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Участие лактата в «парадоксе Хелстрома»

В пробах без добавок лактата натрия активность ис-
следуемого фермента нуклеотидного обмена выше у 
здоровых женщин. При добавлении различных концен-
траций лактата активность фермента остается выше у 
здоровых. При концентрации 15 мМ лактата в инкубаци-
онной среде АДА в эритроцитах здоровых женщин более 
чувствительна к стимулирующему влиянию лактата, чем 
в эритроцитах женщин, больных раком.
Выводы
Активность АДА в гемолизате эритроцитов суще-

ственно зависит от концентрации лактата. Рост уровня 
лактата от 7,5 мМ до 20 мМ сопровождается четы-
рехкратным увеличением активности фермента. АДА 
из эритроцитов больных раком менее чувствительна 
к стимулирующему влиянию лактата при концентра-
ции 15 мМ. Лактат увеличивает активность АДА, что 
определяет уровень аденозина и иммуносупрессию при 
опухолевом росте.
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Оцінка зв’язку факторів ризику гострого коронарного синдрому 
з поліморфізмом Thr83Ala  гена MGP

Сумський державний університет
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Останнім часом наукові зусилля вітчизняних і 
закордонних учених спрямо вано на вивчення 

причин і механізмів розвитку мультифакторних хвороб,  
розвиток яких зумовлений складною взаємодією гене-
тичних факторів і факторів зовнішнього середовища. 
Мета роботи: вивчення деяких факторів ризику 

(АТсист., АТдіаст., АТпульс., ІМТ, ступеню ожиріння, ЧСС) у 
пацієнтів з різними генотипами гена МGP, хворих на 
гострий коронарний синдром (ГКС). 
Дослідження проведено з використанням венозної 

крові 118 хворих з ГКС. Оцінювали середні значення 
ЧСС, АТсист, АТдіаст, АТпульс, ІМТ і ступеню ожиріння хво-
рих з різними генотипами. У жінок Ala/Ala середній 
АТсист. склав 175±11,3, а у Thr/Thr і Thr/Ala 139,5±11,8 
і 142,1±7,0, що є статистично достовірним (р<0,05). 
За АТдіаст. статистичні відмінності були лише між Thr/

Ala (88,8±3,6) і Ala/Ala (101,7±5,1) (р<0,05), а між Thr/
Thr і Thr/Ala розбіжностей немає. У жінок з генотипом 
Ala/Ala середній ІМТ достовірно вищий (35±1,7) ніж 
у Thr/Thr (29±1,5) і Thr/Ala (29±0,9) (р<0,05). Розподіл 
генотипів за ступенем ожиріння достовірно відрізнявся 
у пацієнток без ожиріння і з 1 ступенем ожиріння та 2–3 
ступенями ожиріння у Thr/Thr-26,7%, Thr/Ala-33,3%, 
Ala/Ala-3,3%, проти 3,3%, 16,7% і 16,7% відповідно 
(р<0,001). Значення ЧСС, і АТпульс. у жінок і всі показники 
у чоловіків з різними генотипами не були статистично 
достовірними. 
Висновок: генотип  Ala/Ala поліморфізму Thr 

83Ala  гена MGP асоційо ваний з підвищенням показ-
ників АТсист., АТдіаст., ІМТ і ступеня ожиріння у жінок 
хворих на ГКС.


