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Развитие инфаркта миокарда сопровож-
дается нейтрофильным лейкоцитозом и появ-
лением в крови популяции активированных 
нейтрофилов, размер которой коррелирует с 
обширностью инфаркта. Образованием сво-
бодных радикалов кислорода и экзоцитозом 
содержащихся в гранулах ферментов активи-
рованные нейтрофилы нарушают микроцирку-
ляцию, повреждают эндотелий и кардиомио-
циты, увеличивая зону некроза в миокарде и 
усугубляя тем самым течение болезни (Dogan 
I. et al., 2009; Berton G. et al. 2010). 

Цель работы – выявление цитохимиче-
ских признаков активации нейтрофильных 
лейкоцитов в остром периоде инфаркта мио-
карда. Исследована периферическая кровь 67 
больных в период со 2 по 5 день болезни. Сте-
пень активации нейтрофилов определяли тес-
том с нитросиним тетразолием (НСТ-тест). 
Активность миелопероксидазы, щелочной 
фосфатазы и нафтол-AS-D-хлорацетат эстера-
зы выявляли цитохимическими методами. Ин-
тенсивность реакции и количество гранул в 
клетке определяли компьютерным анализом 
клеточного изображения с применением теле-
визионной системы "MagiScop". 

Обнаружено, что в крови больных ин-
фарктом миокарда в 7,2 раза увеличено содер-
жание активированных нейтрофилов (p<0,001). 
Тестирование фагоцитарной функции показа-
ло, что захват нейтрофилами микробных кле-
ток и их киллинг оставались на нормальном 
уровне. Отмечено повышение активности мие-
лопероксидазы в 1,2 раза, а щелочной фосфата-
зы – в 2,3 раза (p<0,001) по сравнению со здо-
ровыми людьми. При этом активность нафтол-
AS-D-хлорацетат эстеразы снижена в 4,5 раза 
(p<0,001). В цитоплазме клеток увеличено ко-
личество гранул миелопероксидазы, уменьше-
но количество гранул нафтол-AS-D-хлорацетат 
эстеразы. Таким образом, активация нейтро-
филов периферической крови при остром ин-
фаркте миокарда сопровождается увеличением 
активности миелопероксидазы и щелочной 
фосфатазы, а также числа их гранул в цито-
плазме; резким уменьшение активности и ко-
личества гранул протеолитического фермента 
нафтол-AS-D-хлорацетат эстеразы; сохранени-
ем обычных нормальных показателей фагоци-
тарной функции. Внутрисосудистая активация 
нейтрофилов крови с высоким потенциалом 
миелопероксидазной системы свидетельствует 

о возможности повреждающего действия акти-
вированных нейтрофилов в очаге инфаркта и 
может быть неблагоприятным прогностиче-
ским фактором. 
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ГБО – универсальный патогенетический 

метод ликвидации разных форм гипоксии, раз-
вивающихся при декомпенсации сахарного 
диабета (СД): артериально-гипоксемической, 
гемической, циркуляторной, тканевой, что по-
зволяет стабилизировать имеющиеся сосуди-
стые нарушения и затормозить темп прогрес-
сирования диабетических ангиопатий (ДА). 
Под влиянием ГБО происходит перераспреде-
ление кровотока и увеличение в тех областях, 
где падение кровотока до начала лечения было 
наиболее выраженным. 

Под нашим наблюдением находилось 53 
больных СД Iго типа, тяжелой формы (было 
практически равное количество мужчин и 
женщин в возрасте от 15 до 49 лет; средний 
возраст составил 29,57±0,92 года). 

У всех пациентов имелись клинические 
проявления функциональной стадии диабети-
ческий ангиопатии нижних конечностей 
(ДАНК) разной степени выраженности. 

По длительности заболевания больные 
были разделены на две группы: в группу А 
включены 28 человек, у которых длительность 
заболевания не превышала 10 лет, в группу В – 
25 человек, с длительностью заболевания бо-
лее 10 лет. 

Все больные были обследованы в период 
их пребывания в эндокринологическом отде-
лении 9й ГКБ, которая является клинической 
базой кафедры эндокринологии. 

Наряду с традиционными методами кли-
нического, лабораторного и инструментально-
го обследования больных, мы использовали 
комплекс методов для верификации диагнозов: 
реовазографию, ультразвуковую допплерогра-
фию и термографию стоп и голеней. 

Параллельно производилось изучение 
гемостаза с определением показателей его со-
судисто-тромбоцитарного и коагуляционного 
звеньев, системы фибринолиза, показателей 
системы “перекисное окисление липидов – 


