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Реферат
У пострадавших от ожогов на протяжении пер-

вых четырех недель с момента травмы исследована 
активность маркерных ферментов мембранных струк-
тур — 5`-нуклеотидазы и щелочной фосфатазы. Через 
4 недели у пострадавших с тяжелой термической трав-
мой выявлена отчетливо выраженная более высокая 
активность маркеров тканевого тромбопластина, чем 
у больных с ожогами 10—20% поверхности тела. Отме-
ченный факт может характеризовать более тяжелое те-
чение патологического процесса, свидетельствовать о 
возрастании тромбопластинемии и микротромбирова-
ния сосудов внутренних органов у таких пациентов.

Ключевые слова: 5`-нуклеотидаза, щелочная фос-
фатаза, тромбопластинемия, ожоги.

5`-нуклеотидаза и щелочная фосфата-
за — ферменты, прочно связанные с плаз-
матическими клеточными мембранами. 
Повышение их активности в сыворотке 
крови свидетельствует об интенсивно 
протекающих в организме деструктив-
ных процессах, разрушении клеток и 
тканей. Следствием поступления в кро-
воток в большом количестве фрагментов 
мембранных структур (липопротеиновых 
комплексов, состоящих из фосфолипидов 
и апопротеина III) является опасность 
активации процесса свертывания крови 
как по внешнему, так и по внутреннему 
пути [3], а сцепленные с ними ферменты 
оказываются индикаторами присутствия 
в крови как самого фактора III (тканево-
го тромбопластина), так и его гемокоагу-
ляционной активности.

Использование 5`-нуклеотидазы для 
оценки уровня тканевого тромбопласти-
на в кровотоке было обосновано путем 
исследования распределения активности 
фермента и данного фактора в субклеточ-
ных фракциях различных тканей челове-
ка, между которыми была обнаружена от-
четливая положительная корреляция [4]. 
Маркером тромбопластина в биологичес-
ких жидкостях может служить и щелоч-
ная фосфатаза, также сцепленная с мем-

бранами клеток [1]. Авторы считают, что 
увеличение активности данных фермен-
тов является объективным критерием по -
вреждения наружных клеточных мем-
бран, возрастания риска тромбообразова-
ния и может использоваться в диагностике 
тромбопластинемий. Известно, что массив-
ное поступление тромбопластина в кровя-
ное русло приводит к одному из наиболее 
частых неспецифических нарушений ге-
мокоагуляции — синдрому диссеминиро-
ванного внутрисосудистого свертывания 
крови (ДВС), осложняющему различные 
заболевания (хирургические, инфекцион-
ные, онкологические, аутоиммунные и 
др.) [1, 3, 4, 13, 17]. Как показали наши ис-
следования, синдром ДВС является одним 
из важнейших звеньев патогенеза ожого-
вой болезни [7]. Однако информации о ди-
намике тромбопластической активности 
крови при термической травме в процессе 
развития ожоговой болезни, относящейся 
к категории ДВС-опасной базисной пато-
логии, нами не обнаружено.

Целью работы являлось изучение изме-
нения содержания тканевого тромбоплас-
тина в сыворотке крови у больных с ожо-
гами на протяжении первых четырех 
недель с момента термической травмы на 
основе определения активности маркер-
ных ферментов мембранных структур —
5`-нуклеотидазы и щелочной фосфатазы.

Обследованы пациенты, получившие 
термическую травму различной тяжести: 
28 пострадавших с легкими ожогами (пло-
щадь поражения кожи — от 10 до 20%), 
27 — с ожогами средней тяжести, тяжелы-
ми и крайне тяжелыми (площадь ожога — 
21% и более поверхности тела) в различные 
сроки с момента травмы. Контрольную 
группу составили здоровые люди в возрас-
те от 18 до 57 лет (активность 5`-нуклеоти-
дазы в сыворотке крови была определена у 
33 человек, щелочной фосфатазы — у 44).
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Активность 5`-нуклеотидазы изучали 
путем гидролиза аденозин-5`-монофосфа-
та при избирательном ингибировании 
данного фермента ионами никеля [4] 
с последующим тестированием неорга-
нического фосфата по методу Боданско-
го с использованием спектрофотометра 
СФ46. Активность щелочной фосфатазы 
определяли по скорости гидролиза р-нит-
рофенилфосфата [9], адаптированному 
для анализатора EXPRESS PLUS (Ciba-
Corning, Англия). Результаты исследова-
ний подвергнуты статистическому анали-
зу с применением программы Stadia.

Установлено, что среднее значение 
активности 5`-нуклеотидазы у практичес-
ки здоровых лиц составляет 2,5±0,24 ед./л 
(М±m; n=33). У пациентов с термической 
травмой (без учета площади поражения 
кожных покровов — суммарно, с ожогами 
10% и более) на протяжении всего срока 
наблюдения прослеживалась отчетли-
вая тенденция к возрастанию данного 
показателя. Начиная со второй недели 
с момента травмы по четвертую включи-
тельно были обнаружены достоверные 
отличия анализируемого показателя по 
сравнению с его усредненным значением 
в контроле (р<0,02; р<0,001; р<0,001 — на 2, 
3 и 4-й неделях соответственно). При этом 
активность 5`-нуклеотидазы через одну 
неделю после ожога возрастала по сравне-
нию с исходной величиной на 16%, через 

2 недели — на 68%, через 3 — на 84%, через 
4 — в 2,2 раза (рис. 1).

Дифференцированный анализ ди-
намики активности 5`-нуклеотидазы в 
зависимости от тяжести термического 
поражения показал следующее. У паци-
ентов с ожогами более 20% поверхности 
тела в течение всего времени наблюдения 
зафиксирован постоянный рост актив-
ности фермента. На третьей неделе ак-
тивность 5`-нуклеотидазы поднималась 
до 5,3±0,55 ед./л (n=18), а на четвертой — 
до 7,0±0,97 ед./л (n=16). В данный пери-
од обнаруженные отличия изучаемого 
показателя по сравнению с аналогичным 
параметром в группе практически здоро-
вых людей были статистически значимы 
(р<0,001). Если через неделю после терми-
ческой травмы величина анализируемого 
показателя возрастала только на 8%, через 
2 недели — на 56%, то через 3 и 4 недели — 
соответственно в 2,1 и 2,8 раза по сравне-
нию с нормой.

У пациентов с легкими ожогами, как 
и с более тяжелой термической травмой, 
на протяжении всего срока наблюдения 
средние арифметические значения дан-
ного показателя оказались выше, чем в 
контрольной группе, однако достоверных 
отличий в активности 5`-нуклеотидазы 
выявлено не было. Вместе с тем отмече-
но, что на второй неделе по сравнению с 
остальными сроками имело место макси-
мальное повышение активности фермен-
та — до 4,6±1,04 ед./л (n=24). На третьей 
и четвертой неделях данный параметр, 
незначительно снизившись, оставался 
практически на одном уровне.

Несмотря на то что статистически 
значимых отличий активности 5`-нук-
леотидазы у пострадавших с различной 
тяжестью ожоговой травмы в одни и те 
же сроки с момента ожога обнаружено 
не было, следует подчеркнуть отчетливо 
выраженный более высокий уровень ак-
тивности фермента через 4 недели после 
ожога в группе пациентов с площадью 
поражения кожных покровов свыше 20% 
поверхности тела (7,0±0,97 ед./л; n=16) по 
сравнению с таковой у больных, имев-
ших менее тяжелые ожоги (4,3±1,00 ед./л; 
n=19). Можно предположить, что при уве-
личении количества наблюдений это раз-
личие могло быть достоверным.

Параллельно с активностью 5`-нуклео-

Сроки с момента ожога, недели
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 Рис. 1. Активность 5`-нуклеотидазы в различные сро-
ки с момента травмы в  сыворотке крови у пациентов: 
с площадью ожога от 10 до 20% поверхности тела 
(1), 21% и более (2), 10%  (3), у практически здоровых 
лиц (4).
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тидазы в сыворотке крови у обследован-
ных контрольной группы и пациентов с 
ожогами изучалась активность другого 
фермента, связанного с мембранами — 
щелочной фосфатазы. Анализ динамики 
данного показателя выявил сходный ха-
рактер изменений исследуемых фермен-
тов. У пациентов без учета площади по-
ражения кожи была выявлена тенденция 
к росту активности щелочной фосфатазы 
на протяжении всего срока наблюдения. 
Статистически значимые отличия по 
сравнению с контролем обнаружены со 
второй по четвертую неделю с момента 
травмы (р<0,001 — на 2-й, р<0,01 — на 3- 
и 4-й неделе). Через неделю после ожога 
активность щелочной фосфатазы увели-
чилась на 7%, через 2 — на 33%, через 3 — 
на 30% и через 4 — на 40% по сравнению 
с нормой.

У пациентов с легкими ожогами на 
второй неделе с момента травмы был от-
мечен максимум подъема активности 
щелочной фосфатазы. При этом обнару-
женные отличия между усредненными 
значениями показателей в исследуемой 
(107,4±6,28 ед./л; n=27) и контрольной 
(82,3±2,50 ед./л; n=44) группах оказались 
достоверными (р<0,001). В последующие 
сроки (через 3 и 4 недели после термичес-
кой травмы) анализируемый показатель 
снижался, приближаясь к величине ус-
редненного значения параметра в услови-
ях нормы.

У пациентов с ожогами на площади 
более 20% поверхности тела в течение че-
тырех недель с момента травмы наблю-
дался отчетливо выраженный рост актив-
ности щелочной фосфатазы: через неделю 
по сравнению с контролем активность 
фермента увеличилась на 4%, через 2 не-
дели — на 36%, через 3 — на 49% и через 
4 недели — на 72%. Средние арифметичес-
кие значения показателей у практически 
здоровых людей (82,3±2,50 ед./л; n=44) и 
у обожженных в данной группе статис-
тически значимо различались начиная 
со второй недели после получения терми-
ческой травмы и до конца наблюдения 
(р<0,01).

Сравнительный анализ активности 
щелочной фосфатазы сыворотки крови 
у пациентов с ожогами различной сте-
пени (в группе II и III) показал однона-
правленность изменения анализируе-

мого параметра в период до двух недель 
после травмы и дивергентность — в пос-
ледующие сроки (на 3 и 4-й нед.). При 
этом у больных с площадью ожога более 
20% поверхности тела активность щелоч-
ной фосфатазы продолжала возрастать 
(до 141,8±18,11 ед./л; n=15), а у пациентов 
с менее тяжелой термической травмой — 
снижаться. Различия изучаемых пока-
зателей у обожженных в обследованных 
группах в эти периоды наблюдения были 
статистически значимыми (р<0,05).

Таким образом, при исследовании 
динамики активности щелочной фосфа-
тазы и 5`-нуклеотидазы в условиях ожого-
вой болезни были выявлены характерные 
изменения данных показателей.

В течение первой недели как у постра-
давших с площадью поражения кожи от 10 
до 20%, так и с ожогами более 20% поверх -
ности тела рост активности исследуемых 
ферментов оказался незначительным. 
Можно предположить, что при термичес-
кой травме в раннем периоде ожоговой бо-
лезни массивного поступления тканевого 
тромбопластина в кровоток из поврежден-
ных тканей не происходит. Это, вероятно, 
обусловлено несколькими причинами: 
во-первых, вследствие формирования под 
обожженной кожей паранекротической 
зоны с нарушенным кровотоком, которая 
отделяет ожоговый струп и вторично омерт-
вевшие ткани от таковой с нормальной 
жизнедеятельностью [2], во-вторых, вследст-
вие тепловой денатурации и окислитель-
ной модификации тканевого фактора и 
его липидного компонента, ведущих к по-
тере гемокоагуляционной активности это-
го соединения [5] и, в-третьих, по причине 
незначительного содержания данного фак-
тора в коже, включая покоящиеся фибро -
бласты [5]. Вероятно, в первые недели пос-
ле термической травмы появляющийся в 
крови тканевой тромбопластин и связан-
ная с ним активность 5`-нуклеотидазы и 
щелочной фосфатазы имеют преимущест-
венно иное происхождение. Известно, что 
тканевый фактор локализуется на базола-
теральной поверхности эпителиальных 
клеток, ограничивающих внутренние по-
лости (слизистая кишечника и дыхатель-
ных путей), в местах повышенного риска 
возникновения геморрагий, например в 
астроцитах мозга и миоцитах сердца. Его 
находят на наружной клеточной мембра-
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не гепатоцитов человека. Он отчетливо 
выявляется в адвентициальных клетках 
и перицитах, окружающих большинство 
кровеносных сосудов, а также в моноци-
тах/макрофагах, эндотелиоцитах и тром-
боцитах [5, 12, 14, 18, 15].

Синтез тканевого фактора и образова-
ние микровезикул может быть индуциро-
вано эндотоксинами, иммунными комп-
лексами, фибронектином, С-реактивным 
белком, TNF, гипоксией, инфекцией, за-
медлением тока крови и др. [8, 11, 14, 19]. 
В то же время экспрессия его может по-
давляться повышенным уровнем цАМФ 
и некоторыми цитокинами [5, 10, 16]. 
Поэтому поступление тканевого фактора 
в кровь и связанная с ним соответствую-
щая активность исследуемых ферментов 
у пострадавших от термической травмы 
в различные периоды ожоговой болезни 
будут зависеть от комплекса различных 
разнонаправленно действующих агентов, 
их сбалансированности и изменяться в 
соответствии с развитием патологическо-
го процесса во времени.

У обожженных независимо от площа-
ди поражения кожи в период до двух не-
дель после травмы была показана однона-
правленность изменений анализируемых 
параметров — отмечен рост активности 
ферментов. У пациентов с легкими ожо-
гами увеличение активности 5`-нуклео-
тидазы и щелочной фосфатазы в течение 
первых двух недель сменялось в последу-
ющие сроки наблюдения их снижением, 
причем активность щелочной фосфатазы 
через 3 и 4 недели после термической трав-
мы приближалась к норме. У пациентов 
с ожогами более 20% поверхности тела 
активность исследуемых ферментов про-
должала постоянно возрастать на протя-
жении всех четырех недель наблюдения. 
Такое увеличение анализируемых показа-
телей может происходить вследствие дли-
тельного воздействия на клетки крови и 
тканей различных негативных факторов 
и вести к прогрессированию нарушений 
обмена веществ, способствовать усилению 
микровезикуляции клеточных мембран 
и связанной с ней активностью иссле-
дуемых ферментов [6], которая в услови-
ях более тяжелой термической травмы 
выражена в большей мере. Источником 
тромбопластина в более поздние сроки 
наблюдения могут быть также клетки 

демаркационной зоны и расположенной 
под ожоговым струпом вновь образован-
ной грануляционной ткани, замещающей 
поврежденные кожные покровы.

Таким образом, обнаруженное увели-
чение активности маркерных ферментов 
мембранных структур у обожженных с 
площадью поражения кожи свыше 20% по-
верхности тела, выраженное по сравне-
нию с легкими ожогами в большей сте-
пени, свидетельствует о более глубоких 
изменениях, происходящих в организме 
пострадавших этой группы. В конечном 
итоге повышенная активность фермен-
тов, маркеров тромбопластина в сыворот-
ке крови показывает возросшую веро-
ятность микротромбирования сосудов 
внутренних органов у пациентов с более 
тяжелыми ожогами и может служить 
дополнительным тестом в комплексном 
исследовании показателей состояния сис-
темы гемостаза при постановке диагноза 
синдрома ДВС.
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THE ACTIVITY OF 5’-NUCLEOTIDASE AND 
ALKALINE PHOSPHATASE OF BLOOD SERUM IN 

THE DYNAMICS OF BURN DISEASE 

M.A. Starikova, V.G. Sidorkin, A.N. Sidorkina, I.G. Strelkova 

Summary 
In patients who suffered from burns during the first 

four weeks from the moment of injury investigated was 
the activity of marker enzymes of membrane structures — 
5’-nucleotidase and alkaline phosphatase. After 4 weeks 
in patients with severe thermal injury revealed was a 
clearly expressed higher activity of markers of tissue 
thromboplastin, than in patients with burns of 10-20% of 
their body surface. The noted fact may indicate a more 
severe course of the pathological process, and indicate the 
increasing thromboplastinemia and micro-thrombosis of 
vessels of internal organs in these patients. 

Key words: 5’-nucleotidase, alkaline phosphatase, 
thromboplastinemia, burns. 
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ЛЕКАРСТВЕННО-УСТОЙЧИВЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

Зульфат Раифович Гарифуллин, Ханиф Киямович Аминев 

Кафедра фтизиопульмонологии с курсом ИПО (зав. — проф. Х.К. Аминев) Башкирского государственного 
медицинского университета, г. Уфа

Реферат
У 264 больных туберкулезом легких изучены ре-

зультаты хирургического лечения в зависимости от 
выраженности лекарственной устойчивости к ми-
кобактериям туберкулеза и выявлена зависимость 
от неё эффективности оперативных вмешательств в 
отдаленные сроки и частоты послеоперационных ре-
активаций. Отказ от оперативных вмешательств при 
наличии показаний к хирургическому лечению при-
водит к резкому ухудшению результатов лечения боль-
ных лекарственно-резистентным туберкулезом легких 
и более чем в 2,5 раза повышает частоту реактивации 
туберкулеза и летальных исходов.

Ключевые слова: легкие, туберкулез, лекарствен-
ная устойчивость, хирургическое лечение.

В настоящее время лекарственно-резис-
тентный туберкулез является глобальной 
проблемой здравоохранения как в России, 
так и во всем мире [3, 7]. Сохранение боль-
шого резервуара лекарственно-устойчивой 
туберкулезной инфекции в отдельных 
регионах нашей планеты, особенно в ус-
ловиях высокого уровня миграции насе-
ления и повсеместного распространения 
ВИЧ-инфекции, представляет опасность 
не только для населения данной терри-
тории, но и для народов других регионов 
[1, 6, 8]. В общем комплексе мероприятий 


