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ЗМІНИ ПРОТЕОЛІТИЧНОЇ АКТИВНОСТІ 
ПРИ ІНФАРКТІ МІОКАРДА 

Гулага О.І., Полянська О.С., Тащук В.К. 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна

Важливою патогенетичною ланкою в розвитку порушень серцево-
судинної системи, порушень системи гемостазу, прогресування серцевої 
недостатності є зміни протеолітичної активності при інфаркті міокарда 
(ІМ).

З метою вивчення процесів протеолізу було обстежено 37 пацієнтів на 
ІМ. Контрольну групу склали 10 осіб відповідного віку. Проведено 
дослідження протеолітичної активності плазми крові (ПА), яку визначали 
за азоколом (лізисом колагену) на фоні стандартної терапії (І група – 29 
осіб) та використання еплеренону в дозі 25 мг (ІІ група – 8 осіб).

Протеолітична активність за азоколом у обстежених хворих була 
вірогідно меншою за контрольні показники ((0,01 ± 0,004) Е440/мл/год. 
проти (0,03 ± 0,001) Е440/мл/год; р < 0,01). Це є доказом активного 
формування сполучної тканини, яке відбувається не тільки у зоні ураження 
міокарда, а й у інших тканинах і структурах. Не виключено, що зниження 
колагеназної активності плазми є одним із факторів, що сприяє активації 
системи комплементу, С1q компонент якого є колагеноподібним білком. 
Зниження колагеназної активності при ІМ є свідченням порушень обміну в 
сполучній тканині, яка утворює сполучно-тканинну матрицю серця. 
Активація синтезу патологічних колагенів збільшує жорсткість міокарда, 
спотворює процеси ремоделювання, сприяє трансформації фенотипу 
міокарда з експресією фатальних генів, що супроводжується підвищенням 
синтезу білків, що, в свою чергу, поглиблює порушення скоротливості 
міокарда, призводить до  зміни маси міокарда, форми та об’єму  порожнин 
і їх геометричної деформації. Під впливом стандартного лікування у 
хворих першої групи рівень азоколу зростав статистично невірогідно і 
після лікування залишався суттєво нижчим, ніж в контролі. Включення в 
комплексне лікування антагоністу альдостерону еплеренону призводило до 
вірогідного зростання протеолізу за азоколагеном, причому цей показник 
після проведеного лікування не відрізнявся від контрольних величин. 

Отже, використання антагоністу альдостерону еплеренону при ІМ 
призводить до нормалізації колагеноутворення, що є сприятливим для 
формування оптимальної структури сполучної тканини на місці 
ушкоджень міокарда.
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Морфології зміни судинної стінки є важливою ланкою в патогенезі 
атеросклеротичних захворювань, що приводять до розвитку ішемічної 
хвороби серця (ІХС) та серцево-судинних ускладнень.

Метою дослідження було вивчення морфологічних змін судинної 
стінки у хворих з хронічною хворобою нирок (ХХН) і ІХС з гіпертонічною 
хворобою (ГХ)

Обстежено 58 пацієнтів (29 хворих на ХХН та 29 хворих на ІХС з ГХ) 
у віці від 42 до 75 років, середній вік у хворих на ХХН склав (48,3 ± 0,9) 
років, а у хворих на ІХС з ГХ – (56,6 ± 1,7) років. Товщину комплексу 
інтима-медія (ТКІМ) вимірювали за методикою P. Pignoli з аналізом 
наявності і розміру атеросклеротичних бляшок при дуплексному 
скануванні сонних артерій в В-режимі на апараті “Ultima PA” (“Radmir”, 
Україна).

При обстеженні хворих на ГХ з ІХС у сонних артеріях з обох сторін 
було виявлено наявність принаймні однієї бляшки у 27,6 % пацієнтів. 
Виявлення атеросклеротичних змін в сонних артеріях у хворих з ХХН хоча 
б з одного боку склало 31,0 % та достовірно не відрізнялась від значень у 
хворих на ГХ з ІХС. При цьому середній вік хворих на ХХН був на 8,3 
роки меншим (р < 0,05). Достовірної різниці ТКІМ у хворих обох груп в 
залежності від сторони дослідження не було. ТКІМ загальних сонних 
артерій у пацієнтів на ГХ з ІХС була достовірно вищою, ніж у пацієнтів з 
ХХН. ТКІМ у хворих з ХХН з атеросклеротичними змінами у сонних 
артеріях була достовірно більше, ніж без атеросклеротичних бляшок. 

Виводи. Атеросклеротичне ремоделювання судинної стінки в групі 
хворих з ХХН відбувається у більш ранньому віці і пов'язано з наявністю 
хронічного запального процесу. Таким чином, збільшення ТКІМ у хворих з 
ХХН при наявності бляшок у сонних артеріях вказує на наявність стійких 
дефектів ендотеліальних покровів в судинній стінці, пов'язаних з 
процесами запалення в них.
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