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РЕЗЮМЕ: з метою вивчення активності металофсрментів у крові хворих на гострий інфаркт міокарда було обсте­
жено 42 хворих з не Q- та Q - інфарктом міокарда у віці від 42 до 84 років і 30 осіб контрольної групи. 
Дослідження довело, що активність металоферментів є найнижчою в гострому періоді інфаркту міокарда, найвищою 
- у відновному періоді. У хворих з Q - інфарктом активність металоферментів була значно нижчою, ніж у хворих з 
не Q - інфарктом міокарда. У хворих віком до 60 років активність металоферментів була вищою, ніж у хворих 
віком по­над 60 років.
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Вступ. У теперішній час гострий інфаркт міо­
карда (ГІМ), незважаючи на значний прогрес в 
його профілактиці і лікуванні, залишається однією 
з головних причин смертності в світі. Внаслідок 
зростання захворюваності на ГІМ в Україні дана 
проблема є особливо актуальною [ 1, З]. 

Суттєву роль у патогенезі ГІМ відіграє надмір­
на активація процесів перекисного окислення ліпі­
дів за рахунок пошкодження кардіоміоцитів ток­
сичними продуктами ліпопероксидації. Під час 
ішемії міокарда у надмірній кількості утворюють­
ся вільні радикали, що викликають структурну 
деградацію мембран органел і цитоплазматичної 
мембрани. Крім того, вільні радикали здатні ви­
кликати порушення в структурі мембранних білків 
і змінювати локалізацію низки білків - іонообмін­
ників, що спричинює зміни руху іонів. Усі ці фак­
тори призводять до загибелі кардіоміоцитів і збі­
льшення зони некрозу [2, 8]. 

В організмі людини прооксидантним факторам, 
що пошкоджують мембранний апарат кардіоміо­
цитів, протидіє складна багатокомпонентна анти­
оксидантна система, представлена ферментатив­
ною і неферментативною ланками, які інгібують 
реакції вільнорадикальноrо окислення на стадії 
утворення як вільних радикалів, так і перекисів. 
Ферментативна ланка включає металопротеази -
супероксиддисмутазу, каталазу, церулоплазмін, 
rлутатіонпероксидазу, rлутатіонредуктазу [4, 6). 
Ці ферменти містять мікроелементи ( селен, марга­
нець, мідь) і/або активуються ними. 
Су,пероксиддисмутаза каталізує перетворення ані­
он-радикала кисню (О, .. ) в перекис водню і моле-

кулярний кисень. Каталаза знешкоджує перекиси 
водню шляхом їх перетворення у воду і молекуля­
рний кисень. Церулоплазмін здатний окислювати 
залізо з двовалентної в тривалентну форму і таким 
чином попереджує донацію ним електронів і утво­
рення аніон-радикала кисню. Глутатіонпероксида­
за та rлутатіонредуктаза впливають на процеси 
відновлення пероксидів жирних кислот [7].

Неферментативна ланка представлена жиро - і 
водорозчинними вітамінами Е, А, С, К; флавоної­
дами, поліфенолами, rлутатіоном. Основну роль в 
протидії вільнорадикальному окисленні відіграє 
ферментна ланка, хоча вона тісно пов'язана і взає­
модоповнюється неферментативною [5, 9]. 

Це дослідження є частиною комплексної тема­
тики кафедри госпітальної терапії Ужгородського 
національного університету "Інтегральна профіла­
ктика та контроль хронічних неспецифічних інфе­
кційних захворювань в Закарпатській області", 
номер державної реєстрації О 1 OOU005359. 

Мета дослідження. Вивчити зміни активності 
металоферментів ( супероксиддисмутази, каталази, 
церулоплазміну) у сироватці крові хворих на ГІМ. 

Матеріали та методи. Обстежено 42 хворих на 
ГІМ у віці від 42 до 84 років ( середній вік 61,34 ± 
1, 7 4 ). Серед обстежених було 25 чоловіків і 17 
жінок. Діагноз захворювання в кожному конкрет­
ному випадку підтверджувався скаргами, анамне­
зом, результатами клінічних і лабораторних об­
стежень, електрокардіографією. Активність супе­
роксиддисмутази в крові визначали адренохром­
ним методом за методикою Mistra Н., Fridovich І., 
активність каталази - за методом Королюка М.А., 
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Іванової Л.І., вміст церулоплазміну - спектрофо­
тометричним методом за методикою Сіверіної 
О.Б., Басевича В.В. Контрольну групу становили 
30 здорових осіб, у яких активність супероксидди­
смутази становила 4,14 ± 0,36 одІмг НЬ, каталази -
1420 ± 68,0 мкмоль/хв·мгНЬ, вміст церулоплазміну 

- 1,85 ± 0,14 ммоль/л.

Результати досліджень та їх обговорення.
Зміни активності металоферментів у крові залежа­
ли від глибини ураження міокарда при інфаркті. У 

хворих з Q-іфарктом міокарда активність суперок­
сиддисмутази становила в середньому 2, 26 ± 0,14 
од/мгНЬ, каталази - 546,12±38,12 мкмоль/хв·мгНЬ, 
вміст церулоплазміну - 1,62 ± 0,01 ммоль/л (див. 
табл. 1). У хворих з не Q-інфарктом активність 
супероксиддисмутази відповідно складала 3,12 ± 
0,23 од/мгНЬ, каталази 718,18 ± 49,16 
мкмоль/хв·мгНЬ, вміст церулоплазміну - 1, 71 ± 
0,02 ммоль/л. 

Таблиця 1 

Зміни активності металоферментів залежно від глибини ураження міокарда 

Показники, одиниці виміру 

р<О,05 

Отже, як вказують наші дослідження, актив­
ність металоферментів у крові хворих на ГІМ за­
лежить від глибини ураження міокарда. У хворих з 
Q-інфарктом активність ферментів є нижчою ніж у
хворих з не Q-інфарктом міокарда. Це вказує на
глибше пригнічення ферментної ланки антиокси­
дантної системи більш інтенсивними процесами
вільнорадикального окислення у хворих з Q­
інфарктом і відповідним розвитком більшої зони
ураження. Вивчення цієї проблеми має велике на­
укове і практичне значення для ранньої діагности­
ки, прогнозування перебігу та диференційного
підходу до лікування тii m,офілактики ГІМ .

• 

,· 

Крім того, ми вивчили зміни активності мета­
лоферментів у крові хворих залежно від віку. Для 
цього ми розподілили всіх хворих на дві вікові 
групи: 40-60 років і більше 60 років. У групі хво­
рих віком 40-60 років активність супероксиддис­
мутази становила в середньому 3,36±0,15 од/мгНЬ, 
каталази - 817,36±40,12 мкмоль/хв·мгНЬ, вміст 
церулоплазміну - 1,73±0,13 ммоль/л. У групі хво­
рих віком понад 60 років активність супероксид­
дисмутази відповідно складала 2,38±0,21 од/мгНЬ, 
каталази - 654,22±47,18 мкмоль/хв·мгНЬ, вміст 
церулоплазміну-1,64±0,01 ммоль/л (див. табл. 2). 

Таблиця 2 

Зміни активності металоферментів залежно від віку хворих 

Показники, одиниці виміру 

Супероксиддисмvтаза, од/мгНЬ 
Каталаза, мкмоль/хв·мгНЬ 
Церулоплазмін, ммоль/л 

р < 0,05 

Отже, згідно з даними дослідження, активність 
металоферментів у крові хворих залежить від їх 
віку. У хворих віком 40-60 років активність мета­
лопротеаз була вищою, ніж у хворих більш похи­
лого віку. Це зумовлено тим, що у хворих віком 
понад 60 років ресурси ферментної ланки антиок­
сидантної системи є більш виснаженими і не до­
зволяють адекватно відновлювати потрібні конце­
нтрації металоферментів, що веде до пригнічення 
антиоксидантної системи. 

Також була встановлена залежність активності 
металоферментів від періоду ГІМ. Так, активність 
супероксиддисмутази змінювалася під час перебі­
гу ГІМ і була найнижчою в гострому періоді інфа-

Вік хворих 
40-60 років Понад 60 років 

3, 36 ± 0,15 2,38 ± 0,21 
817,36 ± 40,12 654,22 ± 47,18 
1,73 ± 0,13 1, 64 ± О, 01 

ркту (1,91 ± 0,11 од/мгНЬ). В підгострому періоді 
активність супероксиддисмутази була вищою і 
становила 3,06 ± 0,21 од/мгНЬ, в періоді рубцю­
вання - 3,87 ± 0,43 од/мrНЬ. Найвища активність 
супероксиддисмутази визначалася у крові хворих 
у відновний період і складала 3,92 ± 0,45 од/мгНЬ, 
але вона статистично не відрізнялася від активнос­
ті ферменту в періоді рубцювання (р>О,05). 

Активність каталази в гострому періоді інфарк­
ту міокарда становила 535,26±36,44 мкмоль/хв·мг 
НЬ, в підгострому періоді активність каталази 
складала 705,77 ± 47,37 мкмоль/хв·мгНЬ, в періоді 
рубцювання - 858,26±45,32 мкмоль/хв·мrНЬ, у 
відновному періоді відповідно - 910,34 ± 48,22 
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мкмоль/хв·мгНЬ. Різниця активності каталази у 
періоді рубmовання і відновному періоді не була 
статистично достовірною (р>О,05). 

Вміст uерулоплазміну в сироватuі крові хворих 
на ГІМ був найнижчим в гострому періоді інфарк­
ту і становив 1,58 ± 0,06 ммоль/л. В підгострому 
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періоді рівень церулоплазміну був вищим і скла­
дав 1,65 ± 0,05 ммоль/л, в періоді рубцювання -
1,70 ± 0,08 ммоль/л. Найвищий рівень церулопла­
зміну визначався у крові хворих у відновний пері­
од і становив 1,74 ± 0,07 (див. табл. З), але він все 
одно не досягав значень контрольної групи. 

Таблиця З 

Зміни активності металоферментів залежно від періоду інфаркту міокарда 

Показники, 
одиниці виміру Гострий 

Супероксиддисмутаза, од!мгНЬ 1,91 ±0,11* 
Каталаза, мкмоль/хв·мгНЬ 535,26 ± 36,44* 
Церулоплазмін, ммоль/л 1,58 ± 0,06* 
• р < 0,05 вщмінності м1ж групами

Таким чином, найнижчий рівень вивчених по­
казників спостерігався в гострому періоді інфаркту 
міокарда, що свідчить про значне пригнічення фе­
рментної ланки антиоксидантної системи і надмір­
ну інтенсивність пошкоджуючої дії вільних ради­
калів у хворих з ГІМ. Зміни активності суперок­
сиддисмутази і каталази у періоді рубцювання і 
відновному періоді статистично не відрізнялися, 
це вказує на те, що аІ<Тивність цих ферментів дося­
гає своїх максимально можливих значень для та­
ких хворих ще у періоді рубщовання і потім суттє­
во не змінюється. 
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ПеріодГІМ 
Підгостри й Руб що вання Відновний 

3,06 ±0,21* 3,87 ± 0,43* 3,92 ± 0,45 
705,77± 47,37* 858,26±45,32* 910,34± 48,22 
1,65 ± 0,05* 1,70± 0,08* 1,74± 0,07* 

Висновки. 1. Активність металоферментів у 
крові хворих на гострий інфаркт міокарда зале­
жить від глибини ураження міокарда і є нижчою у 
хворих з Q-інфарктом. 

2. У хворих віком понад 60 років активність
металоферментів є нижчою, ніж у хворих віком 40 
-60 років.

2. Активність �еталоферментів залежала від
періоду інфаркту мі&карда і була найнижчою в 
гострому періоді захворювання. 
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SUMMARY 

АСТІVІТУ OF METALLOENZYMES IN BLOOD OF PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
Filonenko M.V. 

42 patients with acute myocardial infarction aged from 42 to 84 years were examined and ЗО persons of control group. The 
research proved that acti�ity of metal\oenzymes in blood of patients with acute myocardial infarction depends оп the inten­
sity of myocard lesion. The activity of metalloenzymes is lower in patients with Q-infarction. The age of patients also influ­
ences the activity of metaJloenzymes: patients older than 60 years have lower profiles of studied indexes than those aged 
from 40 to 60 years old. The activity of metalloenzymes also depended оп the period of myocardial infarction and it was the 
lowest in acute period of the disease. 

Кеу words: catalase, superoxiddismutase, coeruloplasmin, acute myocardial infarction 
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