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Цель.	Изучить	действие	блокатора	IIb/IIIa	рецепторов	–	тирофибана	на	фосфолипидный	(ФЛ)	состав	
тромбоцитов	(Тр)	у	больных	с	острым	коронарным	синдромом	(ОКС).
Материалы и методы.	В	исследование	были	включены	55	больных	с	диагнозом	ОКС	без	подъема	сегмен-
та	ST	(↓ST),	которые	получали	традиционную	терапию,	из	них	у	26	был	применен	тирофибан.	В	качест-
ве	группы	сравнения	были	изучены	23	здоровых	добровольца,	у	которых	при	обследовании	не	обнаруже-
но	 патологии	 сердечно-сосудистой	 системы.	 У	 всех	 больных	 трижды:	 при	 поступлении,	 на	 3	 и	 7-10	
сутки,	исследовались	показатели	ФЛ	состава	мембран	Тр.
Результаты. У	больных	с	ОКС	наблюдались	существенные	нарушения	в	составе	и	соотношении	фракций	
ФЛ,	а	эти	нарушения	приводят	к	дисбалансу	тромбоцитарного	гемостаза.	Основным	проявлением	дан-
ного	процесса	является	увеличение	содержания	лизофостатилхолина	(ЛФХ)	в	мембранах	Тр.	Нарушения	
метаболизма	ЛФХ	мембран	Тр	были	выявлены	в	обеих	группах	больных,	однако	наиболее	выраженными	
они	оказались	в	исходном	состоянии.
Заключение. Применение	блокатора	 гликопротеиновых	 IIb/IIIa рецепторов	Тр	–	 тирофибана	на	фоне	
традиционной	терапии	приводит	к	улучшению	ФЛ	состава	Тр	и	тромбоцитарного	гемостаза	у	больных	
ОКС↓ST.

Ключевые слова:	острый	коронарный	синдром,	фосфолипидный	обмен,	блокаторы	гликопротеиновых	
рецепторов	IIb/IIIa	тромбоцитов,	тромбоцитарный	гемостаз.

Aimь.	To	study	the	effects	of	 tirofiban,	a	glycoprotein	IIb/IIIa	receptor	blocker,	on	platelet	(PL)	phospholipids	
(PhL)	in	patients	with	acute	coronary	syndrome	(ACS).
Material and methods.	The	study	included	55	ACS	patients	without	ST	segment	elevation	(↓ST),	receiving	stand-
ard	therapy;	26	participants	were	administered	tirofiban.	The	control	group	included	23	healthy	volunteers,	with-
out	any	cardiovascular	disease.	In	all	participants,	PL	PhL	characteristics	were	assessed	at	baseline,	at	Day	3	and	
Days	7-10.
Results. In	ACS	patients,	both	qualitative	and	quantitative	changes	in	PL	PhL	metabolism	were	observed,	which	
could	result	 in	disturbed	PL	hemostasis.	The	main	manifestation	of	 these	disturbances	was	 increased	 lysophos-
phatidyl	choline	(LFS)	level	in	PL	membranes.	Disturbed	PL	PhL	metabolism	was	observed	in	all	ACS	patients,	
being	maximally	manifested	at	baseline.
Conclusion. Tirofiban	therapy,	as	a	part	of	standard	ACS↓ST	treatment,	improved	PhL	composition	of	PL	mem-
branes	and	beneficially	affected	PL	hemostasis.

Key words:	Acute	coronary	syndrome,	phospholipid	metabolism,	glycoprotein	IIb/IIIa	receptor	blockers,	platelet	
hemostasis.
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Острый коронарный синдром и ишемическая болезнь сердца

Несмотря	 на	 значительные	 успехи	 в	 медико-
социальной	сфере,	связанные	с	научными	открыти-
ями	 последних	 десятилетий,	 сердечно-сосудистая	
смертность	 продолжает	 занимать	 первое	 место	
среди	 причин	 смертности	 взрослого	 населения	
во	 всем	 мире	 (20-45%)	 [1].	 Ишемическая	 болезнь	
сердца	(ИБС)	как	причина	смертности	значительно	
опережает	все	остальные	кардиоваскулярные	нозо-
логии	 [2].	 Наличие	 общих	 морфологических	 при-
знаков	 в	 виде	 поврежденной	 атеросклеротической	
бляшки	(АБ)	с	разрывами	ее	поверхности	и	форми-
рованием	внутрикоронарного	тромбоза	при	инфар-
кте	миокарда	с	зубцом	Q	и	без	(Q-ИМ	и	неQ-ИМ),	
нестабильной	стенокардии	(НС)	привело	к	появле-
нию	понятия	острого	коронарного	синдрома	(ОКС),	
в	 патогенезе	 которого	 ведущую	 роль	 играют	 нару-
шение	целостности	АБ	и	тромбоз	коронарной	арте-
рии.	В	патогенезе	ОКС	участвует	системная	гипер-
коагуляция,	 при	 которой	 тромбоциты	 (Тр)	 играют	
ключевую	роль	[3,4].

Немаловажное	значение	при	этом	имеют	фос-
фолипиды	 (ФЛ)	мембран	Тр,	присутствие	которых	
необходимо	для	свертывания	крови	–	для	регуляции	
агрегации	 Тр.	 Известно,	 если	 фермент	 лишить	
липидной	 фазы,	 он	 становится	 нестабильным	
и	 быстро	 теряет	 активность,	 зависящую	 в	 значи-
тельной	 мере	 от	 физико-химического	 состояния	
липидной	фазы	мембраны	[5].	Вязкость	липидного	
бимолекулярного	слоя	и	состав	липидов	–	важней-
шие	факторы,	от	которых	зависит	активность	фер-
ментов,	 расположенных	 в	 мембранах	 Тр.	 Таким	
образом,	 роль	 липидного	 компонента	 заключается	
в	 создании	определенного	 гидрофобного	матрикса	
для	ферментов,	а	жидкое	состояние	самой	мембра-
ны	 придает	 ей	 динамичность.	 Дестабилизация	
ФЛ	в	мембране	Тр	нарушает	выработку	арахидоно-
вой	 кислоты	 –	 основного	 субстрата	 биосинтеза	
простациклина	 и	 тромбоксана	 А2,	 но	 изменяет	
форму	и	структуру	Тр,	предрасполагая	их	к	адгезии	
и	 агрегации	 [4,6].	 Таким	 образом,	 ФЛ	 клеточных	
мембран	играют	важную	роль	в	инициации	процес-
сов	свертывания	крови.	Значимым	доказательством	
участия	 ФЛ	 в	 процессе	 свертывания	 является	 то,	
что	при	некоторых	заболеваниях	иммунная	система	
организма	 вырабатывает	 антитела	 к	 некоторым	
собственным	ФЛ	–	 антифосфолипидные	 антитела	
(АФА).	Взаимодействие	аутоантител	с	ФЛ	приводит	
к	изменениям	в	мембранах	Тр,	нарушению	функций	
клеток,	стазу	крови	в	капиллярах	и	венах,	тромбозу	
и	 тромбоэмболиям.	 АФА	 Тр	 и	 клеток	 эндотелия	
сосудов	нарушают	равновесие	между	свертывающей	
и	противосвертывающей	системами	в	сторону	обра-
зования	тромбов	[7-9].

Лечение	ОКС	в	основном	направлено	на	сни-
жение	 формирования	 тромба	 на	 поверхности	 АБ	
[10,12].	 Блокаторы	 гликопротеиновых	 IIb/IIIa	
рецепторов	 Тр	 при	 ОКС	 без	 подъема	 сегмента	 SТ	
(ОКС↓ST),	безусловно,	не	только	оказывают	влия-

ние	на	вышеуказанные	процессы,	связанные	с	изме-
нениями	функций	Тр,	но,	вероятно,	эффективность	
такого	 лечения	 в	 определенной	 степени	 зависит	
от	функционального	 состояния	Тр.	Одним	из	 зна-
чимых	 индикаторов	 функциональной	 активности	
Тр	является	ФЛ	состав	Тр	[13-15].

Структурно-функциональное	 состояние	 Тр,	
связанное	с	обменом	ФЛ	в	патогенезе	тромбообра-
зования	при	ОКС	играет	большую	роль,	но	влияние	
блокаторов	IIb/IIIa	рецепторов	на	ФЛ	спектр	Тр	на	
фоне	антиагрегантной	терапии	изучено	недостаточ-
но.

Целью	 настоящей	 работы	 явилось:	 изучение	
действия	блокатора	 IIb/IIIa	рецепторов	–	 тирофи-
бана	на	ФЛ	состав	Тр	у	больных	ОКС.

Материал и методы
В	исследование	были	включены	55	больных,	госпи-

тализированных	 в	 отделение	 кардиореанимации	
РНЦЭМП	Мз	РУз	с	диагнозом	ОКС↓ST,	средний	возраст	
пациентов	–	56,4±9,6	лет.

Диагноз	 ОКС	 у	 всех	 пациентов	 был	 поставлен	
на	 основании	 общеклинических	 и	 лабораторно-инстру-
ментальных	 методов	 исследования:	 наличие	 болевого	
синдрома,	 изменений	 электрокардиограммы	 (ЭКГ),	
общего	 анализа	 крови,	 коагулограммы,	 биохимических	
анализов	крови	–	оценка	креатининфосфокиназы,	общей	
фракции	лактатдегидрогеназы,	аспартатаминотрансфера-
зы,	аланинаминотрансферазы;	эхокардиография	(ЭхоКГ),	
Доплер	ЭхоКГ	(Д-ЭхоКГ).

Время	 от	 начала	 болей	 до	 поступления	 в	 клинику	
составило	5,43±0,2	часа.

В	исследование	не	включали	больных	с	аневризмой	
левого	желудочка,	выраженной	органной	недостаточнос-
тью,	кардиомиопатиями,	сахарным	диабетом	и	поступив-
ших	>	5	ч	после	начала	ангинозного	приступа.

Все	 больные	 были	 рандомизированы	 на	 2	 группы	
(гр.)	 –	 I	 гр.	 составили	 29	 (52,7%)	 больных	 с	 ОКС↓ST,	
у	которых	использовали	традиционную	терапию,	во	II	гр.	
вошли	26	 (47,2%)	 больных	ОКС↓ST,	 леченных	 традици-
онно	в	сочетании	с	тирофибаном.

Тирофибан	 (Tirofiban)	 –	 химическая формула:	
C22H36N2O5S	 •HCL•H2O.	 Химическое соединение:	
N-(Бутилсульфонил)-0-[4-(4	пиперидинил)	бутил]-L-ти-
розина	моногидрохлорид.	Синоним:	Аграстат,	Aggrastate.	
Непептидный	 блокатор	 гликопротеиновых	 рецепторов	
IIb/IIIa	 тромбоцитов	 обратимого	 действия,	 блокада	
рецепторов	длится	4-6	ч.

Препарат	вводили	в	2	этапа:	0,4	мкг/кг/мин	–	нагру-
зочная	 внутривенная	 (в/в)	 инфузия	 в	 течение	 30	 мин,	
далее	–	поддерживающая	в/в	инфузия	через	микродоза-
тор	из	расчета	0,1	мкг/кг/мин.

В	качестве	гр.	контроля	(ГК)	были	обследованы	23	
здоровых	добровольца	 (15	мужчин	и	8	женщин),	сред-
ний	 возраст	 	 –	 53,7±3,6	 лет.	 В	 этой	 гр.	 в	 процессе	
предварительного	 обследования	 не	 было	 обнаружено	
патологии	 сердечно-сосудистой	 системы	 и	 обмена	
веществ	(таблица	1).		

Все	больные	ОКС	получали	традиционную	терапию,	
включающую	аспирин	в	дозе	100	мг/сут.,	 гепарин	в	дозе	
5000	 ед.	 п/к	 4	 раза	 в	 сут.,	 нитраты,	 β-адреноблокаторы,	
ингибиторы	 ангиотензин-превращающего	 фермента.	
Ни	в	одной	гр.	за	весь	период	исследования	не	наблюда-
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лось	значимых	геморрагических,	тромботических	ослож-
нений	и	аллергических	реакций.

У	 всех	 больных	 трижды	 –	 при	 поступлении,	 на	 3	
и	7-10	сут	,	изучали	показатели	ФЛ	состава	мембран	Тр.

Сумму	ФЛ	мембран	Тр	определяли	наборами	фирмы	
“Human”	 Германия	 на	 биохимическом	 анализаторе	
“Humalayzer	 2000”.	 Количественное	 содержание	 отде-
льных	 ФЛ	 фракций	 оценивали	 денситометрическим	
методом.

Результаты и обсуждение
Был	изучен	фракционный	состав	и	общие	ФЛ	(Об.

ФЛ)	 в	 Тр	 у	 29	 больных	 с	 ОКС↓ST	 (I	 гр.),	 которые	
получали	традиционную	терапию	(таблица	2).

Лизофостатидилхолин	 (ЛФХ)	 исходно	 –	
9,09±0,78	 мкг/мг	 и	 был	 достоверно	 повышен	
по	 сравнению	 с	 ГК	 (р<0,001).	 На	 3	 сут.	 лечения	
показатели	составили	7,8±0,54	мкг/мг,	снизившись	
на	14,1%	по	отношению	к	исходным,	но	были	досто-
верно	 повышены	 по	 отношению	 ГК	 (р<0,01).	
На	7-10	сут	исследования	эти	показатели	снизились	
до	 6,9±0,51	 (р<0,05)	 по	 сравнению	 с	 исходным,	
и	 достоверно	 были	 повышены	 по	 отношению	 к	
ГК	(р<0,01).

Фосфатидилсерин	(ФС)	в	исходном	состоянии	
составил	2,92±0,19	мкг/мг	и	был	достоверно	снижен	
по	сравнению	с	ГК	(р<0,001).	В	процессе	традици-
онного	лечения	показатели	составили	3,2±0,28	мкг/
мг	на	3	сут.;	3,6±0,28	мкг/мг	на	7	сут.	и	достоверно	
повысились	по	сравнению	с	исходными	(р<0,05).

Лизофосфатидилэтаноламин	 (ЛФЭ)	 исходно	
был	равен	29,82±2,47	мкг/мг,	в	ходе	традиционной	
терапии	 снизился	 до	 28,7±2,4	 мкг/мг	 на	 3	 сут.	
и	до	26,4±2,44	мкг/мг	на	7-10	сут.;	снижение	было	
недостоверно	 в	 этой	 гр.	 по	 сравнению	
с	ГК	(р>0,05).

Сфингомиелин	(СМ)	исходно	–	78,86±5,6	мкг/
мг	 и	 достоверно	 был	 повышен	 по	 сравнению	
с	 ГК	 (р<0,001).	 На	 3сут.	 лечения	 он	 снизился	

до	66,8±4,35	мкг/мг	(15,3%),	на	10	сут.	до	59,4±4,84	
мкг/мг	 (24,7%),	 но	 достоверно	 остался	 повышен-
ным	при	сравнении	с	ГК.

Фосфатидилиназитол	(ФИ)	исходно	был	равен	
2,53±0,22	 мкг/мг,	 на	 3	 сут.	 лечения	 повысился	
до	2,9±0,22	мкг/мг	(р<0,05),	на	7-10	сут.	до	3,3±0,29	
мкг/мг	(30,4%),	но	достоверно	был	снижен	по	отно-
шению	к	ГК	(р<0,001).

Фосфатидилхолин	(ФХ)	в	ГК	составил	59,46±4,9	
мкг/мг.	Исходно	он	повышался	до	106,27±7,1	мкг/мг	
(р<0,001),	на	3	сут.	лечения	снизился	до	87,8±6,6	мкг/
мг	(р<0,001)	по	отношению	к	исходному.	На	7-10	сут.	
лечения	 отмечалось	 снижение	 до	 74,8±5,72	 мкг/мг,	
но	достоверно	отличался	от	ГК	(р<0,01).

Лизокардиолипин	 (ЛКЛ)	 исходно	–	 6,61±0,49	
мкг/мг	 и	 достоверно	 повышен	 при	 сравнении	
с	ГК	(р<0,001),	на	3	сут.	снизился	до	5,3±0,45	мкг/мг	

Таблица 1
Клиническая	характеристика	больных

Группы

I	(n=29) II	(n=26)

ЭКГ ОКС↓ST

Терапия Традиционная	
терапия

Традиционная	тера-
пия	+	тирофибан

Количество	больных	(n) 29 26

Мужчин/женщин	(n) 18/11 19/7

Возраст,	лет 56,04±9,42 56,41±10,73

АГ,	% 13	(44,8%) 11	(42,3%)

ПИКС,	% 5	(17,2%) 7	(26,9%)

Длительность	болей 5,52±0,23 5,78±0,15	

Трансформация	ОКС	
(ОИМ/НС)

15/14 11/15

Смертность	 1 -

Примечание:	ПИКС	–	постинфарктный	кардиосклероз,	ОИМ	–	
острый	инфаркт	миокарда.

Таблица 2
Динамика	ФЛ	состава	Тр	у	больных	с	ОКС↓ST	при	традиционной	терапии	(I	гр.)

Фракцион.	состав	и
Об.ФЛ,	мкг/мг

Этапы	исследования

1 2 3

ГК,	n=23 	Исходное	состояние,	n=29 3	сутки 7-10	сутки	

ЛФХ 	4,42±0,34 9,09±	0,78^^^ 7,8±0,54*^^ 6,9±0,51*^^

ФС 	6,83±0,27 2,92±0,19^^^ 3,2±0,28	^^ 3,6±0,28*	^^

ЛФЭ 21,36±	2,38 29,82±2,47^^ 28,7±2,4	^^ 26,4±2,44

СМ 33,69±3,43 78,86±5,6^^^ 66,8±4,35*^^ 59,4±4,84**^^

ФИ 5,07±0,38 2,53±0,22^^^ 2,9±0,22*^^^ 3,3±0,29**^^

ФХ 59,46±4,9 106,27±7,1^^^ 87,8±6,6***^^ 74,8±5,72***^

ЛКЛ 	3,13±0,29 6,61±0,49^^^ 5,3±0,45*	^^ 4,3±0,34**^

ФЭ 	34,81±3,7 65,73±5,24^^^ 60,3±4,7 51,2±4,1**^^

КЛ 16,82±2,74 6,78±0,52^^^ 9,1±0,65**^^ 11,4±1,62***^

ЛФК 	4,91±0,32 2,29±0,22^^^ 2,9±0,21*^^^ 3,33±0,29**^^

ФК 	5,26±0,37 1,46±0,17^^^ 2,3±0,19**^^ 3,24±0,29***^^

Об.ФЛ 195,8±12,8 313,6±21,75^^ 277,2±13,6^^^ 247,5±13,4**^^^

Примечание:	*-	р<0,05	по	сравнению	с	исходным,	**-	р<0,01	по	сравнению	с	исходным,	***	–	р<0,001	по	сравнению	с	исходным,	^	–	
достоверность	с	ГК	р<0,05,	^^	–	достоверность	с	ГК	р<0,01,	^^^	–	достоверность	с	ГК	р<0,001.
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(19,8%),	 на	 7-10	 сут.	 до	 4,3±0,34	 мкг/мг	 (34,9%)	
по	отношению	к	исходному.

Фосфатидилэтаноламин	 (ФЭ)	 в	 исходном	
состоянии	 повышался	 до	 65,73±5,24	 мкг/мг	
(р<0,001),	 на	 3сут.	 лечения	 снизился	 до	 60,3±4,7	
мкг/мг	 (р>0,05),	 на	 7-10	 сут.	 до	 51,2±4,1	 мкг/мг	
(р<0,05)	по	отношению	к	исходному.

Кардиолипин	 (КЛ)	 в	 ГК	 составил	 16,82±2,74	
мкг/мг.	 В	 исходном	 состоянии	 показатели	 снизи-
лись	до	6,78±0,52	мкг/мг	(р<0,001),	на	3	сут.	лечения	
повысились	до	9,1±0,65	мкг/мг	(25,4%),	на	7-10	сут.	
до	11,4±1,62	мкг/мг	(р<0,001).

Лизофосфатидная	 кислота	 (ЛФК)	 исходно	 –		
2,29±0,22	 мкг/мг	 (р<0,001)	 при	 сравнении	 с	 ГК.	
На	3	сут.	показатели	повышались	до	2,9±0,21	мкг/мг	
(12,6%),	на	7-10	сут.	лечения	до	3,33±0,29	 (45,4%),	
соответственно.

Фосфатидная	 кислота	 (ФК)	 резко	 снизилась	
в	исходном	состоянии	и	доходила	до	1,46±0,17	мкг/
мг	(при	5,26±0,37	в	ГК)	(р<0,001).	На	3	сут.	повыси-
лась	до	2,3±0,19	мкг/мг	(р<0,01),	на	7-10	сут.	лече-
ния	–	до	3,24±0,29	мкг/мг	(р<0,001).

Об.ФЛ	 исходно	 составили	 313,6±21,75	 мкг/мг	
и	 были	 достоверно	 повышены	 по	 сравнению	
с	 ГК	 (р<0,01).	 На	 3	 сут.	 лечения	 снизились	
до	 277,2±13,6	 мкг/мг	 (13,4%),	 на	 7-10	 сут.	
до	247,5±13,4	мкг/мг	(21,2%),	но	оставалось	досто-
верное	различие	по	сравнению	с	ГК.

Таким	образом,	у	больных	с	ОКС↓ST	наблю-
даются	 существенные	 изменения	 в	 ФЛ	 составе	
Тр.	 Традиционное	 лечение	 больных	 с	 ОКС↓ST	
приводило	 к	 значительным	 изменениям	
в	ФЛ	составе	Тр.

Изучали	фракционный	состав	и	Об.ФЛ	в	Тр	у	26	
больных	с	ОКС↓ST,	которые	получали	традицион-
ную	терапию	в	сочетании	с	тирофибаном	(II	гр.).

Изучение	динамики	ФП	состава	ТР	у	больных	
ОКС↓ST,	 при	 лечении	 традиционной	 терапией	
в	сочетании	с	тирофибаном	показало	(таблица	3).

ЛФХ	 исходном	 был	 равен	 9,12±0,79	 мкг/мг	
и	 достоверно	 повышен	 по	 отношению	
к	 ГК	 (р<0,001).	 На	 3	 сут.	 лечения	 показатели	
снизились	 до	 7,2±0,58	 мкг/мг	 (р<0,01)	 на	 фоне	
сочетанной	терапии	и	были	достоверно	повыше-
ны	по	отношению	к	ГК.	На	7-10	сут.	эти	показа-
тели	составили	5,7±0,53	мкг/мг	и	приблизились	
к	ГК.

ФС	в	исходном	состоянии	–	2,91±0,21	мкг/мг	
и	достоверно	снижен	по	сравнению	с	ГК	(р<0,001).	
В	процессе	лечения	составил	3,5±0,31	мкг/мг	на	3	
сут.;	4,8±0,28	мкг/мг	на	7	сут.	и	достоверно	повышен	
по	 сравнению	 с	 исходным	 (р<0,01).	 Наблюдалось	
достоверное	различие	с	ГК	(р<0,01).

ЛФЭ	исходно	–	29,82±2,51	мкг/мг,	в	ходе	лече-
ния	снизился	до	27,54±2,38	мкг/мг	(7,6%)	на	3	сут.	
и	до	24,7±2,43	мкг/мг	на	7-10	сут.;	изменения	были	
недостоверными	по	отношению	к	ГК	(р>0,05).

СМ	исходно	–	78,86±5,6	мкг/мг	и	достоверно	
был	повышен	по	отношению	к	ГК	(р<0,001).	На	3	
сут.	 лечения	 он	 снизился	 до	 66,8±4,35	 мкг/мг	
(15,3%)	и	на	10	сут.	–	до	59,4±4,84	мкг/мг	(24,7%),	
достоверно	 оставаясь	 повышенным	 по	 отноше-
нию	к	ГК.

ФИ	в	исходном	состоянии	–	2,54±0,24	мкг/мг,	
на	 3	 сут.	 лечения	 повышался	 до	 3,24±0,33	 мкг/мг	
(р<0,05),	 на	 7-10	 сут.	 –	 до	 4,32±0,37	 мкг/мг,	 был	
недостоверным	по	сравнению	с	ГК	(р>0,05).

ФХ	в	ГК	–	59,46±4,92	мкг/мг;	исходно	показа-
тели	 повышались	 до	 102,3±7,14	 мкг/мг	 (р<0,001),	
на	 3	 сут.	 лечения	 снизились	 до	 71,5±5,83	 мкг/мг	
(30,1%);	 на	 7-10	 сут.	 –	 63,8±5,74	 мкг/мг	 и	 были	
недостоверны	по	отношению	к	ГК	(р>0,05).

Таблица 3
Динамика	ФЛ	состава	Тр	у	больных	с	ОКС↓ST	при	традиционной	терапии	в	сочетании	с	тирофибаном	

(II	гр.)

Фракцион.	состав	
и	Об.ФЛ,	мкг/мг	

Этапы	исследования

1 2 3

ГК,
n=23

Исходное	состояние,
n=26

3	сут.	 7-10	сут.	

ЛФХ 	4,42±0,34 	9,12	±	0,79^^^ 7,2±0,58**^^^ 5,7±0,53***^

ФС 	6,83±0,27 	2,91	±	0.21^^^ 	3,5±0,31*^^^ 4,8±0,34**^^

ЛФЭ 	21,36±2,41 	29,82±	2,51^^ 	27,54±2,38^ 24,7±2,43

СМ 	33,69±3,43 	78,86	±	5,6^^^ 	61,9±4,4** 46,2±4,8**

ФИ 	5,07±0,38 2,54	±	0,24	^^^	 	3,24±0,33*^^ 	4,32±0,37**

ФХ 	59,46±4,92 102,3	±	7,14^^^ 	71,5±5,83***^ 63,8±5,74***

ЛКЛ 	3,13±0,29 6,23	±	0,53^^^ 	4,84±0,32* 3,52±0,31**

ФЭ 	34,81±3,72 63,44	±	5,15^^^ 	56,62±4,32^^ 45,2±4,18**^

КЛ 	16,82±2,14 6,84	±	0,57^^^ 10,43±0,82*** 13,73±1,62***

ЛФК 	4,91±0,72 2,35	±	0,27^^ 3,28±0,24**^ 	3,68±0,31**^

ФК 	5,26±0,37 1,56	±	0,17^^^ 2,63±0,19***^ 	3,68±0,32***^

Об.ФЛ 	195,8±12,8 313,6	±15,8^^^ 	256,5±13,3**^ 223,5±12,3**^

Примечание:	*-	р<0,05	по	сравнению	с	исходным,	**-	р<0,01	по	сравнению	с	исходным,	***	–	р<0,001	по	сравнению	с	исходным,	^	–	
достоверность	с	ГК	р<0,05,	^^	–	достоверность	с	ГК	р<0,01,	^^^	–	достоверность	с	ГК	р<0,001.
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ЛКЛ	исходно	составил	6,23±0,53	мкг/мг	и	был	
достоверно	 повышенным	 при	 сравнении	
с	ГК	(р<0,001),	на	3	сут.	снизился	до	4,84±0,32	мкг/
мг	 (22,3%),	 на	 7-10	 сут.	 –	 3,52±0,31	 мкг/мг	 и	 был	
недостоверен	по	сравнению	с	ГК	(р>0,05).

ФЭ	 исходно	 повышался	 до	 64,44±5,15	 мкг/мг	
(р<0,001),	на	3	сут.	лечения	снизился	до	56,62±4,32	
мкг/мг	 (р>0,05),	 на	 7-10	 сут.	 –	 до	 45,2±4,18	 и	 эти	
показатели	приблизились	к	ГК.

КЛ	в	ГК	составил	16,82±2,74	мкг	/мг.	Исходно	
показатели	снизились	до	6,84±0,57	мкг/мг	(р<0,001),	
на	3	сут.	лечения	повысились	до	10,43±0,82	мкг/мг	
(34,4%),	на	7-10	сут.	–	до	13,73±1,62	мкг/мг	(р>0,05)	
по	отношению	к	ГК.

ЛФК	исходно	–	2,35±0,27	мкг/мг	(р<0,01)	при	
сравнении	с	ГК.	На	3	сут.	повышалась	до	3,28±0,24	
мкг/мг	(39,6%),	на	7-10	сут.	лечения	–	до	3,68±0,31	
мкг/мг	и	приближалась	к	ГК.

ФК	 резко	 снизилась	 в	 исходном	 состоянии	
и	 доходила	 до	 1,56±0,18	 мкг/мг	 (ГК	 –	 5,26±0,37)	
(р<0,001);	на	3	сут.	лечения	повышалась	до	2,63±0,19	
мкг/мг	(р<0,01),	на	7-10	сут.	–	до	3,68±0,32	мкг/мг	
(р<0,001).

Об.ФЛ	 исходно	–	 313,6±15,8	 мкг/мг	 и	 были	
достоверно	 выше	 по	 сравнению	 с	 ГК	 (р<0,001).	
На	3	сут.	лечения	снизились	до	256,5±13,3	мкг/мг;	
на	7-10	сут.	лечения	отмечалось	снижение	показа-
телей	до	223,5±12,3	мкг/мг,	приближаясь	к	ГК.

В	результате	настоящих	исследований	установ-
лено,	 что	 при	 изучении	ФЛ	 состава	 Тр	 у	 больных	
с	 ОКС	 наблюдались	 существенные	 нарушения	
в	 составе	и	 соотношении	фракций	ФЛ.	Основным	
проявлением	 этого	 является	 увеличение	 содержа-
ния	 ЛФХ	 в	 мембранах	 Тр.	 Данные	 о	 нарушениях	
метаболизма	 ЛФХ	 мембран	 Тр	 были	 получены	
в	 обеих	 группах	 больных,	 однако	 наиболее	 выра-
женными	 они	 оказались	 в	 исходном	 состоянии	
больных,	т.	е.	в	периоде	острой	ишемии	миокарда,	
при	поступлении	в	клинику.	Отмечалось	значитель-
ное	 повышение	ФЛ	по	 сравнению	 с	 ГК	 (р<0,001).	
Увеличение	содержания	ЛФХ	играет	большую	роль	
в	повышении	микровязкости	и	структуре	клеточных	
мембран.	Данный	класс	ФЛ	способен	активировать	
гуанилатциклазы,	 влияя	непосредственно	на	мета-
болизм	циклических	нуклеотидов.	В	свою	очередь,	
нарушение	 соотношения	 циклического	 аденозин-
монофосфата	(цАМФ)	и	циклического	гуанозинмо-
нофосфата	 (цГМФ)	 непосредственно	 связаны	
с	 изменением	 тонуса	 сосудов.	 Это	 подтверждает	
роль	повышенного	ЛФХ	в	мембране	Тр,	и,	соответс-
твенно,	в	плазме	крови,	и	в	результате	–	в	возник-
новении	 более	 тяжелых	 ангинозных	 приступов	
у	больных	с	ОКС.	Высокое	содержание	ЛФХ	обла-
дает	 токсическим	 действием	 на	 эритроциты	 и	 Тр,	
что	служит	причиной	тромбозов,	а	также	он	облада-
ет	цитолитическим	действием	на	клеточные	мемб-
раны.	Эти	процессы	происходят	на	фоне	активации	
адренергических	систем,	т.	к.	ОКС	сопровождается	

развитием	стрессовой	реакции,	а	стрессовые	гормо-
ны	–	 катехоламины,	 вазопрессин	и	 др.	 оказывают	
выраженное	влияние	на	обмен	ФЛ	[5,6,8].

Установлено,	 что	ЛФХ	ингибирует	натрий-ка-
лий	 аденозинтрифосфатазу,	 способствуя	 наруше-
нию	 электрофизиологических	 свойств	 кардиомио-
цитов.	Это,	в	свою	очередь,	представляет	опасность	
развития	тяжелых	форм	аритмий	[5].

К	развитию	ОКС	приводит	увеличение	уровня	
ФХ	в	клеточной	мембране.	Однако	не	исключается	
возможность	усиления	синтеза	ФХ	в	мембране	кле-
ток	в	условиях	клеточного	стресса,	который	разви-
вается	на	фоне	активации	адренергических	систем	
[5,8].	Установлено,	что	исходно	у	больных	отмечает-
ся	выраженное	увеличение	ФХ	на	34%	по	отноше-
нию	к	ГК.	Если	учесть	роль	ФХ	в	функциональной	
активности	Тр,	 то	 становится	 очевидным	 характер	
развития	 гиперактивности	 Тр	 в	 начальных	 фазах	
ОКС.

В	процессе	лечения	больных	на	7-10	сут.	ОКС	
появляется	 тенденция	 к	 нормализации	 наруше-
ний,	т.	е.	наблюдается	снижение	уровня	ФХ	в	мем-
бранах	Тр.

Полученные	 данные	 о	 ФЛ	 составе	 мембран	
Тр	показали	важную	роль	в	жизнедеятельности	кле-
точной	 мембраны	 содержания	 ФИ.	 Установлено,	
что	ФИ	в	комбинации	с	некоторыми	ФЛ	выступает	
как	антикоагулянтная	система.	В	настоящей	работе	
отмечалось	 достоверное	 снижение	 этого	 класса	
ФЛ	 при	 поступлении	 в	 стационар,	 т.	 е.	 функция	
антикоагулянтной	системы	была	понижена	у	боль-
ных	с	ОКС.	Снижение	отмечалось	в	обеих	группах	
(р<0,001).	На	7-10	сут.	концентрации	ФИ	повыша-
лась	больше	в	I	гр.	больных,	чем	во	II	гр.	(р<0,05).

Известно,	КЛ	играет	большую	роль	в	обменных	
процессах	на	клеточном	уровне,	значительная	кон-
центрация	его	установлена	в	составе	ФЛ	(до	30%),	
очищенных	препаратов	дыхательной	цепи:	цитохро-
моксидазы,	 цитохромов.	 Следовательно,	 не	 вызы-
вает	сомнений	значение	этого	ФЛ	в	реакции	транс-
порта	электронов	и	в	тесной	связи	его	с	процессами	
окислительного	 фосфорилирования	 в	 различных	
тканях,	в	т.ч.	в	сердечной	мышце.

Установлено,	 что	 концентрация	 КЛ	 у	 обеих	
групп	была	резко	снижена,	до	6,84±0,57	мкг/мг	в	I	
гр.,	 до	 7,32±1,51	 мкг/мг	 во	 II	 исходно,	 в	 норме	
у	 здоровых	 она	 составила	 16,82±2,14	 мкг/мг	
(р<0,001).	Из	этого	можно	установить,	что	процессы	
окислительного	фосфорилирования	резко	наруше-
ны	 при	ОКС.	После	 лечения	 на	 7-10	 сут.	 во	 II	 гр.	
содержание	КЛ	 повышается	 до	 13,73±1,62	 мкг/мг,	
что	 свидетельствует	 об	 улучшении	 метаболизма	
на	клеточном	уровне.

Характерной	 особенностью	 изменения	 струк-
турной	организации	клеточных	мембран	Тр	являет-
ся	 увеличение	 содержания	 СМ.	 Эти	 колебания	
также	 зависели	 от	 формы	 ОКС,	 т.	 к.	 наибольшие	
изменения	 произошли	 в	 I	 гр.	 больных.	 Известно,	
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что	СМ	участвует	в	процессах	коагуляции	 [7].	Чем	
выше	 его	 содержание,	 тем	 выше	 агрегационная	
активность	 Тр.	 СМ,	 в	 основном,	 синтезируется	
в	 ретикуло-эндотелиальной	 системе.	 Он	 активно	
участвует	 в	 иммунологических	 процессах	 организ-
ма,	 в	 поддержании	 “жидкостности”	 мембран.	
Показано,	что	липидная	“жидкостность”	снижается	
при	 увеличении	 отношений	 СМ-лецитин	 [1,6].	
Увеличение	СМ	в	плазме	 способствует	отложению	
его	в	стенке	сосудов,	поэтому	склероз	сосудов	свя-
зан	с	избирательным	накоплением	СМ	[6].

ФС	 –	 имеет	 относительно	 высокую	 степень	
обмена	по	сравнению	с	ФХ	и	ФЭ.	Вместе	с	ФЭ	обла-
дает	способностью	к	комплексированию	с	холесте-
рином	 (ХС)	 в	 плазме	 и	 в	 эритроцитах	 больных	
с	коронарной	недостаточностью,	что,	по	всей	веро-
ятности,	 следует	 рассматривать	 как	 проявление	
одной	из	многих	форм	защитной	реакции	организ-
ма	 [5].	 Наряду	 с	 другими	 ФЛ	 он	 играет	 большую	
роль	 в	 естественно	 существующих	 антикоагулянт-
ных	системах.

В	исследованиях	 установлено	 снижение	 коли-
чественного	состава	ФС	в	Тр	исходно	в	обеих	груп-
пах,	что	свидетельствует	о	снижении	антикоагулян-

тных	свойств	при	ОКС.	На	фоне	терапии	отмечалось	
увеличение	содержания	ФС	в	обеих	группах,	боль-
ше	во	II	гр.	больных,	где	использовали	тирофибан.

Как	было	указано	выше,	ФЛ	участвуют	в	про-
цессах	 коагуляции,	 создавая	 отрицательный	 заряд	
на	поверхности	мембраны,	который	непосредствен-
но	 обеспечивается	ФС.	Установлено,	 что	 коллаген	
при	взаимодействии	с	Тр	вызывает	ускорение	пере-
хода	ФС	из	внутренней	поверхности	бислоя	во	вне-
шнюю.	В	результате,	этот	липид	появляется	на	вне-
шней	поверхности	мембран	Тр	и	обеспечивает	уси-
ление	 отрицательного	 заряда,	 стимулирующего	
активацию	протромбина	и	коагуляцию	крови	[8].

Выводы
ФЛ	играют	большую	роль	в	жизнедеятельности	

организма,	 у	 больных	 с	 ОКС↓ST	 наблюдаются	
существенные	 изменения	 ФЛ	 состава	 Тр,	 и	 эти	
нарушения	приводят	к	дисбалансу	тромбоцитарно-
го	гемостаза.

Применение	блокатора	гликопротеиновых	IIb/
IIIa рецепторов	тромбоцитов	–	тирофибана	на	фоне	
традиционной	 терапии	 улучшает	 ФЛ	 состав	
Тр	у	больных	с	ОКС↓ST.
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