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Липид-липидные соотношения фосфолипидов цельной крови и 
эритроцитарной массы при мелкоочаговом инфаркте миокарда

(Представлено академиком АН Армянской ССР Г. X Б>нитяном 18/У1 19801

Всздесушность фосфолипидов (ФЛ), и особенно в системах раз
дела клеточных образовании, придает нм исключительное значение не 
только в структурной организации мембран, но и в определении слож
ности их многочисленных биологических функций Так, например, из
вестно ('•*), что в митохондриях подавляющее большинство ФЛ и. 
главным образом, фосфатндилсеринов (ФС) и фосфатнднлэтаноламн- 
нов (ФЭ) локализовано преимущественно на внутренней мембране 
этих органелл, т. е. в непосредственной блнзи от очагов дыхательной 
цепи и окислительного фосфорилирования Поэтому многие заболе
вания ишемической природы, касающиеся в первую очередь миокарда, 
должны рассматриваться в тесной метаболической связи с некоторыми 
веньями липоидного обмена, в частности, фосфолипидного. С другой сто

роны, эти вопросы перекликаются и с определенными аспектами биохи
мии гсмокоагуляцни. являющейся, по существу, зависимой от физиоло
гического состояния процессов липидного метаболизма и в то же 
время выступающей в роли фактора, имеющего существенное значение 
в формировании инфаркта миокарда и его дальнейшем течении.

В задачу настоящего исследования входило изучение динамики 
количественных изменений ФЛ в цельной крови и эритроцитах у боль
ных острым мелчоочатоным инфарктом миокарда в различные сроки 
развития заболевания: 1—3, 7- 15, 20 — 25 дин. примечательные по 
ряду известных клинических показателей.

ФЛ определяли методом одномерной восходящей хроматографии 
на бумаге (марки Фильтрак-ФН-11, производства ГДР), пропитан 
ной кремневой кислотой, по Маринетти и Шютцу (։). н видоизменени
ях Смирнова и сот,р. (4) и Карагезяна (ь). их количество выражали в 
ж.- липидного фосфора на мл цельной крови или эритроцитарной мас
сы. полученные результаты обрабатывали статистически (•).
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согласно результатам исследований, приведенным в табл I в 
цельной крови в 1—3 дни заболевания отмечалось уменьшение <лм 
маркого количества ФЛ (СФЛ) на 1Я% На этом фоне содержание 
КИСЛЫХ ФЛ (КФЛ) убывало приблизительно на 47%, а нейтратьных 
ФЛ (НФЛ) на 12% (от первоначальных уровней этих соединений) 
Несмотря на кажущееся незначительным уменьшение уровня послед
них (всего на 12%), НФЛ в данном случае обеспечивали спад СФЛ 
даже в большей степени, нежели КФЛ, Это легко понять, если учесть, 
что доля НФЛ и СФЛ значительно выше, чем доля КФЛ Отмеченные 
выше сдвиги количества КФ. 1 происходили за счет равномерного 
уменьшения содержания монофосфониознтндов (МФИ) и ФС пример
но на 47%. Динамика изменении количества отдельных представителен 
НФЛ в тот же период наблюдения носила довольно разноречивый ха
рактер. Наибольшая степень стабильности во все периоды исследова
ния отмечалась со стороны фосфатидилхолннов (ФХ), количество ко
торых колебалось в пределах нормальных величин, при одновременном 
уменьшении содержания лизофосфатнднл.холинов (Л ФХ), сфингомие
линов (СФМ) и ФЭ приблизительно на 19, 24 н 30% соответственно.

По сравнению с острым периодом (1—3 дни) на 7—15 дни заболе
вания в цельной крови отмечалось некоторое увеличение уровня СФЛ.
которое, однако, продолжало чувствительно отставать от соответствую
щих показателей у доноров. Только на 20—25 дни наблюдения, т. е. 
на так называемой стадии сформировавшегося рубца, имела место нор
мализация уровня СФЛ. Синхронно этим изменениям протекала и 
динамика количественных сдвигов общего содержания КФЛ и НФЛ 
Однако, как уже отмечалось, основные представители НФЛ ФХ не 
испытывали сколько-нибудь заметных отклонений в своем уровне от 
нормы ни в одни из изученных периодов мелкоочагового инфаркта 
миокарда, в то время как уже на 7 ֊15 дни заболевания, н отличие от 
острого периода, обнаруживалось резкое увеличение количества ЛФХ 
(превышающее исходное)- в последующем постепенно понижавшееся и 
лишь незначительно превосходившее норму на 20 25 дни Несколько 
иначе выглядела кривая изменений содержания (.ФЛ) н ФЭ. которая 
после резкого спада в остром периоде, на 7—15 дни наблюдения, ы- 
метно выпрямлялась и к концу 20—25 дней заболевания приближа
лась к величине одноименного показатели цельной крови доноров.

Интересные закономерности были зарегистрированы в динамике

мелкоочагового
содержания ФЛ в эритроцитарной массе на различных этапах развития 

инфаркта миокарда. Как вытекает из данных табл. 2. 
уровень СФЛ в эритроцитах, как н н цельной крови, убывал примерно 
на 18. НФЛ—10. КФЛ—51%. Однако и в данном случае прослежива
лась та же закономерность, что и в цельной крови утрата СФЛ про 
исходила почти в ранной мере за счет как НФЛ. так и КФ. а ли 
в цельной крови в острый период заболевания обнаруживалось почти 
равнозначное понижение содержания и МФП и ФС (прим<рно н.< 
47%). то н эритроцитах, хотя и имела место аналогичная направлен 
ность сдвигов, степень их выраженности оказывалась совершенно раз
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Таблица !
Динамика содержания фосфолипидов (и мкс липидною фосфорэ/лы крови) 

п цельной крови больны! острым мелкоочагоимм инфарктом миокарда в 
различные сроки заболевания

Фракции ФЛ Доноры 1—3 дни таб«»лева
нн я

Прибли нпсль- 
ная разница. %

7—15 дни эзболе- 
на и ня

Прибли тигель
ная разница. %

20-2.5 дни забс- 
лепания

Приблизи ель- 
нам разница, %

Л ФХ

МФ И

СФМ

ФХ

ФС

ФЭ

Сумма ФЛ

Сумма НФЛ

Сумма КФЛ

„ НФ.1

3.86+0.318

7.94 + 0.460

24.56+1.114

43.00+1.615

6.15+0.027

5.62 + 0.602

91.13 + 1.625

77.04+1.479

14.09+0.547

5.47+0.300

3.14+0.74
«0.001

4.17+ЫО
р<0.1 0|

18.58 + 1.84
Р< 0.(01

41.97+1.63
«0.001 

1.26+0.47
Р<0.001

3.91+0.84
р<0-00|

75.03+2.65
р<0.001

67.60+2.65
«0.001

7.43+0.96
р<0.001 

9.31 + 1.48
«0.001

19

17

24

2

47

30

18

12

47

70

4.44 + 1.07 
«0.001

5,73+0.56
р<о.оо1

19.62+1.65
РС0.001

41.40+2. <8 
р - ()• I

4,24+0,97 
р<04Ю1

3.93+0,82
р-Г 0.001

81.46+3.02 
р<0>0<*1

71.39+2+3 
р<0.001

10.07+1.13 
рсо.001

7 .09+<’.83
р<0-001

15

28

20

1

24

30

II

7

29

зо

4.13+0.57
<0.001

7.66+0.37
Р 0.1

23.91+1.15
«о.оо1

42.41 + 1.34
р 0.002

5.92+0,19 
«0.Ю1

5.16+0.30
р 0.002

89.22 + 1.83 
Р<ОД О|

75,64+1.80 
р<0,001

13,58+0.36 
р<0,001 

5.56+0.20
р=-0»1



Таблица 2
Динамика содержании фосфолипидов (и мкг липидного фосфора/мл 

эритроцитарной массы) в эритроцитах больных острым мелкоочоговым 
инфарктом миокарда и различные сроки заболевании

Фракции ФЛ

ЛФХ

МФИ

СФМ

ФХ

ФС

ФЭ

Сумма ФЛ

НФЛ

КФЛ

К НФЛ
КФЛ

1—3 Я ни заболе
вания

4 .30+0.924 
р<0.001 

3.89+0.809 
р<0.С01 

23.57 ±2.633 
р<0,001 

36.11+2.339 
р<0.001 

4.71+0.9К8 
р<0.00|

5.15+1.114 
р<0.«)1 

77.74+4,217
р<0.001 

69.13+3,958
РС0.001 

8.60+1,202 
р<0.001 

8.19+1.217 
р<0.001

Доноры

3.81+0.857

5.05+0.746

26.93+0.753

38.91 + 1,167

12.65+0.699

7.34+0,752

94,69+3.056

76.99+2.221

17,70+1.156

4 .35±0.328

Приблизитель
ная ралница. %

13

23

12

7

63

30

18

10

51

88

7-15 дни заболе
вай и я

6.23+1.174 
р<0.001

1.15+0.927 
р<0 001 

20,02x2*894 
р<0.001

32.93+3.750
р<0.001

5,71+0,833 
р<0.001

5.13+0,634 
р<0.00| 

74.16+5-502 
р<0.001

64.30+5,184 
р<0,00|

9,88+0,945
р<0.001

6,61+0.702 
Р<0.001

Приблизитель
ная разница. %

64

18

26

15

55

30

12

16

44

52

20 25 дни заболе
вания

I
5.12+0,795 

р<0,(Х>1
4.11 + 1.052 

р<0.001
21.09+3.431 

р<0'001 
33.69+3.759

Р<0,001 
к.34+Ь125 

рси.001 
8.49+0.780 

р<0*001 
80.84 ±+,073 

р<0,001 
68.39+5.811

р<0.(О1
12.45+1.563 

р<0.001 
5-59+0.945 

р<0,001

Приблизитель
ная разница. Ч.

34

19

22

13

36

15

15

II

30

28



личной к составляла для них в I 3 дня наблюдения прнблнчнтсльно 
23 и 63. на 7—15 дни—18 и 55 и на 20 -25 дни —19 и 36% соответ
ственно Иначе говоря, по нашим данным, и процессе заболевания 
составе эритроцитов отмечалась нескрытая тенденция к упорядочению 
количественного содержания ФЛ.

Как известно, в оценке физиологического состояния функционирую
щих систем в настоящее время важное значение придается изучению 
особенностей складывающихся липид-липидных соотношений в тканях, 
т. е. отклонениям в картине стабильности филогенетически сложивше
гося постоянства в наборе функционально различных категорий липи
дов. и в частности ФЛ. Это значит, чю н нормальных условиях отме
ченные соединения находятся в состоянии строго упорядоченного как 
качественного, так и количественного соотношений, что н является 
важным залогом в обеспечении нормального функционирования мем
бранных структур клетки V ՛ " ’

При инфарктах миокарда, характеризующихся сложным комплск 
сом патобнофизикохимнческнх нарушений деятельности сердечной 
мышцы, обнаруживаются глубокие расстройства многочисленных ее 
мембранных функций и. естественно, процессов фосфолипндного мета
болизма этих образований. Последние являются обязательным пока
зателем наличия и степени морфофункциональных нарушении и, следо
вательно. могут служить одним из объективных диагностических и про
гностических показателей при изученной патологии В отмеченном 
плане интерес представляет изучение особенностей в картине качест
венных и количественных соотношений между двумя категориями ФЛ 
миокарда—КФЛ и НФЛ, наделенных, как известно, самыми различны
ми функциональными свойствами в самом широком физиологическом 
смысле слова. Следует подчеркнуть, что усилиями Лаборатории био
химии липидов Института биохимии АН АрмССР (։о։։) были ьыяв 
лены некоторые стороны физиологической активности ФЛ в системе 
свертывания крови и показаны про- и антикоагулянтные свойства 
НФЛ и КФЛ соответственно, что, естественно, не может остаться вне 
поля зрения исследователей, занимающихся проблемой инфарктов 
миокарда.

Изучая закономерности изменения в величине коэффициентов от
ношения суммы НФЛ к сумме КФЛ (К НФЛ/КФЛ), можно прин и к 
заключению, что как в цельной крови, так и в эритроцИ1ах в острый 
период заболевания имеет место их резкое увеличение с последующим 
спадом и тенденцией к нормализации. По нашим данным, увеличение 
К НФЛ/КФЛ происходило в результате относительной стабильности 
количества НФЛ по сравнению с количеством КФЛ. Учитывая прокоа
гулянтные свойства НФЛ, можно объяснить высокие показатели изу
ченного К именно в остром периоде заболевания, характеризующем» ч 
тяжелым состоянием больных, продиктованным, в частности, и повы
шенной свертываемостью крови, а также многими другими способст
вующими тому факторами, служащими причиной возникновения коро
наротромбоза.
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Исходя из вышеизложенного, можно прийти к выводу, что на 
разных этапах течения инфарктов миокарда ( в том числе мелкооча
гового) имеют место существенные отклонения н фосфолипидном 
спектре крови, претерпевающем глубокие изменения как в плане аб
солютного содержания СФЛ. так и по части количественных сдвигов 
индивидуальных фракции ФЛ. Если в острый период заболевания 
соотношения между содержаниями отдельных ФЛ складываются таким 
образом, что в обще м уровне СФЛ так называемый «удельный нес» 
НФЛ оказывается значительно выше, чем это наблюдается в крови у 
доноров, то в сочетании с другими способствующими факторами созда
ются реальные предпосылки к рагвитию внутрисосудистого тромбооб- 
разования. С течением же времени даже на фоне обязательного при
менения антикоагулянта прямого действия—гепарина, сопровождаю
щегося улучшением общего состояния больных, обнаруживается чувст
вительная перестройка и в картине фосфолнпид-фосфолнпидных соот
ношений как в цельной крови, так к в красных кровяных тельцах. При 
этом бросается в глаза увеличение в общей массе СФЛ процентного 
содержания КФЛ. обладающих, как известно, выраженными антикоа
гулянтными свойствами.

Таким образом, на наш взгляд, можно считать, что описанные 
сдвиги в количественных соотношениях отдельных фракций ФЛ спект
ра являются частным проявлением общей компенсаторно-приспособи
тельной реакции организма в условиях изученной патологии. Такая 
настройка организма свидетельствует о мобилизованности потенци
альных возможностей организма, направленной на поддержание об
щего гомеостаза.

Институт биохимик
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ների քանակական ուսումնասիրությունների սւրդյունրներր մանր ոքախային 
ինֆարկտի </ ամ տնակ։

Մանր ոքախային ինֆարկտի տարրեր ժամկետներում տեղի են ունենում 
արյան ֆոսֆոյիպիդների սպեկտորի դդտյի շեղումներ, որոնք նկատվում են 
ինչպես գումարային, այնպես էյ աոանձին ֆրակցիաների քանակության մեք.

Եթե հիվանդության սուր շրյանում ֆոսֆոյիպիդների փոխհարարերու- 
թյուններր դասավորվում են այնպես, որ գումարային ֆոսֆոյիպիգների րնդ- 
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'ւսնուր քանակության մեք շեղոբ ֆ ո ս ֆ ո [ի Աք ի զն ե րի 9 տ եեակարար կչիորա 
զգալիորեն ավելի քարձր Հ դոնորտ յին արյան Համ եմ ատութ յամ ր, ասյա նր- 
փաստավոր պայմանների զոդակցության զեւզրոէմ ստեղծվում են Նաի/ա- 
դր յա լներ՝ ներանոթային թրոմրա զոյ»սէ) ման Համար։

Հիվան զոէթյան րնթ ացրում Հ ակա մ ակար զի չների՝ հեսյարինի ոզտազոր» 
ծումր աղե կցվում Է ճիվ ան ղի վիճակի րնղՀանուր լավ ա ցմ ամր. միաժտմսւ» 
նակ ամրողյական արյան մեք ե 1րիթրոցիտար մասսայում տեղի է ունենում 
ֆո սֆոլի պի ղ- ֆո սֆոլիսլի զա յին փոխհարաբերության պատկերի ղզտլի վերա- 
զաս ավ որում ։

ւԼյսսյիսով, գումարային ֆոսֆոյիպիղների քանակության մեջ թթու ֆոս- 
ֆոլիպիղների տոկոսային պ ա րուն ա կո ւ թ յո ւնն ավելանում Լ, Ւ"կ վերջինս 
օժտված I Հակամակարդիչ Հատկությամբ!
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