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Материал и методы: у 120 больных с острым коронарным синдромом (ОКС) исследованы липид-
но-фосфолипидные комплексы сыворотки крови методом инфракрасной спектрометрии на 9 каналах 
аппаратно-программного комплекса «ИКАР». Полученные результаты анализировались в динамике в 1, 
4, 7 и 10-й дни заболевания, а также соответственно клинической форме ОКС − в 1-й и 10-й дни лечения. 

Результаты: установленный механизм ауторегуляции уровня фосфолипидов (ФЛ) в виде волнообразно-
го колебания их концентрации в сыворотке крови на молекулярном уровне отражает степень меняющегося 
напряжения адаптационных систем, а также соотносится с тяжестью поражения и морфологическими 
изменениями миокарда. 

Заключение: последовательные колебания уровня сывороточных ФЛ определяются выраженностью 
ишемического и тромбонекротического повреждения миокарда, расширяя прогностические критерии ОКС. 
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Material and methods: serum lipid-phospholipid complexes were studied in 120 patients with acute coronary 
syndrome (ACS) by infrared spectrometry method on 9 channels of hardware-software complex «IKAR». The 
results were analyzed in dynamics in the 1st, 4th, 7th and 10th days of the disease and clinical form ACS respec-
tively − in the 1st and 10th days of treatment.

Results: an institutional mechanism of phospholipid (PL) content autoregulation as a wave-like oscillation 
of their blood serum concentration at the molecular level reflects the degree of changing the voltage of adaptive 
systems and also corresponds to the severity of lesions and myocardial morphological changes.

Conclusion: the consecutive fluctuations of serum PL level are determined by the severity of ischemic and 
trombo-necrotic myocardial damage expanding the prognostic criteria of acute coronary syndrome.

Key words: acute coronary syndrome, unstable angina, non-Q-wave myocardial infarction, Q-wave myocardial 
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Введение
Тактическая позиция врача при остром коро-

нарном синдроме (ОКС) определяется необходи
мостью последовательно предотвратить тромбооб-
разование, ограничить зону некроза, предупредить 
осложнения, наконец, благоприятно повлиять на 
конечный результат. Поэтому современная кли-
ническая диагностика ОКС базируется на комп-
лексной оценке структурного, функционального, 
а также физико-химического анализа [1] и может 
быть существенно расширена за счет параметров, 
интегрально отражающих состояние организма и 
тенденции его изменений на уровне липидно-фос-
фолипидного обмена. 

Известно, что фосфолипиды (ФЛ) участвуют 
в образовании структурных компонентов клеточ-
ных мембран, обеспечивая их осмотическую и 
механическую стойкость [2–3], выполняют энер-
гетическую и пластическую роль в организме 
[4], оказывают антиоксидантное действие [5–6]. 

У больных артериальной гипертензией с ожире-
нием изменения липидно-фосфолипидного обмена 
отражают их участие в процессах атерогенеза, пе-
рекисного окисления липидов [7], изменения рео-
логии крови [8]. Многоуровневая синдромология 
постинфарктной стенокардии по мере ее утяжеле-
ния характеризуется нарастанием атерогенных и 
дисбалансом фосфолипидных фракций [9]. В свою 
очередь, изменения при ОКС на молекулярном 
уровне, отраженные составом и концентрацией 
ФЛ сыворотки крови, могут являться информа-
тивным показателем изменений гуморального го-
меостаза [10–11]. 

Цель настоящего исследования: оценить ди-
намику состояния липидно-фосфолипидных ком-
плексов (ЛК) сыворотки крови с использованием 
инфракрасной спектрометрии в зависимости от осо-
бенностей течения и характера поражения миокарда 
при ОКС.
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Материалы и методы
Методом случайной выборки обследовано 

120 больных (мужчин – 73, женщин – 47; возраст – 
56 ± 5,8 года) с ОКС. Исход в нестабильную стено-
кардию (НС) был у 39 (1-я группа), в не-Q-инфаркт 
миокарда (ИМ) – у 19 (2-я группа), а в Q-ИМ – у 62 
(3-я группа). Исключение составили больные с вы-
раженными коморбидными состояниями (сахарный 
диабет, хроническая сердечная недостаточность, 
хроническая болезнь почек, заболевания желудоч-
но-кишечного тракта в стадии обострения). Оценка 
течения адаптационно-компенсаторных процессов 
у всех 120 больных проводилась без учета деления 
на группы в 1, 4, 7 и 10-й дни заболевания, а также в 
зависимости от клинической формы ОКС − в дина-
мике исходных данных (1-й день), затем на 10-й день 
лечения. Контрольную группу составили 20 практи-
чески здоровых людей (мужчин – 15, женщин – 5; 
возраст – 47 ± 2,5 года).

Процентное поглощение ЛК сыворотки крови 
определялось в реальном времени из одной про-
бы крови методом ИК-спектрометрии на 9 каналах 
аппаратно-программного комплекса «ИКАР» [12].  
Положение и число исследуемых диапазонов харак-
теризовало особенности девяти спектров поглоще-
ния воды и фундаментальных компонентов крови с 
определением химических группировок основных 
липидов, относящихся к спектральной области от 
3500 см-1 до 960 см-1. На 1-м канале регистрирова-
лось поглощение химических соединений холес-
терина (ХС), триглицеридов (ТГ), жирных кислот 
(ЖК), сфингомиелина (СФМ), фосфатидилсерина 
(ФС), фосфатидилхолина (ФХ), фосфатидилиозитов 
(ФИ), фосфатидилэтаноламинов (ФЭА);  на 2-м − 

ХС, ТГ и ЖК; на 3-м (опорный) − слабые сигналы 
всех функциональных групп, входящих в состав сы-
воротки крови; на  4-м – СФМ, ФХ; на 5-м − СФМ; 
на 6-м − метиленовые и метиловые группы, на 7-м – 
ФЛ и ЖК; на 8-м – фосфатная часть спектра, обус-
ловленная всеми ФЛ кроме СФМ; на 9-м − ФС и 
ФХ. Регистрировались дисперсия показателей после 
их многократного определения на девяти широких 
диапазонах в слоях жидкости толщиной 15 мк, при 
том, что цикл измерений не превышал 1 секунды. 
Инфракрасная спектрометрия липидного комплек-
са сыворотки крови отражает прямую процентную 
зависимость поглощения от концентрации. С по
мощью многомерного анализа рассчитывались 
целостные системные критерии Махаланобиса и 
Бартлетта, позволяющие оценивать соответственно 
статистические и динамические свойства состояний. 
Полученные результаты являлись не столько специ-
фическими, сколько динамическими характеристи-
ками изучаемых систем.

Достоверность результатов при сравнении групп 
оценивалась применением критерия Стьюдента, раз-
личия считались значимыми при p < 0,05.

Результаты исследования  
и их обсуждение
Как видно из данных таблицы 1, в 1-й день за-

болевания у всех 120 больных ОКС усредненные 
показатели ЛК крови на всех каналах превышали 
уровень опорного (3-й канал). В сравнении со здо-
ровыми людьми у них достоверно повышались ате-
рогенные липиды (2-й канал), сочетание СФМ и ФХ 
(4-й), метиленовые и метиловые группы (6-й), ФХ 
и ФС (9-й) при одновременном снижении общего 

Таблица 1
Показатели инфракрасной спектрометрии липидного комплекса крови в разные сроки 

развития острого коронарного синдрома (М ± m)

Группа 
и время 

исследования

Каналы, % поглощения

1 2 3 4 5 6 7 8 9
Здоровые  
(n = 20)

98,37±0,02 64,37
±0,39

48,65
±0,87

51,97
±0,49

87,63
±0,43

70,79
±0,71

75,20
±0,78

79,98
±0,61

73,68
±0,60

ОКС (n = 120)
1-й день 97,30 ±  

0,4
84,98 ±  

0,7
56,20 ± 

0,75
73,75 ± 

0,24
89,41 ± 

1,20
78,29 ± 

1,12
77,07 ± 

1,01
75,18 ± 

2,16
78,66 ± 

2,27
р1<
4-й день

–
98,04 ± 

1,04

0,001
91,38 ± 

1,17

0,001
63,96 ± 

0,05

0,001
80,81 ± 

0,91

–
92,76 ± 

1,56

0,001
84,62 ± 

1,54

–
84,98 ± 

0,89

0,02
83,15 ± 

0,98

0,02
86,48 ± 

0,84
р2<
7-й день

–
97,28 ± 

0,43

0,001
82,70 ± 

0,61

0,001
54,47 ± 

0,36

0,001
70,96 ± 

0,02

–
88,95 ± 

0,08

0,001
77,51 ± 

0,05

0,001
74,39 ± 

0,02

0,001
72,28 ± 

0,32

0,001
76,58 ± 

0,21
р2<
10-й день

–
97,57 ± 

0,52

0,001
88,91 ±  

1,4

0,001
61,88 ± 

0,77

0,001
77,68 ± 

0,27

0,001
91,92 ± 

1,54

0,001
82,99 ± 

1,01

0,001
81,68 ± 

2,54

0,001
79,60 ± 

1,15

0,001
83,06 ± 

0,95
р2<
р3<

–
–

0,001
0,001

0,001
0,001

0,001
0,001

–
0,001

0,001
0,001

0,01
0,001

0,001
0,001

0,001
0,001

Примечание: достоверность различия показателей указана последовательно по отношению к здоровым (р1), между периода-
ми исследования (р2) и между максимальной и минимальной величиной (р3).
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количества ФЛ без СФМ (8-й). При этом оставались 
без изменений комплексы общих липидов (ОЛ) в со-
четании с ФЛ и другими органическими компонен-
тами крови (1-й канал), ФЛ и ЖК (7-й), СФМ (5-й). 
Следовательно, в первые сутки у больных с ОКС, 
по сравнению со здоровыми, отмечается 1-я волна 
увеличения концентрации прежде всего атерогенных 
липидов, а из числа ФЛ – комплексов СФМ с ФХ и 
ФХ с ФС. Эти сдвиги отражают нарушение метабо-
лизма общих липидов, что является ведущим фак-
тором не только патогенеза атеросклеротического 
поражения сосудов, но и развития ОКС. Выявленное 
при этом преимущественное увеличение концент-
рации ФХ и ФС может объясняться их участием в 
образовании структурных компонентов клеточных 
мембран, целостность которых нарушается уже в 
первые сутки ишемии миокарда [2]. Следовательно, 
увеличение ФХ может носить компенсаторный ха-
рактер, обеспечивая осмотическую и механическую 
стойкость клеточных мембран.

К 4-му дню болезни регистрировалась вторая 
волна увеличения концентрации изучаемых веществ 
на всех каналах с максимальными (в убывающем 
порядке) значениями на 8, 7 и 9-м каналах. Отмеча-
лось последовательное их снижение концентрации 
на 3, 4, 2 и 6-м каналах и практически неизменное 
на 5-м канале, что отражало достоверное увеличе-

ние как атерогенных фракций липидов, так и всех 
ФЛ, за исключением СФМ. По-видимому, увеличе-
ние в крови содержания в различных комбинациях 
комплексов общих липидов (ОЛ) и ФЛ связано, с 
одной стороны, с их способностью к взаимопревра-
щениям, а с другой – с эндогенной стимуляцией их 
образования для обеспечения пластической, энер-
гетической, регуляторной, транспортной и других 
функций в условиях оксидативно-ишемического 
стресса, что, сообразно воззрениям Г. Селье, может 
соответствовать первой стадии общего адапционно-
го синдрома – тревоге [13]. 

К  7-му дню заболевания, в отличие от предыду-
щих периодов, на всех каналах отмечалась фаза сни-
жения процентного поглощения ЛК, причем в боль-
шей мере это касалось всех ФЛ без СФМ (8-й канал), 
ФЛ и ЖК (7-й), а также фракций ФХ и ФС (9-й), в 
меньшей – СФМ (5-й). Этот сдвиг снижения кон-
центрации ХС, ТГ, ЖК и всех ФЛ является одним 
из ранних критериев стабилизации патологических 
изменений и отражает определенную устойчивость 
гомеостаза к развитию некробиотических процессов 
в миокарде (вторая стадия – «резистентность» по 
Г. Селье).

 С 10-го дня лечения появлялась третья волна 
достоверного повышения концентрации всех липи-
дов и ФЛ (по сравнению с контролем и 7-м днем 

Таблица 2
Показатели инфракрасной спектрометрии липидного комплекса крови в динамике течения 

острого коронарного синдрома и в зависимости от его клинической формы (М ± m)

Группа 
наблюдения

День 
болезни

Каналы, % поглощения
1 2 3 4 5 6 7 8 9

Здоровые  
(n = 20)

– 98,37 ± 
0,02

64,37 ± 
0,39

48,65 ± 
0,87

51,97 ± 
0,49

87,63 ± 
0,43

70,79 ± 
0,71

75,20 ± 
0,78

79,98 ± 
0,61

73,68 ± 
0,60

1-я 
нестабильная 
стенокардия

(n = 39)

1-й

р1<
10-й

р2<

97,5 ± 
1,57

–
97,20 ± 

1,16
–

85,78 ± 
1,31
0,001

87,92 ± 
1,63

–

56,48 ± 
1,32
0.001

61,34 ± 
1,14
0,01

74,11 ± 
1,47
0,001

76,78 ± 
0,95

–

90,04 ± 
1,48

–
90,84 ± 

1,42
–

79,05 ± 
0,74
0,001

82,27 ± 
1,15
0,02

77,60 ± 
1,71

–
80,48 ± 

1,78
–

76,08 ± 
1,61
0,05

78,79 ± 
1,74

–

79,03 ± 
1,71
0,01

82,39 ± 
1,85

–

2-я 
не-Q-ин-

фаркт мио-
карда

(n = 19)

1-й

р1<
10-й 

р2<
р3<

97,75 ± 
1,21

–
96,56 ± 

1,31
–
–

84,66 ± 
1,55
0,001

91,86 ± 
0,65
0,001
0,05

54,87 ± 
1,43
0,001

65,91 ± 
0,54
0,001
0,01

73,01 ± 
1,34
0,001

81,46 ± 
0,37
0,001
0,001

89,85 ± 
2,09

–
93,16 ± 

1,65
–
–

78,30 ± 
1,29
0,001

85,72 ± 
1,17
0,001
0,05

76,02 ± 
2,42

–
85,62 ± 

1,20
0,001
0,02

74,09 ± 
1,43
0,001

83,85 ± 
0,16
0,001
0,001

78,49 ± 
1,53
0,01

87,08 ± 
0,51
0,001
0,001

3-я 
Q-инфаркт 
миокарда
(n = 62)

1-й

р1<
р3<
р4<

10-й

р2<
р3<
р4<

96,70 ± 
1,19

–
–
–

96,87 ± 
1,34

–
–

80,31 ± 
2,74
0,001

–
–

82,13 ± 
0,53

–
0,001
0,001

51,28 ± 
2,67

–
–
–

55,23 ± 
0,65

–
0,001
0,001

69,74 ± 
1,67
0,001

–
0,001

69,93 ± 
1,66

–
0,001
0,001

86,53 ± 
0,74

–
–

0,05
87,61 ± 

0,41
–

0,001
–

73,48 ± 
2,49

–
–
–

75,66 ± 
1,62

–
0,001
0,001

72,33 ± 
2,31

–
–
–

72,53 ± 
0,87

–
0,001
0,001

70,26 ± 
2,09
0,001

–
–

72,03 ± 
1,43

–
0,001
0,001

74,15 ± 
2,06

–
–
–

76,27 ± 
1,01

–
0,001
0,001

Примечание: достоверность различия показателей указана по отношению к здоровым (р1),  между периодами исследования 
внутри группы (р2), по отношению к аналогичному периоду предыдущей группы (р3) и к исходной (р4).
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болезни), не превышающая уровень 1-го и 4-го дней. 
Можно допустить, что полученный сдвиг характе-
ризует перестройку адаптивных систем на новый 
уровень функционирования, сопровождаясь  увели-
чением синтеза эндогенных липидов. Обобщая дан-
ные, полученные у больных с ОКС, подчеркнем, что 
ИК-спектрометрия отражала, прежде всего, раннее 
повышение атерогенных липидов, а из числа ФЛ – 
комплексов СФМ с ФХ и ФХ с ФС. Этот процесс 
достигал максимума к 4-му дню заболевания, уме-
ренно снижался к 7-му, при этом оставаясь выше 
аналогичных показателей в группе здоровых. Начи-
ная с 10-го дня болезни, наблюдалась третья волна 
достоверного повышения показателей ИК-спектро-
метрии. Следовательно, выявлен важный механизм 
волнообразной динамики липидно-фосфолипидных 
комплексов крови, отражающий возникновение и 
последующую редукцию ишемического стресса.

Далее оказалось, что из тех больных, у кото-
рых ОКС ограничивался развитием НС (табл. 2), 
в 1-й  день заболевания усредненные показатели ли-
пидного комплекса крови на всех каналах превыша-
ли уровень опорного (3-й канал). У них сравнитель-
но с группой здоровых достоверно увеличивались 
концентрации атерогенных липидов (2-й канал), со-
четания СФМ и ФХ (4-й), метиленовых и метило-
вых соединений (6-й), ФХ и ФС (9-й), при снижении 
уровня комплекса всех ФЛ, исключая СФМ (8-й). 
Последнее может быть связано с тем, что фосфоли-
пидный комплекс, регистрируемый на 8-м канале, 
включает ФИ, количество которого, согласно тео-
рии «приоритетного потребления», может снижаться 
вплоть до полного исчезновения [14], указывая на 
ослабление энергозависимых механизмов в связи с 
развитием коронарной недостаточности. Без изме-
нений оставались комплексы атерогенных липидов 
с ФЛ (1-й канал) и ФЛ с ЖК (7-й), причем из-за того, 
что ФЛ всегда содержат молекулы ЖК и азотистое 
основание, дифференцировка спектрального анализа 
на 7-м канале затруднена. 

При этом определенное значение приобретали 
изменения недифференцируемого полиморфного 
макромолекулярного состава сыворотки крови на 
3-м канале, зеркально отражающие направление 
усредненной динамики колебаний минимальных 
сигналов изучаемых веществ во всех диапазонах фи-
зико-химических волн поглощения. Следовательно, 
уже в первые сутки НС повышается уровень ней-
тральных (ФХ, СФМ) и анионных или отрицательно 
заряженных фосфолипидов (ФС), обеспечивающих 
пластические процессы путем формирования наруж-
ного и внутреннего бислоя клеточной мембраны, что 
имеет особое значение в условиях ишемического 
повреждения, а также метиленовых и метиловых со-
единений, необходимых для биосинтеза в организме.

К 10-му дню заболевания у больных с исходом 
ОКС в НС (1-я группа) отмечалось дальнейшее, по 
сравнению с первым днем заболевания и, особенно 
по сравнению с контролем, увеличение концентрации 
как атерогенных липидов, так и ФЛ на всех каналах. 

В меньшей степени эти изменения касались 1-го и 5-го 
каналов, показатели которых на отражали концент-
рацию фосфо- и атерогенных липидов в сочетании 
с другими органическими компонентами крови (на 
1-м канале), нивелирующими усредненные показатели 
данного канала, и уровень СФМ (производный цефа-
мида), наибольшее количество которого содержится в 
сером и белом веществе головного и спинного мозга, 
а также в оболочке аксонов периферической нервной 
системы и значительно меньше в кардиомиоцитах 
(на 5-м канале). Следовательно, при НС к 10-му дню 
болезни повышение концентрации атерогенных и 
фосфолипидных комплексов крови в соответствую-
щих диапазонах волн поглощения является естествен-
ной реакцией гуморально-регуляторной системы на 
стресс, обусловленный ишемией миокарда.

Таким образом, при НС, по сравнению с контро-
лем, отмечается увеличение концентрации как ате-
рогенных липидов, так и ФЛ, что преимущественно 
касается комплекса ФХ и СФМ. Эти процессы на мо-
лекулярном уровне могут отражать степень напряже-
ния липидно-фосфолипидных реакции с их трофот-
ропной и энергетически-метаболической функцией.

В случаях, когда ОКС завершался развитием не-
Q-ИМ, показатели ЛК крови в 1-й день также пре-
вышали контрольный уровень, за исключением 1-го 
канала, оставаясь, однако, ниже показателей ана-
логичного периода исследования при НС. К 10-му 
дню не-Q-ИМ происходило дальнейшее увеличение 
концентрации липидных комплексов крови на всех 
каналах, превышающее контрольные данные, пока-
затели в первый день развития не-Q-ИМ, а также на 
десятый день НС. Возможно, это связано с тем, что 
ишемизированный, а тем более некротизированный 
миокард нуждается в усиленном притоке ФЛ, что от-
ражается увеличением их концентрации в сыворотке 
крови к 10-му дню не-Q-ИМ.

При Q-ИМ в 1-й день заболевания, по сравнению 
со здоровыми людьми, концентрации липидно-фос-
фолипидных комплексов увеличивались аналогично 
сдвигам в те же сроки при формировании НС и не-
Q-ИМ. Значимым отличием являлось то, что степень 
этого повышения при Q-ИМ оказалась наименьшей. 
К 10-му дню Q-ИМ происходило ожидаемое увели-
чение содержания липидно-фосфолипидных комп-
лексов крови, по сравнению с контролем и данными 
1-го дня Q-ИМ. 

Из приведенных данных следует, что изменения 
липидно-фосфолипидного обмена в зависимости от 
сроков течения и выраженности поражения миокар-
да приобретают упорядоченный характер, отражая 
степень тяжести острой коронарной недостаточнос-
ти − от НС к не-Q- и Q-ИМ, причем чем ниже их 
концентрация в 1-й день заболевания, по сравнению с 
группой здоровых, тем вероятнее в последующем раз-
витие крупноочагового поражения. Таким образом, 
колебания ФЛ в сыворотке крови отражают развитие 
метаболических процессов на молекулярном и надмо-
лекулярном уровне, а их изменения в реальном вре-
мени соотносятся с тяжестью повреждения миокарда. 
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Полученные данные указывают на то, что дина-
мика липидно-фосфолипидного профиля сыворотки 
крови характеризует сдвиги биохимических систем в 
ответ на коронарный стресс, являясь теми начальны-
ми звеньями, которые не только выполняют трансмис-
сию о повреждении, но и способны также ему аварий-
но противостоять и даже стабилизировать состояние. 

Выводы
Определенная когерентность динамической сис-

темы липидно-фосфолипидных комплексов сыво-
ротки крови выражается волнообразностью колеба-
ний их концентрации соответственно обширности и 
фазе повреждения миокарда.

При ОКС закономерная динамика липидных и 
фосфолипидных комплексов сыворотки крови в 
соответствии с разными сроками и характером по-
ражения миокарда носит упорядоченный характер: 
их концентрация превышает в первые сутки заболе-
вания параметры здоровых, продолжает нарастать 
к 10-му дню при НС и особенно − при не-Q-ИМ, с 
менее выраженным увеличением при Q-ИМ.

В зависимости от клинической формы ОКС уже в 
острейшем периоде концентрация липидно-фосфо-
липидных комплексов сыворотки крови – наиболь-
шая при НС, сравнительно ниже при не-Q-ИМ и, 
особенно, при Q-ИМ, что делает показатели первых 
суток заболевания прогностически значимыми, при 
том что чем ниже концентрации ЛК крови в этом 
периоде, тем вероятнее в последующем крупнооча-
говый характер поражения.
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