
74

І.Д.Дужийтаспівавт.

ISSN1727-5717(Print)/ISSN2521-6910(Online)
Серцеісудини.—2017.—№4.—C.74—77.

Статтянадійшладоредакції27листопада2017р.

ДужийІгорДмитрович,д.мед.н.,проф.,зав.кафедри
загальноїхірургії,радіаційноїмедицинитафтизіатрії
E-mail:info@dgs.sumdu.edu.ua

©І.Д.Дужий,А.С.Ніколаєнко,В.М.Попадинець,І.М.Медведєва,2017

Проблема трофічних виразок нижніх кінцівок
невтрачаєактуальностіузв’язкузпоширеніс-

тю цієї патології та незадовільними результатами
лікування [1]. Частота різних захворювань, які
супроводжуються виразками нижніх кінцівок,
уЄвропіперебуваєвмежахвід1до4%усьогонасе-
ленняізалишаєтьсянезмінноюпротягомостанніх
років.УСшАвідхронічнихвиразокрізноїетіоло-

гіїстраждаютьдо6,5мільйонапацієнтів[3].Серед
основних причин розвитку виразок нижніх кінці-
вокнайчастішіпорушенняїхкровопостачання[8].

Упроцесахвиразкоутворення,асамеуреакціях
запаленняідеструкціїтканин,вагомемісцепосіда-
ють процеси протеолізу [7]. Останнім часом
з’явиласянизканауковихробіт,присвяченихвив-
ченнюодногоізпротеолітичнихферментів—ела-
стази.Доведенопідвищеннярівняактивностіней-
трофільної еластази при різних патологічних
станах. Значна частина цих робіт спрямована на
дослідженняфіброзногокістозу,гострогореспіра-
торного дистрес-синдрому, бронхоектазій, хроніч-
нихобструктивнихзахворюваньлегень,бульозної
емфіземи, спонтанного пневмотораксу, артеріаль-
ної гіпертензії [2, 5]. Маловивченим залишається

Мета роботи—вивчитиособливостіпротеолітичноїсистеминаприкладінейтрофільноїеластазиухворихізтрофічними
виразкамиартеріальногоівенозногогенезу.

Матеріали і методи.Обстеженотапроліковано38пацієнтівіззахворюваннямисудинартеріальногоівенозногорусла.
Хворихрозділилинадвігрупи:18пацієнтівізтрофічнимивиразкаминатлідіабетичноїангіопатіїтаоблітераційногоатеро-
склерозуартерійнижніхкінцівокі20пацієнтівізтрофічнимивиразкаминатліпосттромбофлебітичногосиндромутавари-
козноїхвороби.Контрольнугрупустановили20практичноздоровихосіб.Активністьнейтрофільноїеластазивимірювали
унмоль/(хв·мл).

Результати та обговорення.Підчасдослідженняпротеолітичноїсистеминаприкладінейтрофільноїеластазиухворихіз
трофічнимивиразкамиартеріальногогенезувиявили,щосереднійрівеньферментустановив(286,17±2,00)нмоль/(хв·мл),
щопорівнянозконтрольноюгрупою—(71,10±0,52)нмоль/(хв·мл)—більшев4рази.Ухворихзтрофічнимивиразками
венозногогенезусереднійрівеньцьогопоказникастановив(229,55±0,55)нмоль/(хв·мл),щопорівнянозконтрольноюгрупою
більшеу3,2разу.Припорівнянніотриманихрезультатівугрупаххворихвідзначено,щорівеньнейтрофільноїеластазизна-
чно(у1,2разу)вищийухворих ізтрофічнимивиразкамиартеріальногогенезу,ніжвенозногогенезу.Різницяміжцими
групамистановила56,62нмоль/(хв·мл).

Висновки.Рівеньнейтрофільноїеластазиухворихізтрофічнимивиразкаминижніхкінцівокартеріальногоівенозного
генезувищийпорівнянозтакимуосібконтрольноїгрупи.Післядокладнішоговивченнярівнянейтрофільноїеластазицей
показникуперспективіможебутивведенийустандартнелабораторнеобстеження.

Ключові слова:трофічнівиразки,еластаза,атеросклероз,варикознахвороба.
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питаннястанупротеолітичноїсистемиухворихіз
трофічнимивиразкамирізногогенезу.

Встановлено, що переважна кількість еластази
визначаєтьсяунейтрофілах.Значноменшаїїкон-
центраціявмоноцитахіТ-лімфоцитах.Знаходять
еластазу також в ендотеліальних клітинах
і гладеньком’язових клітинах судин [4]. Нейтро-
фільнаеластазасинтезуєтьсяупроцесіростугра-
нулоцитів.Усудиннийкровоплиннадходятьклі-
тини зі зрілими ферментами. Встановлено, що
нейтрофільна еластаза виділяється з лейкоцитів
після їх активації, після чого вона бере участь
у лізисі матриксних білків, головним чином ела-
стину,колагену,фібронектину,протеогліканів[6].

Отже, нейтрофільна еластаза відіграє значну
роль у запальних процесах та деструкції тканин
незалежновідїхетіології.Зоглядунацевивчення
особливостей протеолізу при виразкових проце-
сах нижніх кінцівок на прикладі нейтрофільної
еластазиівпливуїїнаперебігхворобиєактуаль-
ноюпроблемою,якастановитьпрактичний ітео-
ретичнийінтерес.

Мета роботи — вивчити особливості протеолі-
тичноїсистеминаприкладінейтрофільноїеласта-
зиухворихізтрофічнимивиразкамиартеріально-
гоівенозногогенезу.

Матеріали і методи

Дослідженняпроведенонабазіхірургічноговід-
ділення та відділення судинної хірургії Сумської
обласної клінічної лікарні (СОКЛ). Обстежено та
проліковано38пацієнтівіззахворюваннямисудин
артеріальногоівенозногорусла.Хворихрозділили
надвігрупи:18пацієнтівізтрофічнимивиразками
натлідіабетичноїангіопатіїтаоблітераційногоате-
росклерозуартерійнижніхкінцівокі20пацієнтівіз
трофічнимивиразкаминатліпосттромбофлебітич-
ногосиндромутаварикозноїхвороби.Контрольну
групустановили20практичноздоровихосіб.

Дослідження виконували з використанням
спектрофотометра Apel PD-303 (Японія) в лабо-
раторії СОКЛ. У пробірку забирали 5 мл крові
з ліктьової вени. Пробірку центрифугували при
150об./хвпротягом20хвдляотриманнясироват-
ки. Активність еластази визначали у термостато-
ванійкюветі(t=30°C)шляхомзмішування2,8мл
трис HCl буферу та 0,15 мл 1,18% розчину ВОС
з 0,05 мл досліджуваної сироватки, розведеної
1:30. Після змішування інгредієнтів визначали
зміну оптичної щільності проби щохвилини про-
тягом4хвилиннаоднопроменевомуспектрофото-
метрі при довжині хвилі 347,5 нм. Аналогічно
визначалиоптичнущільністьконтрольноїпроби,
дезамістьсироваткихворогобрали0,05млфізіо-
логічного розчину. За лінійним ходом реакції
вимірювалиприрістщільностівідносноконтроль-
ноїпроби.

Упроцесідослідженнявибиралимаксимальний
приріст із чотирьох вимірювань і розраховували
рівеньлейкоцитарноїеластазизаформулою:

Δ ·0,652·с
t · V

деΔ—максимальнийприрістоптичноїщільності
зразка; 0,652 — емпірично виведена константа;
с=30 — ступінь розведення досліджуваної сиро-
ватки; t=1 — час, за який вимірюють приріст
оптичноїщільності,хв;V=0,05—кількістьдослі-
джуваноїсироватки,мл.

Активність нейтрофільної еластази вимірювали
у нмоль/(хв·мл). У здорових осіб контрольної
груписереднійрівеньнейтрофільноїеластазидорів-
нював71нмоль/(хв·мл).Длястатистичноїобробки
отриманих результатів використовували методику
Госсета(Стьюдента).Застатистичнозначущупри-
ймалирізницюсередніхзначеньприp<0,05.

Результати та обговорення

При дослідженні протеолітичної системи на
прикладі нейтрофільної еластази у хворих з тро-
фічнимивиразкамиартеріальногогенезувизначе-
но,щорівеньнейтрофільноїеластазивнихколи-
вавсяміж278і303нмоль/(хв·мл).Середнійрівень
ферментустановив(286,17±2,00)нмоль/(хв·мл),
щопорівнянозконтрольноюгрупою—(71,10±0,52)
нмоль/(хв·мл)—більшеу4рази(p<0,001).

У хворих із трофічними виразками венозного
генезу рівень нейтрофільної еластази коливався
вмежах225—233нмоль/(хв·мл).Середнійрівень
становив (229,55±0,55) нмоль/(хв·мл), що біль-
ше у 3,2 разу порівняно з контрольною групою
(p<0,001).

Припорівнянніотриманихрезультатівугрупах
хворих відзначено, що рівень нейтрофільної ела-
стази суттєво вищий у хворих із трофічними
виразкамиартеріальногогенезу(p<0,001).Ухво-
рих із трофічними виразками венозного генезу
рівень нейтрофільної еластази також був значно
(у1,2разу)вищий,ніжуосібконтрольноїгрупи,
протебувзначноменшим,ніжухворихзартері-
альними виразками. Різниця між цими групами
становила 56,62 нмоль/(хв·мл). Наведені показ-
ники еластази у хворих із виразками судинного
генезу свідчать про суттєву активацію протеолі-
тичної системи у процесі виразкоутворення, осо-
бливоприартеріальнихпорушеннях.

Висновки

При трофічних виразках нижніх кінцівок на тлі
порушення кровоплину різного генезу існує дисба-
ланс протеолітичної системи, а саме підвищення
рівня нейтрофільної еластази сироватки крові. Так,
рівеньнейтрофільноїеластазиухворихізтрофічни-
мивиразкамиартеріальногогенезувищийу4рази,
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а венозної — у 3,2 разу порівняно з контрольною
групою.Післядокладнішоговивченнярівнянейтро-
фільної еластази цей показник у перспективі може
бутивведенийустандартнелабораторнеобстеження.

Нанашудумку,доцільнопродовжитививчення
показників нейтрофільної еластази залежно від
характеру та ступеня тяжкості порушення крово-
постачання.

Состояние	протеолитической	системы		
на	примере	нейтрофильной	эластазы	у	больных		

с	трофическими	язвами	артериального	и	венозного	генеза
И. Д. Дужий, А. С. Николаенко, В. М. Попадинец, И. М. Медведева

Сумскойгосударственныйуниверситет

Цель работы—изучитьособенностипротеолитическойсистемынапримеренейтрофильнойэластазыубольныхстро-
фическимиязвамиартериальногоивенозногогенеза.

Материалы и методы.Обследованоипролечено38пациентовсзаболеваниямисосудовартериальногоивенозного
русла. Больных разделили на две группы: 18 пациентов с трофическими язвами на фоне диабетической ангиопатии и
облитерирующегоатеросклерозаартерийнижнихконечностейи20пациентовстрофическимиязваминафонепосттром-
бофлебитическогосиндромаиварикознойболезни.Контрольнуюгруппусоставили20практическиздоровыхлиц.Актив-
ностьнейтрофильнойэластазыизмеряливнмоль/(мин·мл).

Результаты и обсуждение.Приисследованиипротеолитическойсистемынапримеренейтрофильнойэластазыуболь-
ныхстрофическимиязвамиартериальногогенезасреднийуровеньферментасоставил(286,17±2,00)нмоль/(мин·мл),что
посравнениюсконтрольнойгруппой—(71,10±0,52)нмоль/(мин·мл)—большев4раза.Убольныхстрофическимиязва-
мивенозногогенезасреднийуровеньэтогопоказателясоставлял(229,55±0,55)нмоль/(мин·мл),чтопосравнениюскон-
трольнойгруппойбольшев3,2раза.Присравнениирезультатоввгруппахбольныхотмечено,чтоуровеньнейтрофильной
эластазызначительно(в1,2раза)вышеубольныхстрофическимиязвамиартериальногогенеза,чемвенозногогенеза.Раз-
ницамеждуэтимигруппамисоставила56,62нмоль/(мин·мл).

Выводы. Уровень нейтрофильной эластазы у больных с трофическими язвами нижних конечностей артериального
ивенозногогенезавышепосравнениюстаковымулицконтрольнойгруппы.Послеболеедетальногоизученияуровняней-
трофильнойэластазыэтотпоказательвперспективеможетбытьвключенвстандартноелабораторноеобследование.

Ключевые слова:трофическиеязвы,эластаза,атеросклероз,варикознаяболезнь.
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The	state	of	the	proteolytic	system		
by	the	example	of	neutrophil	elastase	in	patients		
with	trophic	ulcers	of	arterial	and	venous	genesis
I. D. Duzhiy, A. S. Nikolaienko, V. M. Popadynets, I. M. Medvedeva

SumyStateUniversity

The aim — toestablishfeaturesoftheproteolyticsystembytheexampleofneutrophilelastaseinpatientswithtrophiculcersof
arterialandvenousgenesis.

Materials and methods.Weexaminedandtreated38patientswithvasculardiseaseofarterialandvenousnature.Thepatients
weredividedinto2groups.Thefirstgroupconsistedof20patientswithtrophiculcersagainstthebackgroundofpostthrombophle-
biticsyndromeandvenousvarices.Inthesecondgroup,therewerepatientswithtrophiculcers(n=18)withdiabeticangiopathy
andobliteratingatherosclerosisofthearteriesofthelowerextremities.Thecontrolgroupcomprised20practicallyhealthyindi-
viduals.Theactivityofneutrophilelastaseswasmeasuredinnmol/min/ml.

Results and discussion.Inthestudyoftheproteolyticsystembytheexampleofneutrophilelastaseinpatientswithtrophic
ulcers of arterial genesis, it was shown that the average level of the enzyme was 286.17±2.00 nmol/min/ml, which was
71.10±0.52nmol/min/mlinthecontrolgroup.Thatwas4timesmore.Inpatientswithtrophiculcersofthevenousgenesisthe
averagelevelofthisindicatorwas229.55±0.55nmol/min/ml.Comparedwiththecontrolgroup),itwas3.2timesmore.Compar-
ingtheresultsobtainedinpatientsofbothgroups,wenotedthatthelevelofneutrophilelastaseswassignificantlyhigher(1.2
times)inpatientswithtrophiculcersofthearterialgenesisthanthevenousgenesis.Thedifferencebetweenthesegroupswas
56.62nmol/min/ml.

Conclusions.Thelevelofneutrophilelastaseinpatientswithtrophiculcersofthelowerextremitiesofthearterialandvenous
genesisishigherincomparisonwiththecontrolgroup.Afteramoredetailedstudyofthelevelofneutrophilicelastases,thisdata
maybeincludedinthestandardlaboratorytestinthefuture.
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