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±1,81 и 24,98±1,98 ммоль/л, Р<0,05). У больных РА со II степенью
активности нарушения метаболизма аскорбиновой кислоты имели более
выраженный характер: отмечено снижение активности АК. общ
(30,13± 1,17 ммоль/л, Р<0,05) и АК (15,26±1,27 ммоль/л, Р<0,05),
увеличение ДАК (9,87±0,62 ммоль/л, Р<0,05) и ДКГ (5,00±0,54
ммоль/л, Р<0,05).

Проведенные дополнительные исследования (8 чел.) показали, что
у больных РА с III степенью активности процесса отмечается дальней­
шее снижение активности АК общ (29,74± 1,39 ммоль/л, Р<0,05) и АК
(12,14± 1,65 ммоль/л, Р<0,05), повышение ДАК (10,55± 1,09 ммоль/л,
Р<0,05) и ДКГ (5,88±0,33 ммоль/л, Р<0,05). При этом следует ука­
зать, что проводимая терапия не вызывала нормализации содержания
аскорбиновой кислоты и ее метаболических форм при II и III степенях
активности процесса. Полученные данные свидетельствуют о глубоких
нарушениях обмена витамина С у больных с высокой степенью актив­
ности ревматоидного артрита в сторону снижения ее суммарного плаз­
менного содержания и увеличения количества биологически неактивных
метаболических форм. Это ведет к ухудшению течения окислительно-
восстановительных процессов в тканях, снижению сопротивляемости
организма, нарушению нормального течения иммунологических реакций,
что, в конечном итоге, усугубляет тяжесть течения РА.

Таким образом, проведенные исследования дают основание заклю­
чить, что выявленные нами глубокие изменения микроциркуляции, а
также обмена веществ в виде плазменного дефицита железа и наруше­
ния метаболизма аскорбиновой кислоты играют важную роль в пато­
генезе РА, поддерживая и углубляя характерные для данной формы
патологии нарушения иммунологической реактивности. Стабильность
этих изменений обосновывает раннее и длительное применение препара­
тов железа, больших доз аскорбиновой кислоты, противодистрофиче-
ских препаратов, а также веществ и способов, улучшающих микроцир­
куляцию, в лечебном комплексе больных РА. По нашему мнению, сте­
пень отклонений изученных тестов от нормы и их способность к нор­
мализации могут служить одним из дополнительных параклинических
критериев оценки степени активности, тяжести течения РА и эффектив­
ности лечения.
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В последние годы отмечается эволюция ревматизма от выражен­
ных форм к малосимптомным и стертым вариантам, трудным для диаг­
ностики (А. И. Нестеров, 1972; А. В. Долгополова и соавт., 1972;
А. А. Матулис, 1974; В. А. Насонова и соавт., 1978; Марковиц, 1970;
Столлерман, 1975; и др.). Поэтому в настоящее время особенно важ­
ной и актуальной является проблема изучения ревмокардита с мини- 
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малыюй степенью активности (В. А. Насонова, 1975) и разработка
новых диагностических тестов (А. И. Нестеров, 1972) и методов лечения.

Имеются единичные сообщения об исследовании кининов крови в
лабораторной диагностике ревматизма (Г. Л. Кац и соавт., 1978). Дан­
ных об исследовании кининовой системы почек при ревмокардите в
доступной литературе мы не встретили.

Нами проведено исследование 157 больных ревматизмом, из них
17 — с неактивной фазой заболевания. Женщин было 114, мужчин —
43 в возрасте от 15 до 70 лет. Первичный ревмокардит выявлен у 17
человек, возвратный — у 123. Поражение сердца установлено у всех
обследованных. В зависимости от активности ревматического процесса
больные разделены следующим образом: с активностью I степени —
47, II — 67, III степени — 26 больных.

Для оценки состояния кининовой системы крови одновременно
определяли содержание кининогена крови биологическим методом с
предварительной химической обработкой крови по методу Броклхерст и
Цайтлин (1967) и БАЭЭ-эстеразной активности сыворотки крови спек­
трофотометрическим методом (Траутшольд и Верле, 1961).

Состояние кининовой системы почек оценивали по одновременному
определению кининов мочи (биологическим методом с предварительной
обработкой мочи по Эйби, 1955) и калликреина мочи (спектрофотомет­
рическим методом Траутшольда и Верле, 1961). Для сравнения полу­
ченных результатов указанные компоненты кининовой системы опре­
деляли у 28 здоровых.

Уменьшение уровня кининогена (субстрат, из которого образуются
кинины) и повышение БАЭЭ-эстеразной активности, отражающей ки-
нинобразующую способность крови, свидетельствует об активизации
кининовой системы крови.

Результаты полученных исследований показали, что у больных
активным ревматизмом отмечается значительное и статистически досто­
верное повышение активности кининовой системы крови и почек. Так,
средний уровень кининогена в общей группе больных активным ревма­
тизмом составил 1,30±0,05 мкг/мл (у здоровых — 2,60±0,15 мкг/мл,
Р<Д,001; при неактивной фазе — 2,50±0,04 мкг/мл, Р<0,001).
БАЭЭ-эстеразная активность сыворотки крови повышалась (54,2±
±1,9 КБ, у здоровых — 30,4± 1,9 КЕ, Р<0,001; при неактивной фазе —
36,1±3,9 КЕ, Р<0,001).

Суточная экскреция калликреина мочи составила 94,9±4,5 К.Е (у
здоровых — 68,0±4,8 КЕ, Р<0,001; при неактивной фазе — 48,0±6,ЗКЕ
Р<0,001). Суточная экскреция кининов мочи повышалась—69,1 ±1,4 мкг
(норма — 50,6±4,30 мкг, Р<0,001; при неактивной фазе—33,0± 1,0 мкг,
Р<0,001).

■Таким образом, при активном ревматизме происходит активация
кининовой системы крови, а в неактивной фазе заболевания состояние
ее несущественно отличается от такового у здоровьях.

Значительно активируется кининовая система почек при обостре­
нии ревмокардита и наблюдается снижение ее активности в неактивной
фазе патологического процесса.

По мере увеличения степени активности ревмокардита отмечалось
нарастание активности кининовой системы крови и почек. I степень
активности: уровень кининогена — 1,5±0,06 мкг/мл, контроль — 2,60±
±0,15 мкг/мл, Р<0,001; БАЭЭ-эстеразная активность — 51,8±3,0 КЕ,
контроль — 30,4± 1,9 КЕ, Р<0,001; кинины мочи — 61,3±3,0 мкг, нор­
ма 50,6±4,3 КЕ, Р<0,001; калликреин мочи — 80,7±5,4 КЕ, норма —
68 0±4,8 КЕ* Р<0,001. II степень активности: содержание кининоге­
на’ 1 з±0,05 мкг/мл, контроль—2,60±0,15 мкг/мл, Р<0,001; БАЭЭ-эс­
теразная активность — 54,4±2,9 КЕ, норма — 30,4±1,9 КЕ, Р<0,001;
кинины мочи — 68,2±2,1 мкг, норма — 50,6±4,3 мкг, Р<0,001; кал­
ликреин мочи — 95,4±6,4 КЕ, норма — 68,0±4,8 КЕ, Р<0,001. III сте­
пень активности: уровень кининогена — 1,1 ±0,08 мкг/мл, контроль —
2 6±0 15 мкг/мл, Р<0,001; БАЭЭ-эстеразная активность—58,6±4,8 КЕ, 
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контроль — 30,4± 1,9 КЕ, Р<0,001; кинины мочи — 93,8±4,7 мкг,
норма — 50,6±4,3 мкг, Р<0,001; калликреин мочи — 121,2± 13,7 КЕ,
норма — 68,0±4,8 КЕ Р<0,001). Разница между группами существенна.

С целью изучения диагностической ценности изменений компонен­
тов кининовой системы крови и почек в качестве лабораторного теста
активности ревматизма мы сопоставили результаты исследования изу­
ченных компонентов кининовой системы с общепринятыми лаборатор­
ными показателями активности у 47 больных ревмокардитом с I сте­
пенью активности, трудной для диагностики.

У большинства обследованных больных общепринятые лаборатор­
ные тесты (концентрация сиаловых кислот, уровень фибриногена, С-РБ,
АСЛ-О, СОЭ, лейкоциты, белковые фракции сыворотки крови) остава­
лись в пределах нормы как в период обострения ревматического процес­
са, так и после проведенного лечения. СОЭ составила 13,2± 1,1 мм/час
при поступлении и .12,5 мм/час — после лечения. Среднее число лейко­
цитов — 5,8 • 109/л ± 0,2 • 109/л, после лечения — 6,1 • 109/л ± 0,3 • 109/л.
Уровень фибриногена — 4,3±0,2 г/л, после лечения — 3,7±0,2 г/л. Сиа­
ловая проба — 201,4±4,9 ед., после лечения—189,1±4,4 ед.; АСЛ-0 —
250,8±32,5 ед., после лечения — 239,0±34,7 ед. С-реактивный белок был
слабоположительным ( + ) у 3 из 47 больных. В составе белковых фрак­
ций изменений не обнаружено.

В отличие от перечисленных тестов компоненты кининовой системы
крови и почек отчетливо изменялись; средний уровень кининогена со­
ставил 1,50±0,06 мкг/мл, норма — 2,60±0,15 мкг/мл, Р<0,001;
БАЭЭ-эстеразная активность — 51,8±3,0 КЕ, норма — 30,4± 1,9 КЕ,
Р<С0,001; кинины мочи — 61,3±3,0 мкг, контроль — 50,6±4,3 мкг,
Р<0,001; калликреин мочи — 80,7±5,4 КЕ, норма — 68,0±4,8 КЕ,
Р<0,001.

Результаты этого сопоставления свидетельствуют о том, что при
минимальной степени активности ревматизма из всех перечисленных
лабораторных показателей информативными оказались лишь компонен­
ты кининовой системы.

Таким образом, несмотря на то, что показатели кининовой системы
не являются специфическими для ревматизма тестами, они своевремен­
но сигнализируют о наличии патологического процесса на тканевом
уровне и потому могут быть рекомендованы как дополнительные кри­
терии трудно диагностируемых форм ревматизма, протекающих с мини­
мальной степенью активности.

Проведенное лечение сопровождалось снижением активности кини­
новой системы крови и почек: содержание кининогена увеличилось с
1,50±005 до 2,00±0,08 мкг/мл (Р<0,001) при поступлении, однако не
достигло уровня здоровых (2,60±0,15 мкг/мл, Р<0,001); БАЭЭ-эсте-
разная активность сыворотки крови снизилась до 30,7±1,9 КЕ (исход­
ная — 51,8±3,0 КЕ, Р<Х),001). Суточная экскреция калликреина со­
ставила 52,1 ±3,9 КЕ (исходная — 80,7±5,4 КЕ, Р<0,001; контроль —
68,0±4,8 КЕ, Р<0,001); кинины мочи — 37,3± 1,4 мкг (исходный уро­
вень— 61,3±3,0 мкг, Р<0,001; контроль — 50,6±4,3 мкг, Р<0,001),
однако оставались выше показателей в неактивной фазе заболевания
(калликреин мочи — 48,0±6,3 КЕ, Р<0,001; кинины — 33,0±1,0 мкг,
Р<0,001).

На основании изложенного можно сделать выводы о том, что у
больных активным ревматизмом отмечается значительное и статистиче­
ски достоверное повышение активности кининовой системы крови и
почек по сравнению с таковыми у лиц с неактивной фазой заболевания.
По мере увеличения степени активности ревматизма происходит углуб­
ление нарушений в обмене кининов, что свидетельствует о возможном
участии кининовой системы в патогенезе ревмокардита.

В дифференциальной диагностике минимальной степени активности
ревматизма от неактивной фазы исследование кининовой системы крови
и почек дает значительно больше информации, чем другие лаборатор­
ные тесты, обычно применяемые для диагностики ревматизма, и поэ­
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тому показатели кининовой системы могут быть рекомендованы как
дополнительные критерии диагностики активности ревматизма.

Снижение активности кининовой системы крови и почек под влия­
нием лечения может быть использовано в оценке эффективности анти-
ревматической терапии.
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Киевского медин-та

Несмотря на широкий фронт клинико-экспериментальных исследо­
ваний по изучению ишемической болезни сердца, ее осложнения оста­
ются одной из основных причин смертности (Е. И. Чазов, 1982). По
современным представлениям, ведущим патологическим звеном в раз­
витии заболевания является стенозирующий атеросклероз коронарных
артерий (А. В. Смольянников, Т. А. Наддачина, 1963; Г. Г. Автандилов,
1970; А. М. Вихерт, 1977; А. С. Сметнев, В. Д. Тополянский, 1980;
Л. Т. Малая с соавт., 1981; В. С. Гасилин, Б. А. Сидоренко, 1981; Сноу
и др., 1955; Константинидес, 1966; Фридман, 1971; Мёрл, 1971). Накоп­
лены обширные данные, свидетельствующие о клинико-морфологиче­
ском разнообразии конкретных проявлений ишемической болезни сердца
(А. В. Смольянников, Т. А. Наддачина, 1980). Однако, несмотря на
определенные особенности, во многих случаях их патологоанатомиче­
ская диагностика представляет большие трудности. Даже при зна­
чительных изменениях артериальной системы сердца летальному исходу
в большинстве случаев предшествуют многочисленные коронарные кри­
зы, формирующие морфологическую картину хронической ишемической
болезни сердца на основе суммирования промежуточных синдромов
(Л. Т. Малая с соавт., 1981).

Нами предпринята попытка изучить структурные основы много­
кратно повторявшегося промежуточного синдрома, послужившие фоном
для инфаркта миокарда. С этой целью были исследованы условно
интактные отделы стенки левого желудочка сердца 15 лиц, длительно
страдавших ишемической болезнью сердца с частыми приступами стено­
кардии, умерших в остром периоде инфаркта миокарда, в возрасте от
40 до 68 лет. Преимущественная локализация инфарцированной зо-
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