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Вивчали вміст мієлопероксидази в плазмі крові хворих, яка є новим додатковим маркером, що дає 
змогу оцінити метаболічну активність фагоцитів і активність запалення у хворих з гострим ін-
фарктом міокарда і можливості її корекції корвітином. Обстежено 15 практично здорових осіб, у 
яких вміст мієлопероксидази становив 74,5±16,3 нг/мл, 13 пацієнтів зі стабільною стенокардією, 
у яких вміст цього ферменту був 218,4±30,9 нг/мл і 60 хворих з гострим інфарктом міокарда в ди-
наміці лікування. Під час вступу до стаціонару у них вміст мієлопероксидази становив 606,0±59,3 
нг/мл. Профіль вмісту цієї речовини у хворих, яким було призначене стандартне лікування (без 
застосування корвітину), фактично не змінювався до 7-ї доби. У хворих, що отримували корвітин, 
дія цього препарату була неоднозначною і залежала від початкового вмісту мієлопероксидази. У 
пацієнтів з початково нормальним вмістом мієлопероксидази в плазмі крові (16,7%) в динаміці ліку-
вання спостерігається незначне її збільшення, тоді як у пацієнтів з високим початковим вмістом 
(83,3%), навпаки, реєструється зниження вмісту ферменту. 
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ВСТУП

Ідентифікация чинників, котрі беруть участь 
у патогенезі атеросклерозу, зокрема таких, 
що сприяють оксидативному стресу та 
призводять до окиснення ліпідів, розвитку 
запалення й аутоіммунних реакцій - вельми 
цікава наукова тема. Одним з таких чинників 
є мієлопероксидаза [1, 2] , яка була виділена з 
лейкоцитів Agner [3]. Найбільша її кількість 
міститься в нейтрофілах – основних клітинах 
вродженого імунітету, складаючи близько 5% 
усього об’єму клітини. Цей фермент відно-
ситься до чинників, вміст яких не залежить 
від стимуляції клітини, а цілком визначається 
кількістю речовини, синтезованої в процесі 
гранулопоезу. Мієлопероксидаза рідко визна-
чається в зрілих моноцитах і практично зни-
кає при перетворенні моноцитів на тканинні 
макрофаги. У макрофагах і інших клітинах 
організму вона відсутня [4]. 

Фізіологічна функція мієлопероксидази 

полягає у формуванні високореактивних 
прооксидантів у межах фагосоми та знищен-
ні мікроорганізмів у клітинах вродженого 
імунітету [4]. Оксидативний стрес клітин 
вродженого імунітету у відповідь на інфек-
ційні агенти або пошкодження клітин іншої 
етіології асоціюється зі змінами ліпідного 
метаболізму, направленого на нейтралізацію 
токсичного ефекту ендотоксинів. До певного 
моменту ці зміни корисні в захисті організму 
від інфекції. Проте зі збільшенням сили і три-
валості патологічного процесу збільшується 
і ризик розвитку атеросклерозу внаслідок 
стимуляції окиснення ліпопротеїнів. Ці зміни 
відбуваються в результаті порушення про- і 
антиоксидантної рівноваги, а також функ-
ціональної активності клітин вродженого 
імунітету [5]. 

Як висококатіонний білок мієлоперокси-
даза здатна зв’язуватися з такими електро-
негативними поверхнями, як ендотеліальна 

©   Н.О. Рижкова, Т.І. Гавриленко, О.М. Пархоменко



ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2016, Т. 62, № 288

стінка, ліпопротеїни або протеоглікани [6]. 
Показано, що при гострому запаленні вона 
виділяється фагоцитами в кровоносне русло, 
може визначатися на ендотеліальній поверх-
ні, усередині ендотеліальних клітин і в субен-
дотеліальному просторі. В цих місцях вона 
може вступати в реакцію з перекисом водню, 
що утворився за допомогою судинної НАДФ-
оксидази, модулюючи NO-залежний сигнал. 
Оксидативні реакції, які каталізують субен-
дотеліально локалізовану мієлопероксидазу, 
є причиною ендотеліальної дисфункції [7, 8] 
. Крім того, вона взаємодіє з тромбоцитами 
і активує їх набагато сильніше, ніж класичні 
активатори тромбоцитів [9]. 

Існує багато літературних даних про 
участь мієлопероксидази в патогенезі ате-
росклерозу з ідентифікацією цього ферменту 
в атеросклерозних бляшках або підвищенні 
її вмісту в плазмі крові [ 2, 7, 10] . Проте 
можливого цілеспрямованого терапевтичного 
впливу на вміст мієлопероксидази в плазмі 
крові хворих з гострим інфарктом міокарда 
в літературі ми не зустріли.

Одним з відомих модуляторів різних фер-
ментів є біофлавоноїд кверцетин і, зокрема, 
його водорозчинна форма – корвітин, що 
має антиоксидантну дію [11]. Клінічними 
дослідженням показано, що ця лікарська 
форма кверцетину зменшує реперфузійні 
порушення коронарного кровообігу в серці, 
покращує гемодинаміку і кардіодинаміку, 
зменшує об’єм некротизованого міокарда і 
проявляє антиаритмічну дію [12]. 

Мета нашої роботи – вивчення вмісту 
мієлопероксидази в плазмі крові хворих з 
гострим інфарктом міокарда і можливості її 
корекції корвітином.

МЕТОДИКА

Нами було обстежено 15 практично здорових 
осіб, 13 пацієнтів зі стабільною стенокарді-
єю і 60 з гострим коронарним синдромом з 
елевацією сегмента ST на ЕКГ на час над-
ходження в стаціонар до початку планової 

медикаментозної терапії, а також до початку 
проведення реперфузійної терапії, і на 7-му 
добу стаціонарного лікування. У всіх хворих з 
гострим коронарним синдромом при подаль-
шому спостереженні був діагностований го-
стрий інфаркт міокарда із зубцем Q. Середній 
вік цих пацієнтів становив 55,8±2,0 років. Це 
збігається з іншими групами, що вивчаються. 
Медикаментозну терапію проводили згідно з 
рекомендаціями Європейського товариства 
кардіологів і Асоціації кардіологів України 
з лікування хворих з гострим коронарним 
синдромом [13]. 

 Пацієнти з гострим інфарктом міокарда 
були розділені на 2 групи. 1-ша група (12 чо-
ловік) отримували лише стандартну терапію 
з проведенням інтервенційних втручань, ан-
титромботичних препаратів, β-блокаторів та 
інших. 2-га група (48 чоловік), крім стандарт-
ного лікування, отримувала корвітин (Бор-
щагівський ХФЗ, Україна) внутрішньовенно 
згідно з інструкцією застосування препарату. 

Вміст мієлопероксидази в плазмі крові 
визначали методом ІФА з використанням 
тест-системи «eBioscience» (Австрія) згідно з 
інструкцією виробника. Облік реакції прово-
дили на імуноферментному аналізаторі iEMS 
Labsystems (Фінляндія). 

При статистичній обробці результатів 
використовували програму «Microsoft Exel». 
Достовірність відмінностей оцінювали за 
критерієм t Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Отримані результати свідчили, що у хворих 
зі стабільною стенокардією у середньому 
вміст мієлопероксидази був підвищений по-
рівняно з контролем (218,4±30,9 та 74,5±16,3 
нг/мл відповідно, Р<0,05). На підвищення 
цього показника вказували й інші автори 
[7] . Визначення вмісту мієлопероксидази 
методом проточної цитометрії у хворих зі 
стабільною стенокардією і наявністю ате-
росклерозу коронарних артерій зі стенозом, 
підтвердженого коронарною ангіографією, 
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показало достовірне збільшення цього по-
казника у венозній крові хворих, порівняно 
зі здоровими особами. При цьому він також 
був підвищений у крові стегнової, черевної, 
лівої та правої коронарних артерій. Найбільш 
високий вміст мієлопероксидази виявлено в 
коронарних артеріях . 

У дослідженні Ерiс-norfolk (Академічний 
Медичний Центр, Амстердам, Нідерланди) 
проаналізували вміст мієлопероксидази в 
сироватці крові практично здорових людей, 
яких спостерігали впродовж 8 років. У 1138 
обстежених протягом цього часу розвинулася 
ішемічна хвороба серця, у 2237 – ні (група 
контролю). Тобто високий початковий вміст 
мієлопероксидази дає змогу передбачити 
збільшення ризику розвитку ішемічної 
хвороби серця, він також асоціюється з лей-
коцитозом, вмістом С-реактивного білка і 
порушенням ліпідного метаболізму. Це дає 
підставу вважати мієлопероксидазу неза-
лежним додатковим чинником ризику при 

атеросклерозі і маркером запалення у хворих 
на ішемічну хворобу серця [ 2] . 

У нашому дослідженні обстеження хво-
рих з гострим інфарктом міокарда показало, 
що вміст мієлопероксидази був високим в 
плазмі крові більшості з них і становив в 
середньому по групі 606,0±59,3 нг/мл . 

Оскільки у хворих з гострим інфарктом 
міокарда початковий вміст мієлопероксидази 
істотно варіював (від 31,9 до 1870,0 нг/мл), 
було виділено дві підгрупи пацієнтів: 1-ша 
підгрупа – нормальний вміст мієлоперокси-
дази, менше ніж 120 нг/мл, 10 осіб (16,7%); 
2-га підгрупа – високий її вміст, більше ніж 
120 нг/мл, 50 осіб (83,3%). Причому у біль-
шості пацієнтів 2-ої підгрупи (55%) вміст 
мієлопероксидази був дуже високим – більше 
ніж 300 нг/мл.

Детальне обстеження пацієнтів показало 
(табл.1), що нормальний вміст мієлоперок-
сидази спостерігався у осіб старшої вікової 
групи, в цій групі були відсутні пацієнти у 

Таблиця 1. Клінічні особливості пацієнтів з гострим інфарктом міокарда залежно від початкового вмісту мієло-
пероксидази в плазмі крові

Показники
Вміст мієлопероксидази в плазмі крові 

<120 нг/мл (1-ша підгрупа) 
n=10

>120 нг/мл (2-га підгрупа ) 
n=50

Жінки, % 40 8,9*
Чоловіки, % 60 91,1*
Вік, % 64,1±2,8 53,5±1,7*
Маса, % 79,8±7,4 86,3±3,4
Куріння, % 46,4 54,3
Гіпертонічна хвороба, % 100 69*
Цукровий діабет або порушення 
толерантності до глюкози, %

60 16,7*

Стенокардія в анамнезі, % 30 18,6
Супутні захворювання за участю 
запальної ланки, %

10 41,9*

Гострий інфаркт міокарда в анамне-
зі, %

20 2

Гостра лівошлуночкова недостат-
ність при надходженні хворого до 
стаціонару, %

20 20,9

Ускладнений перебіг -аритмії, блока-
ди серця, формування аневризми, %

70 32,6

* – вірогідність відмінностей показників між групами (Р<0,05).

Н.О. Рижкова, Т.І. Гавриленко, О.М. Пархоменко



ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2016, Т. 62, № 290

віці до 40 років. Крім того, істотний відсоток 
склали жінки. Слід зазначити також наяв-
ність гіпертонічної хвороби у всіх пацієнтів, 
цукрового діабету у 3, а гострий інфаркт 
міокарда в анамнезі у 2 чоловік. Також для 
більшості хворих цієї групи характерний 
ускладнений перебіг госпітального періоду 
гострого інфаркта міокарда (аритмії, фор-
мування гострої аневризми, блокади серця). 

Клінічними особливостями пацієнтів 2-ї 
підгрупи можна відзначити наявність пере-
важно осіб чоловічої статі у віці до 60 років, 
причому 7 з них (20%) були віком від 37 до 
40 років. Для обстежених осіб цієї групи 
характерною була також підвищена маса 
тіла, а у 5 чоловік маса перевищувала 100 кг. 
Звертають на себе увагу також супутні захво-
рювання за участю запальної ланки – псоріаз, 
сечокам’яна хвороба, хронічний гепатит, 
хронічні обструктивні захворювання легень. 

Нещодавно проведені дослідження дали 
змогу ідентифікувати підвищення вмісту 
мієлопероксидази в крові як новий діагнос-
тичний біомаркер гострого коронарного 
синдрому [10]. У 703 пацієнтів з гострим 
коронарним синдромом, стабільною стено-
кардією і осіб з нормальними коронарними 
судинами визначали ліпідний профіль, вміст 
окиснених ліпопротеїдів низької щільності, 
С-реактивного білка, секреторної фосфолі-
пази А2, параоксонази-1 і мієлопероксидази. 
Високий вміст мієлопероксидази був най-
більш відмітною ознакою для ідентифікації 
гострого коронарного синдрому у пацієнтів 
з розвитком болю в грудній клітці. 

Крім того, високий вміст мієлоперокси-
дази в плазмі крові вважається поганою про-
гностичною ознакою при гострому інфаркті 
міокарда [14] . У 33% хворих з ускладненим 
перебігом цього захворювання визначався 
високий вміст мієлопероксидази, а у 11 % 
– низький. При спостереженні за хворими 
впродовж подальших 2 років встановлено, 
що більший ризик смерті і ускладнень спо-
стерігається у пацієнтів з високим вмістом 
мієлопероксидази.

У дослідженні Capture [15] був прове-
дений мультимаркерный аналіз (мієлопе-
роксидаза, тропонін-Т, плацентарний фактор 
росту, ІЛ-10) у 1090 хворих з гострим коро-
нарним синдромом без підйому сегмента SТ 
впродовж 4 років спостереження. Тільки у 
6% пацієнтів при первинному обстеженні 
всі маркери були в нормі, а у 35,8% – три і 
більше маркери відрізнялися від нормальних 
значень. Мультимаркерна модель показала, 
що такі чинники, як мієлопероксидази біль-
ше ніж 350 мкг/л, тропонін-Т більше ніж 
0,01мкг/л, плацентарний фактор росту біль-
ше ніж 27 нг/л і ІЛ-10 менше ніж 3,5 нг/л є 
достовірними предикторами загальної смерті 
і розвитку нефатального гострого інфаркта 
міокарда. 

Нині відбувається пошук фармаколо-
гічних агентів, здатних інгібувати вміст і 
активність мієлопероксидази [8, 16]. При 
цьому у хворих з наявністю гострого інфарк-
ту міокарда подібних даних в доступній нам 
літературі ми не виявили. Разом з тим рані-
ше нами було показано інгібувальний вплив 
корвітину на активність мієлопероксидази 
нейтрофілів периферичної крові хворих з 
гострим інфарктом міокарда [17]. 

У нашому дослідженні визначали вміст 
мієлопероксидази в плазмі крові хворих з 
гострим інфарктом міокарда в динаміці ліку-
вання. Отримані результати показали істотне 
коливання вмісту ферменту у пацієнтів, що 
отримували і не отримували корвітин.

Профіль вмісту мієлопероксидази у 
хворих 1-ї групи, що приймали стандартне 
лікування (без застосування корвітіну), фак-
тично не змінювався до 7-ї доби лікування, 
незалежно від того, низький або високий 
вміст мієлопероксидази був під час вступу  
хворого до стаціонару. У хворих 2-ї групи, 
що отримували корвітин, дія цього препарату 
була неоднозначною і залежала від початко-
вого вмісту мієлопероксидази (табл.2).

У пацієнтів з початково нормальним 
вмістом мієлопероксидази в плазмі крові 
(менше ніж 120 нг/мл) в динаміці лікування 

Корвітин знижує високий вміст мієлопероксидази в плазмі крові хворих з гострим інфарктом міокарда
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спостерігалося збільшення (в середньому на 
155%, Р< 0,05) цього показника; у пацієнтів 
з помірно підвищеним або високим почат-
ковим вмістом мієлопероксидази, навпаки, 
реєстрували зниження вмісту ферменту (в се-
редньому на 250%, Р<0,05), але тільки у 34% 
пацієнтів цієї групи показник знижувався до 
нормальних значень. 

Таким чином, вміст мієлопероксидази 
в плазмі крові хворих на гострий інфаркт 
міокарда є новим додатковим маркером, що 
дає змогу оцінити не тільки метаболічну ак-
тивність фагоцитів, що є основою «сплеску» 
вільнорадикальних процесів при розвитку 
гострого коронарного синдрому, але і ак-
тивацію прозапальних процесів при цьому 
захворюванні. 

Отримані результати показали підвищен-
ня вмісту мієлопероксидази в плазмі крові 
хворих на ішемічну хворобу серця. Разом з 
тим, якщо у хворих на стабільну стенокардію 
він був помірно підвищений, то у хворих з го-
стрим інфарктом міокарда істотно варіював. 
Основну групу (55%) склали пацієнти з дуже 
високим вмістом мієлопероксидази (більше 
300 нг/мл). Найменша кількість пацієнтів 
(16,7%) була з нормальними показниками 
вмісту ферменту.

Початковий вміст мієлопероксидази асо-
ціювався з супутньою клінічною патологією 

і характером терапевтичної дії корвітину 
на цей показник у динаміці лікування. У 
пацієнтів з початково нормальним вмістом 
мієлопероксидази в плазмі крові в динаміці 
лікування спостерігалося незначне його 
збільшення, тоді як у пацієнтів з високим 
початковим її вмістом, навпаки, реєструвало-
ся зниження його вмісту. Подібна динаміка 
біомаркера може свідчити про виражений 
протизапальний ефект корвітину, а його 
використання в клінічній практиці може 
бути корисним для моніторингу активності 
захворювання, прогнозуванні його перебігу 
і у виборі правильної стратегії лікування. 
Застосування корвітину в комплексній те-
рапії хворих з гострим інфарктом міокарда, 
вірогідно, здатне зменшити деструктивну 
дію мієлопероксидази при атеросклерозі і 
запобігти його дестабілізації, що було раніше 
виявлене в клінічних дослідженнях. 

Н.А. Рыжкова, Т.И. Гавриленко,  
А.Н. Пархоменко 

КОРВИТИН СНИЖАЕТ ВЫСОКОЕ  
СОДЕРЖАНИЕ МИЕЛОПЕРОКСИДАЗЫ  
В ПЛАЗМЕ КРОВИ БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ 
ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

Изучали содержание миелопероксидазы в плазме крови, 
которая является новым дополнительным маркером, по-
зволяющим оценить метаболическую активность фагоци-
тов и активность воспаления у больных с острым инфарк-

Таблиця 2. Вміст мієлопероксидази в плазмі крові хворих на гострий інфаркт міокарда в динаміці лікування

Показники Вміст мієлопероксидази в плазмі крові (нг/мл)
1-ша доба 7-ма доба

Донори (n=15) 74,5±16,3 -
Стабільна стенокардія без перенесеного інфарк-
ту (n=13)

218,4±30,9 -

Хворі на гострий інфаркт міокарда
     1-ша група (без корвітину; n=12) 522,6±135,5*, ** 482,1±140,4*,**
     2-га група (корвітин; n=48) 621,6±84,2*, ** 370,3±65,8*, ***
1-ша підгрупа
     Вміст мієлопероксидази <120 нг/мл (n=9) 90,6±6,7 209,6±37,7*, ***
2-га підгрупа
    Вміст мієлопероксидази >120 нг/мл (n=35) 735,2±88,5* 398,1±76,5*, ***

* Р<0,05 між пацієнтами з гострим інфарктом міокарда і практично здоровими особами; ** між пацієнта-
ми з гострим інфарктом міокарда і хворими на стабільну стенокардію; *** Р<0,05 між 1-ю і 7-ю добою. 
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том миокарда и возможности её коррекции корвитином. 
Обследовано 15 практически здоровых лиц, у которых 
содержание миелопероксидазы составило 74,5±16,3 нг/
мл, 13 пациентов со стабильной стенокардией, у которых 
её содержание было 218,4±30,9 нг/мл и 60 больных с 
острым инфарктом миокарда в динамике лечения. При 
поступлении в стационар содержание миелопероксидазы 
составило 606,0±59,3 нг/мл. Профиль её содержания у 
больных, принимавших стандартное лечение (без приме-
нения корвитина), фактически не изменялся к 7-м суткам 
лечения. У больных, получавших корвитин, действие этого 
препарата было неоднозначным и зависело от исходного 
содержания миелопероксидазы. У пациентов с исходно 
нормальным содержанием миелопероксидазы в плазме 
крови (16,7%) в динамике лечения наблюдается незначи-
тельное её увеличение, тогда как у пациентов с высоким 
исходным содержанием этого вещества (83,3%), наоборот, 
регистрируется снижение содержания фермента. 
Ключевые слова: инфаркт миокарда; миелопероксидаза; 
корвитин

N.O. Ryzhkova, T.I. Gavrilenko,  
O.M. Parkhomenko

KORVITIN REDUCES THE HIGH 
MAINTENANCE OF MYELOPEROXIDASE 
IN PLASMA OF BLOOD OF PATIENTS WITH 
THE ACUTE INFARCT OF MYOCARDIUM 

We studied the content of myeloperoxidase in plasma of 
blood, which is a new additional marker of the metabolic 
activity of phagocytes and the activity of inflammation 
in patientes with the acute infarct of myocardium and 
possibility of its correction of Korvitin.  We inspected 
15 practically healthy persons in which the content of 
myeloperoxidase  was 74,5±16,3 ng/ml, 13 patients with 
a stable stenocardia  (the conent of myeloperoxidase  
was 218,4±30,9 ng/ml) and 60 patients with acute infarct 
of myocardium (the content of myeloperoxidase  was 
606,0±59,3 ng/ml at the beginning of therapy) in the 
dynamics of treatment. In patients accepting standard 
treatment (without application of Korvitin), the content of 
myeloperoxidase was unchanged during 7 days of treat-
ment. It patients administered korvitin, the action of this 
preparation depended on the initial level of myeloperoxi-
dase. In Patients with the initial normal plasma content 
of myeloperoxidase (16,7%), its content insignificantly 
increased during the time course of the treatment, while 
in patients with the high initial level of myeloperoxidase 
(83,3%), its level declined  during treatment.
Key words: acute infarct of myocardium; myeloperoxidase; 
korvitin

“NSC “M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of 
Ukraine”, Kyiv, Ukraine
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