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Цель. Оценить активность ферментов антиокислительной защиты (АОЗ) и степень выраженности ги�
поксии в эритроцитах, в зависимости от компенсаторно�адаптивных реакций у юношей с пролапсом
митрального клапана (ПМК). 
Материал и методы. У 137 юношей с ПМК в эритроцитах определяли активность каталазы (К), глутати�
онредуктазы (ГР), супероксиддисмутазы (СОД), концентрацию лактата, пирувата, коэффициент лак�
тат/пируват (Л/П) стандартными методами наряду с показателями кардиогемодинамики.
Результаты. Соотношение Л/П в I группе (с высокими компенсаторно�приспособительными возмож�
ностями) превышало значения в контроле в 2,22 раза (р<0,05). У больных II группы со сниженными ком�
пенсаторно�приспособительными возможностями Л/П было выше на 14,6%, чем в группе контроля
(p<0,05). Установлено превышение коэффициента Л/П у больных I группы по сравнению со II на 93,8%
(р<0,05). В I группе активность К была в 3,26 раза ниже, а активность СОД и ГР выше в 3,99 и 2,03 раза,
соответственно, по сравнению с контролем (p<0,05). Во II группе активность К была ниже в 4,59 раза,
активность СОД и ГР выше в 6,23 и 1,85 раза, соответственно, чем в контроле (p<0,05). В I группе по
сравнению со II активность К и СОД были выше на 40,6% и 58,5% соответственно (p<0,05). 
Заключение. У больных с ПМК имеет место дисбаланс первой линии АОЗ и напряженное функциониро�
вание глутатионзависимого звена. Преобладание анаэробного метаболизма в эритроцитах в I группе слу�
жило проявлением защитных реакций, а во II группе – фактором повреждения клеток и тканей.

Ключевые слова: лактат, пируват, пролапс митрального клапана, супероксиддисмутаза, глутатионредукта�
за, каталаза.

Aim. To assess antioxidant system (AOS) enzyme activity and red blood cell hypoxia severity, according to com�
pensatory�adaptive reaction type in young men with mitral valve prolapse (MVP). 
Material and methods. In 137 young men with MVP, red blood cell activity of catalase (C), glutathione reductase
(GR), superoxide dismutase (SOD), lactate, pyruvate concentration, lactate/pyruvate (L/P) coefficient were
measured by standard methods, together with cardiohemodynamic parameters.
Results. In Group I (high compensatory�adaptive potential), L/P was 2,2 times higher than in controls. In Group
II (decreased compensatory�adaptive potential), this parameter was higher than in controls by 14,6% (p<0,05). In
Group I, L/P was higher than in Group II by 93,8% (р<0,05). Comparing to control group, in Group I, C activ�
ity was 3,26 times lower, and SOD and GR activity was 3,99 and 2,03 times higher (p<0,05). C activity was 4,59
times lower, and SOD and GR activity was 6,23 and 1,85 times higher than in controls (p<0,05). In Group I, com�
paring to Group II, C and SOD activity was higher by 40,6% and 58,5%, respectively (p<0,05).
Conclusion. In MVP patients, first�line AOS dysbalance and glutathione�dependent mechanism strain were more
manifested in Group II. Red blood cell aerobic metabolism predominance was of adaptive nature in Group I,
being a factor of cell and tissue damage in Group II.
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Введение 
Пролапс митрального клапана (ПМК) является

наиболее распространенной формой структурно�
функциональной патологии сердца. Частота его в
популяции колеблется от 1,8% до 38%, причем у де�
тей и подростков существенно выше, чем у взрос�
лых [1]. Проблема имеет социальный характер, т.к.
первичный ПМК диагностируется в основном у лиц
молодого, призывного и трудоспособного возрастов
[2], а поставленный диагноз в ряде случаев приво�
дит к ограничению профессионального выбора и
непригодности к службе в армии.

Окислительно�восстановительные процессы в
организме составляют важную часть метаболизма и
обеспечивают доставку, утилизацию O2 в тканях [3].
Дефицит O2 в условиях гипоксии приводит к непол�
ному гидроксилированию пептидных цепей и обра�
зованию менее стабильных и менее прочных колла�
геновых волокон. [4]. Это, по�видимому, является
одним из патогенетических факторов, приводящих
к формированию ПМК в онтогенезе. Накопленный
опыт, основанный на анализе соотношения антио�
кислительных и проокислительных параметров при
формировании ряда патологических процессов,
позволил выработать представление о так называе�
мом «антиокислительном статусе» и использовать
критерии последнего в оценке тяжести течения раз�
личных заболеваний [5]. В связи с этим, была иссле�
дована роль некоторых ферментов системы антио�
кислительной защиты и проведена оценка направ�
ленности окислительно�восстановительных про�
цессов в эритроцитах у юношей с ПМК с различны�
ми типами компенсаторно�приспособительных ре�
акций.

Материал и методы 
В основу работы легли результаты клинических,

инструментальных и биохимических исследований, про�
веденных у 137 юношей призывного возраста, с первич�
ным ПМК в возрасте 15�27 лет (средний возраст
17,78±2,43). 

В качестве контроля оценивались показатели 30 до�
норов мужского пола в возрасте 16�26 лет без указаний в
анамнезе на сердечно�сосудистые заболевания. По возра�
стному критерию группы достоверно не отличались.

Помимо общеклинического обследования, исполь�
зовали ультразвуковое исследование сердца на аппарате
Sim 5000 plus с датчиком 2 МГц по стандартной методике.
Тетраполярную грудную реографию (ТГР) выполняли по
стандартной методике на аппарате 4РГ�2М. Тип цент�
ральной гемодинамики определяли согласно рекоменда�
ции В.Н. Безбородько и Л.Н. Тимошенко [6].

Велоэргометрию (ВЭМ) проводили в положении си�
дя по методике ступенчато�образной непрерывно возрас�
тающей нагрузки [7].

Содержание пировиноградной кислоты (ПВК) и
лактата (Л), а также активность антиокислительных фер�
ментов исследовали в венозной крови, взятой из куби�
тальной вены. Для определения активности ферментов
антиокислительной защиты в клетках крови использова�

ли 20% гемолизат, приготовленный на бидистиллирован�
ной воде.

Активность каталазы (К) определяли колориметри�
чески [8]. Активность глутатионредуктазы (ГР) исследо�
вали спектрофотометрически по методу Л.Б. Юсуповой
[9]. Активность супероксиддисмутазы (СОД) оценивали
по методу Misra HP и Fridovich I, et al. в модификации О.Г.
Саркисяна 2000 [10]. Содержание ПВК в эритроцитах оп�
ределяли по Фридерману и Хаугену в модификации М.А.
Бабаскина [11]. Количественную оценку содержания мо�
лочной кислоты в эритроцитах проводили по методу Бар�
кер, Самерсон в описании В.В. Меньшикова и др. [12]. 

Результаты и обсуждение
Все пациенты в соответствии с клинико�

функциональным статусом были рандомизирова�
ны в 2 группы. Больные с ПМК, не предъявляю�
щие на момент осмотра жалоб, адекватно выпол�
нившие пробу с физической нагрузкой (работа на
ВЭМ в течение 9 мин.), имеющие эукинетический
тип кардиогемодинамики по результатам ТГР, сос�
тавили I группу пациентов с высокими компенса�
торно�приспособительными возможностями ор�
ганизма. Во II группу больных со сниженными
компенсаторно�приспособительными возмож�
ностями организма были включены пациенты,
предъявляющие разнообразные жалобы. При
ВЭМ, проба прекращалась преждевременно в свя�
зи с появлением выраженной одышки, головокру�
жений, различных нарушений ритма и проводи�
мости, достижения субмаксимальной частоты сер�
дечных сокращений ранее установленного срока.
По результатам ТГР выявлен гиперкинетический
тип кардиогемодинамики. 

У больных с ПМК в эритроцитах обнаружены
достоверные различия в концентрации ПВК, лакта�
та и соотношения лактат/пируват (Л/П) по сравне�
нию со здоровыми лицами. Результаты представле�
ны в таблице 1.

У больных II клинической группы уровень
ПВК в эритроцитах был выше, чем в контроле на
95,4% (p<0,05). Концентрация лактата в эритро�
цитах в I группе превышала значения в группе здо�
ровых лиц в 2,23 раза (р<0,05), а во II группе на
51,4% (р<0,05). Повышение концентрации ПВК
при неадекватном увеличении концентрации лак�
тата в эритроцитах можно считать результатом
значительного усиления гликолиза. Объективным
показателем интенсивности гликолитических
процессов является коэффициент Л/П. 

Соотношение Л/П в I группе превышало зна�
чения в контроле в 2,22 раза (р<0,05), что было
обусловлено напряженностью гликолиза, и, по�
видимому, носило компенсаторный характер. У
больных II группы исследуемый показатель пре�
вышал значение в группе контроля в значительно
меньшей степени – на 14,6% (p<0,05). Надо пола�
гать, что во II группе наблюдается более низкий
приспособительный потенциал механизмов, нап�
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равленных на снижение гипоксии. Это подтверж�
дается данными инструментальных исследований.
Было установлено статистически достоверное
(р<0,05) превышение коэффициента Л/П в эрит�
роцитах больных I клинической группы по срав�
нению сo II на 93,8%. Полученные факты позво�
ляют предположить, что в исследуемых группах
реализуются разные молекулярные механизмы
компенсации гипоксии и, следовательно, форми�
руется метаболический ацидоз, отличающийся по
скорости и интенсивности.

Изменение эритроцитарного метаболизма в сто�
рону преобладания анаэробных процессов при дан�
ной патологии, по�видимому, является проявлением
превалирования защитных реакций у больных с
ПМК I группы, тогда как во II группе преобладает ги�
поксия, как фактор повреждения клеток и тканей. В
условиях недостаточного снабжения тканей O2 для
сохранения гомеостаза запускается цепь биохимичес�
ких и физиологических приспособительных реакций.
На клеточном уровне такие изменения включают пе�
реход энергетического метаболизма на анаэробный
путь. Известно, что этот процесс осуществляется
вследствие возникающих сдвигов внутриклеточной
среды (например, рост концентрации Н+ и т.д.), кото�
рые тормозят активность ферментов аэробного био�

логического окисления и растормаживают анаэроб�
ный гликолиз [4]. 

Воздействие гипоксического стимула вызывает
формирование компенсаторно�приспособительных
реакций, направленных на повышение функцио�
нальной активности клеток [4,13,14]. 

Анализ состояния компонентов антиокисли�
тельной защиты у больных с ПМК выявил наличие
достоверных различий в активности К, СОД и ГР
эритроцитов по сравнению со здоровыми лицами
(таблица 2).

Установлено, что у всех пациентов с ПМК по
сравнению с контролем наблюдались выраженные
отличия в активности основных антиокислитель�
ных ферментов эритроцитов. У больных I группы
активность K была в 3,26 раза ниже, по сравнению
со здоровыми лицами, а активность СОД и ГР бы�
ла выше в 3,99 и 2,03 раза, соответственно, по
сравнению с контролем (p<0,05). У больных II
группы по сравнению с контролем наблюдались
аналогичные изменения, но имеющие большую
степень выраженности. Активность K была ниже,
чем в контроле в 4,59 раза, а активность СОД и ГР
была, соответственно, выше, чем в контроле в 6,23
и 1,85 раза (p<0,05). При сравнении I группы па�
циентов с ПМК со II группой больных установле�

Таблица 1
Содержание конечных продуктов гликолиза в эритроцитах в зависимости от состояния

компенсаторно�приспособительных возможностей организма у больных с ПМК, (Х ± m)

Показатель/Типы Контроль (n=30) I клиническая группа (n=64) II клиническая группа, (n=73)

ПВК, мкМ/мл 0,174±0,016 0,25±0,054 0,34±0,042*

Л, мкМ/мл 2,1±0,122 4,69±0,16* 3,18±0,31*o

Л/П, усл. ед. 8,28±0,42 18,4±0,21* 9,49±0,31*o

Примечание: * � р<0,05 по сравнению с контролем; o � р<0,05 по сравнению с группой I.

Таблица 2
Активность антиокислительных ферментов в эритроцитах в зависимости от состояния

компенсаторно�приспособительных возможностей организма у больных с ПМК, (Х±m)

Показатель/Типы Контроль (n=30) I клиническая группа (n=64) II клиническая группа (n=73)

К, мКат/г Hb 5,65±0,141 1,73±0,18* 1,23±0,17*o

СОД, ед. акт. /г Hb 1,66x102±0,271 6,53x102±0,38* 10,35x102±0,92*o

ГP, мкМ/г Hb 2,52x104±0,166 5,12x104±0,18* 4,67x104±0,22*

Примечание: Hb – гемоглобин; * � р<0,05 по сравнению с контролем; o� р<0,05 по сравнению с группой I.

Таблица 3
Корреляционные взаимосвязи между показателями активности ферментов антиокислительной

защиты эритроцитов кардиогемодинамическими параметрами

Показатели Коэффициенты корреляции p1 p2

I клиническая группа (n=64) II клиническая группа (n=73)

К и УО 0,406 0,455 0,015 0,018

К и МОК 0,563 0,567 0,006 0,007

К и СИ �0,679 �0,728 0,008 0,009

СОД и СИ �0,511 �0,507 0,003 0,004

ПВК и СИ �0,429 �0,416 0,048 0,045

Л и УО 0,408 0,412 0,041 0,043

Примечание: УО – ударный объем, МОК – минутный объем крови, СИ – cердечный индекс; p1 – достоверность коэффициента корре�
ляции в I клинической группе; p2 – достоверность коэффициента корреляции во II клинической группе.
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на достоверная разница в активности K и СОД. B
I группе по сравнению со II активность K была
выше на 40,6% (p<0,05); одновременно актив�
ность СОД была выше во II группе по сравнению с
I на 58,5% (p<0,05). Достоверная разница по ак�
тивности ГР между I и II группами отсутствовала.
Таким образом, у больных в обеих группах наблю�
дался однонаправленный характер изменений с
разной степенью выраженности. Полученные ре�
зультаты можно рассматривать как проявление
окислительного стресса, который в малых дозах
оказывает тренирующее воздействие, а в больших
приводит к деструкции клеток. Изменения, выяв�
ленные у больных I группы, укладывались в стрес�
сорную реакцию организма в норме, которая мо�
жет сопровождаться кратковременным подъемом
активности активных форм O2. Это обусловлено
реакцией адаптации организма к экстремальным
условиям, в которых активные формы O2 играют
роль вторичных мессенджеров [15]. У больных II
группы имело место усиление свободнорадикаль�
ных процессов и снижение буферной емкости ан�
тиокислительной защиты, нарушение мобилиза�
ции ее в ответ на повышение активности прооки�
слтельных систем, что является проявлением па�
тологического процесса.

Наибольший рост активности ГР наблюдается
в I группе больных с ПМК. Он был направлен на
увеличение количества восстановленного глутати�
она и свидетельствовал об усилении процессов де�
токсикации [16], что, по�видимому, являлось од�
ним из компенсаторных механизмов у пациентов I
группы с ПМК. Восстановленный глутатион выс�
тупал естественным акцептором электронов в ус�
ловиях инициации перекисного окисления липи�
дов. У больных II группы защитная роль ГР была
выражена в меньшей степени, свидетельствовала о
недостаточной интенсивности процессов детокси�
кации. Исходя из полученного фактического мате�
риала, можно полагать, что ведущей молекулярной
причиной снижения компенсаторно�адаптивных
возможностей у пациентов II группы с ПМК явля�
лось истощение ферментативной антиокислитель�
ной защиты [17]. Полученные результаты свиде�
тельствовали о важности исследования антиокис�
лительных ферментов как показателей неспецифи�
ческой резистентности к различным повреждаю�
щим агентам. Уровень активности ферментов мог
отражать «биохимическую предпатологию» и слу�
жить дополнительным критерием оценки реактив�
ности организма.

Корреляционный анализ выявил наличие дос�
товерных взаимосвязей между активностью К,
СОД, концентрацией ПВК и лактата в эритроцитах
и показателями кардиогемодинамики, отражающи�
ми состояние компенсаторно�адаптивных возмож�
ностей сердечно�сосудистой системы (таблица 3).

Полученные результаты имеют важное теорети�
ческое и практическое значение. Прежде всего, оче�
видно участие вышеназванных биохимических сис�
тем в механизмах регуляции адаптивных процессов
у больных с ПМК. В связи с этим целесообразно
рассмотреть пути повышения адаптивных возмож�
ностей организма с позиции метаболической регу�
ляции различной по типу адаптации. 

Выводы
Изменения в системе антиокислительной за�

щиты у больных I группы с ПМК характеризовались
ростом активности СОД в 3,9 раза по сравнению с
контролем (р<0,05), что, в сочетании с данными
клинического обследования, указывало на повыше�
ние компенсаторно�адаптивных возможностей ор�
ганизма. У пациентов II группы значительный рост
активности СОД в 1,58 раза по сравнению с I груп�
пой (р<0,05) являлся косвенным свидетельством
окислительного стресса, лежащего в основе патоло�
гического состояния, приводящего к снижению
компенсаторно�адаптивных возможностей орга�
низма. 

В I группе рост активности ГР, направленный
на увеличение количества восстановленного глута�
тиона, свидетельствовал об усилении процессов де�
токсикации и отражал состоятельность молекуляр�
ных компенсаторных механизмов. У больных II
группы защитная роль ГР была выражена в мень�
шей степени, и свидетельствовала о недостаточной
интенсивности процессов детоксикации. 

Дополнительным критерием диагностики сни�
жения компенсаторно�адаптивных возможностей у
больных с ПМК могут служить показатели актив�
ности СОД, превышающие аналогичные значения в
контрольной группе в ≥ 6 раз в сочетании с актив�
ностью ГР, превышающей значения в контрольной
группе > чем в 1,82, но < чем в 2,1 раза.

Изменение эритроцитарного метаболизма в
сторону преобладания анаэробных процессов у
больных с ПМК I группы являлось проявлением
превалирования защитных реакций, тогда как у II
группы гипоксия являлась фактором повреждения
клеток и тканей. 
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