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Современная медицинская наука ве
дет постоянный поиск не только новых 
способов лечения заболеваний, но и 
методов, выявляющих предрасположен
ность к болезням, а также факторов, 
влияющих на особенности течения па
тологических процессов. Особый инте
рес ввиду своей универсальности пред
ставляет изучение процессов в клеточ
ной мембране. Мембрана клетки — это 
уникальная система, от особенностей 
деятельности которой зависит состояние 
биологических процессов. Среди клеточ
ных феноменов, доступных для иссле
дования, важное место занимает опре
деление проницаемости мембраны эрит
роцита для иона натрия [18]. Много
численность работ в этой сфере объяс
няется доступностью и простотой этого 
метода [16]. Причем при обнаружении 
изменений в скорости ионообмена мно
гие исследователи стараются возвести 
данный параметр в ранг маркера, пре
диктора той или иной патологии.

Дискутируется вопрос о роли повы
шенной проницаемости мембраны для 
натрия при артериальных гипертензиях 
[4, 14—16], дислипидемиях [5, 9, 12], 
инсулинорезистентности [16], гипертро
фии левого желудочка [4], нефропатиях 
[17]. Многие исследователи приходят к 
выводу, что высокая активность Na+- 
обмена может являться маркером риска 
сердечно-сосудистой патологии [8, 14, 
16], полагая, что в ее основе лежат ме
таболические изменения в гипертрофи
рованном миокарде [4, 16], нарушения 
липидного обмена [10, 11]. В доступной 
литературе мы не обнаружили работ по 
определению активности клеточной 
мембраны в отношении Na+ при ИБС. 
Поэтому целью нашего исследования 
являлось изучение мембранной прони
цаемости при остром инфаркте миокар

да (ИМ) при различных вариантах его 
течения.

Были обследованы 78 мужчин в 
возрасте от 29 до 63 лет (средний воз
раст — 48,6±0,9 года), госпитализиро
ванные по поводу ИМ в кардиологичес
кое отделение больницы скорой меди
цинской помощи г. Казани. Диагноз ИМ 
был основан на типичных жалобах, 
анамнезе, данных динамического элек
трокардиографического и ферментатив
ного исследований. У 77 больных был 
диагностирован ИМ с зубцом Q, у од
ного — без зубца Q. У 43 человек раз
вился некроз передней локализации, 
у 33 — нижней, у 2 — передненижней. 
У 10 больных ранее уже был ИМ. Забо
левание в 22 случаях протекало с нару
шением ритма, в том числе в 4 — с фиб
рилляцией желудочков, в 5 — с тром
боэндокардитом и/или эпистенокар
дитическим перикардитом, в 2 — с острой 
левожелудочковой недостаточностью, 
в 2 — с развитием рецидива, в одном — 
с формированием аневризмы левого же
лудочка. Исходная артериальная гипер
тензия была у 13 человек, сахарный 
диабет — у 4.

Все больные получали традицион
ную терапию — тромболитики при гос
питализации, нитраты, гепарин, дезаг
реганты, по показаниям β-адренобло
каторы, ИАПФ.

Проницаемость мембраны эритроци
тов оценивали методом определения 
максимальной скорости Na-Li противо
транспорта в эритроцитах [7]. Метод за
ключается в измерении обмена внутри
клеточного лития в загруженных этим 
ионом клетках на внеклеточный натрий 
из среды инкубации. Максимальную ско
рость Na-Li противотранспорта (в мик
ромолях Li на 1 л клеток в 1 час) опре
деляли как разность между концентра



цией лития в среде, богатой натрием, и 
в среде, свободной от натрия, через 60 
минут инкубации [2]. Взятие крови про
изводили утром натощак и в течение 
часа при температуре тающего льда про
бы доставляли в лабораторию. Прони
цаемость анализировали на 1—2-е сут
ки с момента развития ИМ у 14 боль
ных, на 3-и — у 14, на 4—5-е — у 16, на 
6—10-е — у 19, на 10—24-е — у осталь
ных 15. В 6 случаях мембранную прони
цаемость исследовали в динамике при 
госпитализации и перед выпиской боль
ных.

В качестве контроля были использо
ваны данные В.Н. Ослопова, получен
ные при обследовании 417 мужчин г. Ка
зани тех же возрастных групп [2]. Сред
няя величина активности Na-Li проти
вотранспорта, полученная при исследо
вании 78 человек, составляла 271,47± 
±13,9 мкмоль Li/(лкл·ч), что статисти
чески не отличалось от контроля 
(282,8±5,3 мкмоль Li/(лкл·ч); Р>0,01). 
В группе из 51 человека, у которых ИМ 
протекал без осложнений, средний по
казатель равнялся 267,1±14,5 мкмоль 
Li/(лкл·ч). Разница с контролем была 
статистически незначима (Р> 0,01).

Таблица 1
Показатели Na-Li противотранспорта 

в зависимости от течения ИМ

Варианты течения ИМ n
Средние показа

тели, мкмоль 
Li/(лкл·ч)

Р с конт
ролем

Повторные ИМ 10 254,4±35,0 > 0,01
Нарушения ритма
Фибрилляция желу

22 291,8±34,8 > 0,01

дочков
Воспалительные

4 413,8±131,9 < 0,001

осложнения
Острая левожелу
дочковая недоста

5 381,8±116,1 < 0,001

точность 2 295,0±12,0 > 0,01

Остальные показатели представлены в 
табл. 1.

В группе больных ИМ с сопутствую
щей артериальной гипертензией (АГ) 
активность противотранспорта практи
чески не превышала этот же показатель 
у больных ИМ без АГ (Р > 0,01) — 
276,7±25,7 мкмоль Li/(лкл·ч) и 
270,4±15,9 мкмоль Li/(лкл·ч). В то же вре
мя такое сопутствующее заболевание,

Таблица 2

Средние величины скорости Na-Li противотранспорта 
по дням от начала заболевания ИМ

Дни от развития ИМ n
Средние показа

тели, мкмоль 
Li/(лкл • ч)

Р с конт
ролем

1—2-е 14 272,0±27,6 >0,01
3-и 14 273,3±50,8 >0,01
4—5-е 16 298,7±19,0 > 0,01
6—10-е 19 268,7±25,8 >0,01

как сахарный диабет, сопровождалось 
заметным изменением проницаемости 
мембраны эритроцитов для натрия — 
366,25±106,96 мкмоль Li/(лкл·ч) по срав
нению с контролем (Р<0,001).

Результаты анализа средних величин 
противотранспорта по дням от начала 
ИМ приведены в табл. 2. Зависимости 
значений от сроков течения заболева
ния нами на обнаружено.

Оценка средних показателей в по
следующие дни не проводили из-за не
большого числа больных, у которых 
пробы брали на поздних сроках. Иссле
дование Na-Li противотранспорта у 6 
больных в динамике заболевания, то есть 
в начале и конце лечения, также пока
зало, что скорости ионообмена остава
лись статистически неизменными — 
291,5±73,9 и 284,7±71,4 мкмоль Li/(лкл·ч) 
соответственно (Р >0,01). Подобная же 
устойчивость Na-Li противотранспорта 
во времени у одних и тех же людей от
мечена и другим исследователями при 
различных состояниях [1, 3, 13].

Таким образом, по нашим данным, 
существенных различий в средних ско
ростях Na-Li противотранспорта у боль
ных ИМ, в том числе с сопутствующей 
АГ и общей популяцией, не обнаруже
но. Лишь у больных с воспалительными 
осложнениями ИМ, фибрилляцией же
лудочков выявлено достоверное увели
чение средних скоростей транспорта 
натрия через мембрану. Это наводит на 
мысль, что состояние Na-Li противо
транспорта определяется генетической 
особенностью индивида и даже такое 
стрессовое заболевание, как ИМ, не в 
состоянии изменить его константу. И все 
же на данном этапе работы можно по
лагать, что высокая активность Na-Li 
противотранспорта может являться мар
кером осложненного течения ИМ (фиб-



рилляция желудочков, тромбоэндокар
дит).
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IS THERE A RELATION BETWEEN 
MYOCARDIAL INFARCTION AND Na-Li 

COUNTERTRANSPORT

7. A. Latfullin, V.F. Akhmetzyanov, V.N. Oslopov

Summary

Membrane permeability in acute myocardial 
infarction and its course variants is studied. It is 
suggested that the state of Na-Li countertransport is 
defined by the genetic peculiarity of an individual 
and even as stress disease as myocardial infarction 
leaves its constant unchanged. High activity of Na-Li 
countertransport is a marker of the complicated course 
of myocardial infarction.


