов ферментативной деградации соединительной 
ткани, а вследствие этого формированию эндотелиальной дисфункции и ангиопатий.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  гипертоническая болезнь, антиоксидантный статус, липопротеины, перекисное окисление

Ye.V. Olempiyeva
The meTabolic changes in blood of women of reproducTive age  

under hyperTension disease
The study established that the initial stages of formation of hypertension disease in women of reproductive age is characterized by 
concomitant imbalance of functioning of enzymatic antioxidants. This process results in the intensification of free radical oxidation. 
These changes contribute into oxidative modification of protein and lipid components of circulating lipoproteins, activation of 
enzymatic degradation of connective tissue and formation of endothelial dysfunction and antipathies.

K e y  w o r d s :  hypertension disease, antioxidant status, lipoproteins, peroxidation

Д л я  к о р р е с п о н д е н ц и и :
Олемпиева Елена Владимировна, д-р мед. наук, врач клин. лаб. 
диагн.
Адрес: 344082, Ростов-на-Дону, ул. Б. Садовая, 31
Телефон: 8(863)249-59-30
e-mail: olempieva@yandex.ru

Основной причиной формирования сердечно-сосудистой 
патологии и сердечной недостаточности на сегодняшний 
день является гипертоническая болезнь (ГБ). По данным про-
граммы nhanes, среди людей старше 20 лет ее распростра-
ненность достигает более 30%. В целях повышения эффек-
тивности лечебных мероприятий была принята федеральная 
целевая комплексная программа “Профилактика и лечение 
артериальной гипертонии в Российской Федерации” [8]. Не-
сомненным достижением последних лет в рамках разрабаты-
ваемых программ является формирование концептуального 
подхода к пониманию патогенеза артериальных гипертензий 
разного генеза. Комплексный анализ характера взаимосвязей 
между нарушениями гемодинамики, молекулярными меха-
низмами транспорта кислорода, состоянием внутриклеточ-
ных обменных процессов позволил отнести ГБ к болезням 
несовершенной адаптации. В связи с этим анализ особенно-
стей возникновения ГБ в сопоставлении с оценкой состоя-
ния физиологических и молекулярно-приспособительных 

реакций при разных функциональных состояниях организма 
является неотъемлемой частью мониторинга, необходимого 
для разработки профилактических и лечебных мероприятий.

Целью данного исследования явилось выяснение особен-
ностей антиоксидантного статуса, процессов свободноради-
кального окисления в сочетании с оценкой состояния липо-
протеинных комплексов и параметров целостности соеди-
нительной ткани как показателей состояния молекулярных 
адаптивно-приспособительных механизмов крови женщин 
репродуктивного возраста при ГБ i стадии i степени.

Материалы и методы. На основании данных осмотра, 
анамнеза жизни, ультразвукового и электрофизиологическо-
го исследования были выделены 2 основные группы обсле-
дуемых женщин. Контрольная группа представлена 35 прак-
тически здоровыми женщинами репродуктивного возраста 
(средний возраст 22,3 ± 1,2 года) без признаков сердечно-
сосудистой патологии. Клиническая группа представлена 55 
женщинами репродуктивного возраста с верифицированной 
ГБ i стадии i степени (средний возраст 25,6 ± 2,4 года). Ма-
териалом для исследования выбраны эритроциты, сыворот-
ка и плазма венозной крови, взятой натощак из кубитальной 
вены. В эритроцитах определяли активность супероксиддис-
мутазы (СОД) по h. misra и J. fridovich [15], каталазы по Н. 
А. Королюк [2], глутатионпероксидазы (ГПО) по методу В. 
М. Моина [4], концентрацию восстановленного глутатиона 
(gsh) по методу g. l. ellman [14]. В плазме крови определя-


