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Резюме
Цель. Анализ концентрации лабораторных маркеров у пациентов 
с ишемической болезнью сердца до операции и в течение года после 
стентирования коронарных артерий. Материал и методы. В исследо-
вание был включен 71 пациент, перенесший чрескожное коронарное 
вмешательство (58 пациентов с неосложненным послеоперационным 
течением и 13 с осложнениями стентирования). Всем включенным в ис-
следование был выполнен клинический анализ крови с автоматическим 
подсчетом лейкоцитарной формулы, измерены уровни С-реактивного 
белка, фибриногена, мочевой кислоты, показателей липидного обмена, 
с расчетом коэффициента атерогенности, концентрации секреторной 
фосфолипазы А2 и уровни антител к окисленным липопротеинам низкой 
плотности до операции и через 3, 6 и 12 месяцев после вмешательства. 
Результаты. Значимых различий в уровне периферических биомаркеров 
в группах с благоприятным и неблагоприятным вариантами течения 
послеоперационного периода выявлено не было. Показаны большая 
вариабельность значений маркеров воспаления на протяжении всего 
периода наблюдения и повышение уровня секреторной фосфолипа-
зы А2 через 6 месяцев после чрескожных коронарных вмешательств 
в группе с последующими осложнениями стентирования (р < 0,05). 
Пациенты с неблагоприятным течением послеоперационного периода 
характеризуются более низким уровнем антител к окисленным ЛПНП, 
с меньшим коэффициентом вариаций по сравнению с группой контроля. 
Заключение. Определение активности секреторной фосфолипазы А2 
(IIA) в сыворотке крови после ЧКВ может быть полезно в качестве про-
гностического маркера для идентификации пациентов с повышенным 
риском неблагоприятных коронарных событий.
Ключевые слова: секреторная фосфолипаза А2, чрескожные коронар-
ные вмешательства, стентирование коронарных артерий, ишемиче-
ская болезнь сердца, кардиальные маркеры, сердечно-сосудистые 
заболевания.

Summary
Objective. Study analysis on the concentration of the laboratory 
markers in patients with cardiovascular disease (CVD) before 
percutaneous coronary intervention (PCI) and within a year after 
coronary stent introduction. Material and methods. This article 
presents the data collected through annual (one-year) obser-
vation of 71 patients after they had undergone PCI (58 patients, 
who didn’t have any complications, and 13, who got restenosis 
or clinical significant stenosis in a new site). All participants of the 
study had their investigated clinical blood test with automatic 
counting of the leukocyte formula, C-reactive protein, fibrinogen, 
uric acid, markers of lipid metabolism, calculating the coefficient 
of atherogenicity, the concentration of secretory phospholipase 
A2 and the level of antibodies to oxidized low-density lipoproteins, 
before the operation as well as 3, 6 and 12 months after PCI. Re-
sults. Significant differences in the level of peripheral biomarkers 
in groups with different variants of postoperative course were not 
revealed. A greater variability in the values ​​of inflammation mark-
ers throughout the observation period and an increase in the level 
of secretory phospholipase A2 at 6 months after percutaneous 
coronary interventions in the group followed by complications 
of stenting (p < 0.05) is shown. Patients with adverse course of 
the postoperative period are characterized by a lower level of 
antibodies to oxidized LDL, with a lower coefficient of variation, 
compared to the control group. Conclusions. Determination of 
the activity of secretory phospholipase A2 (IIA) in the serum after 
PCI can be useful as a prognostic marker for identifying patients 
at increased risk of adverse coronary events.
Key words: secretory phospholipase A2; percutaneous coronary 
intervention; coronary stent introduction; cardiac markers; bio-
marker; cardiovascular disease.

Введение
По данным ВОЗ, одной из ведущих причин смертности 

населения в экономически развитых странах являют-
ся сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ). Снижение 
смертности от болезней сердечно-сосудистой системы 
в РФ — ​важный вектор государственной политики в об-

ласти здравоохранения [1]. С учетом того, что в России 
выполняется более 700 тыс. чрескожных коронарных 
вмешательств ежегодно [2], поиск новых информативных 
методов раннего выявления риска осложнений в послео-
перационном периоде приобретает важное медико-соци-
альное значение.

Лабораторные маркеры в прогнозе неблагоприятных 
коронарных событий у пациентов с ишемической 
болезнью сердца, подвергшихся чрескожным 
коронарным вмешательствам
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Доступным способом диагностики являются лабо-
раторные методы исследования. Лабораторные маркеры 
относятся к широкой подкатегории количественных и вос-
производимых характеристик биологических признаков. 
В широком смысле они являются «характеристикой, кото-
рая объективно измеряется и оценивается как показатель 
нормальных биологических процессов, патогенных про-
цессов или фармакологических реакций на терапевтическое 
вмешательство» [3]. Большое количество биомаркеров 
в разное время были предложены в качестве потенци-
альных критериев риска развития сердечно-сосудистых 
событий и при стабильной ишемической болезни сердца, 
однако в настоящее время нет каких-либо твердых реко-
мендаций по этому вопросу.

Общепризнано, что основным этиологическим звеном 
развития ишемической болезни сердца является атеро-
склероз: полиэтиологическое заболевание со сложным 
патогенезом и вовлечением аутоимунно-воспалительных 
процессов в сосудистой стенке. Прогрессирование ате-
росклероза и связанные с этим молекулярные процессы, 
а также пролиферация неоинтимы в зоне коронарного 
вмешательства могут лежать в основе послеоперационных 
осложнений.

Целью настоящего исследования является анализ ди-
намики лабораторных маркеров воспаления, иммунного 
ответа и дестабилизации атеросклеротической бляшки 
у пациентов с ишемической болезнью сердца с благопри-
ятным или осложненным течением отдаленного послеопе-
рационного периода в течение года после стентирования 
коронарных артерий.

Материалы и методы исследования
Данная работа проведена как проспективное наблюда-

тельное аналитическое исследование по типу «случай-кон-
троль». В основную группу был включен 71 пациент со ста-
бильной формой ишемической болезни сердца: 15 женщин 
и 56 мужчин в возрасте 58,50 ± 7,79 года (от 41 до 75 лет), 
которым по данным коронарографии было показано (стеноз 
более 70 % по крайней мере в одной из основных коронар-
ных артерий) и в последующем выполнено чрескожное 
коронарное вмешательство. В табл. 1 представлена исходная 
клинико-лабораторная сравнительная характеристика боль-
ных в группах с наличием и отсутствием неблагоприятных 
коронарных событий после чрескожных коронарных вме-

шательств. По данным коронарографии 28 (40 %) пациентов 
имели однососудистое поражение, 43 (60 %) — ​двухсосуди-
стое; 31 пациенту был установлен один стент (в том числе 
13 с лекарственным покрытием, 18 — ​без покрытия), 40 
пациентам — ​два и более стента (34 без лекарственного 
покрытия, 6 — ​разные типы стентов); 54 (76 %) человека 
из исследуемой группы страдали артериальной гипер-
тензией, 19 (26,7 %) — ​сахарным диабетом. У 21 паци-
ента диагностирован I класс сердечной недостаточности, 
у 15 — ​II класс. Курильщики, в том числе курившие ранее, 
составили 67,6 % (48 человек). Всем пациентам проводилось 
стандартное физикальное обследование, измерение роста, 
веса, окружности талии (ОТ) с расчетом индекса массы 
тела по Кетле (ИМТ). У 12 человек (16 %) ИМТ составил 
23–25, у 35 (49,2 %) — ​25–30, у 24 (34,8 %) — ​30 и более. 
Все пациенты получали стандартную терапию ИБС: анти-
агреганты, антиангинозные препараты, статины.

В контрольную группу (КГ) были включены 30 здоро-
вых добровольцев без анамнеза и клинических проявлений 
ИБС, сопоставимых по полу и возрасту с исследуемой 
группой: 12 женщин и 18 мужчин, средний возраст которых 
составил 55,4 ± 11,7 (от 43 до 67 лет) года.

По результатам динамического наблюдения в течение 
года пациенты были разделены на две группы. Первую 
составили 13 больных с осложненным течением в отда-
ленном периоде, 11 мужчин и 2 женщины, средний возраст 
60,20 ± 10,32 года (41 до 75 лет), у семи из которых был 
зафиксирован рестеноз стента (у трех пациентов со стен-
тированием одной артерии и у четырех со стентированием 
двух и более артерий; все стенты кроме одного — ​голо-
металлические), а у шести больных были зафиксированы 
стенозы коронарных артерий другой локализации. В этой 
группе 84 % (11 человек) были курильщиками, в том числе 
курившими ранее, 23 % (3 человека) страдали сахарным 
диабетом. У восьми пациентов с осложнениями диагно-
стирован I класс сердечной недостаточности, у пяти — ​II 
класс. Все пациенты этой группы имели ИМТ 24 и более.

Вторая группа состояла из 58 пациентов с благоприят-
ным течением отдаленного послеоперационного периода (45 
мужчин и 13 женщины), средний возраст 58,36 ± 7,79 года 
(от 40 до 74 лет), 22 из которых был установлен один стент, 
36-ти — ​два и более стента (20-ти — ​без лекарственного 
покрытия, двум — ​с покрытием и 16-ти пациентам — ​стен-
ты разных типов). Преобладали стенты голометаллические 
(у 34 пациентов в одной и более артериях).

Таблица 1
Исходная клиническая характеристика пациентов

Показатель Все пациенты (n = 71) Пациенты с благоприятным течением 
послеоперационного периода (n = 58)

Пациенты с неблагоприятным течением 
послеопрерационного периода (n = 13)

Возраст, лет 58,50 ± 7,79 (40–75) 58,36 ± 7,79 (40–74) 60,20 ± 10,32 (41–75)

Мужчины, n (%) 56 (78 %) 45 (77 %) 11 (84 %)

ИМТ, кг/м2 29,65 ± 4,13 (23,2–40,6) 29,7 ± 4,2 (23,2–40,6) 29,80 ± 3,48 (24,2–34,9)

Статус курения 48 (67,6 %) 37 (63,7 %) 11 (84 %)

Сахарный диабет 19 (26,7 %) 16 (27 %) 3 (23 %)

Артериальная гипертензия 54 (76 %) 43 (74 %) 12 (92,3 %)
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Лабораторные методы исследования
Забор крови для лабораторных исследований осущест-

влялся в утренние часы натощак (после 8–10-часового го-
лодания) из кубитальной вены. Исследования выполнялись 
в четырех точках: перед операцией, через 3, 6 и 12 месяцев 
после операции стентирования коронарных артерий. В те-
чение часа после забора проводилось центрифугирование 
образцов 10–15 минут при ускорении 2 000 g и разделение 
проб с последующим аликвотированием сыворотки.

Всем лицам, вошедшим в исследование, были изме-
рены уровень С-реактивного белка, мочевой кислоты, 
холестерина, липопротеинов высокой, низкой и очень 
низкой плотности, триглицеридов высокочувствительным 
методом на автоматическом биохимическом анализаторе 
Abbot Architect 8000, произведен расчет коэффициента 
атерогенности.

Клинический анализ крови с автоматическим подсчетом 
лейкоцитарной формулы выполнен на гематологическом 
анализаторе Cell-Dyn Ruby Abbott (США).

Концентрация фибриногена в плазме крови была из-
мерена в течение двух часов после забора биоматериала 
на автоматическом анализаторе STA-Compact Stago клот-
тинговым методом c использованием набора реагентов 
Sta-Fibrinogen.

Кроме того, была измерена концентрация секреторной 
фосфолипазы А2 методом твердофазного планшетного 
иммуноферментного анализа с использованием коммер-
ческого набора sPLA2 (human Type IIA) для определения 
человеческой секретируемой фосфолипазы типа IIA 
(sPLA2) иммуноферментным методом производства 
Cayman Chemical Company; исследования выполнялись 
в строгом соответствии с инструкцией производителя. 
Уровень антител к окисленным липопротеинам низкой 
плотности был измерен с помощью набора реагентов 
для количественного определения методом твердофаз-
ного планшетного иммуноферментного анализа произ-
водства Biomedica (Германия). Измерение оптической 
плотности проводилось с использованием планшетного 
ридера — ​фотометра BioRad 680 при длине волны 450 нм 
(с применением референсного фильтра 650 нм), оценка 
результатов — ​с помощью программного обеспечения 
Zemfira.

Полученные данные обрабатывали с использованием 
стандартного пакета программ прикладного статисти-
ческого анализа STATISTICA for Windows (версия 10). 
Для описания количественных признаков использовались 
стандартные показатели описательной статистики (среднее 
арифметическое значение, стандартное отклонение (М ± 
SD) или медиана, 25-й и 75-й перцентиль Мe [Q1–Q3]). Для 
описания качественных данных использовался частотный 
анализ с учетом пропущенных значений, сравнение двух 
независимых групп проводили с помощью критерия χ2 
Пирсона, либо точным критерием Фишера в случае не-
больших выборок.

Для сравнения переменных, относящихся к поряд-
ковой шкале, но не относящихся нормальному закону 
распределения, использовались методы непараметриче-
ские статистики. Две группы независимых переменных 

сравнивались тестом Манна-Уитни. При количестве не-
зависимых сравнимых групп больше двух использовался 
критерий Краскела-Уолиса.

Для изучения связи между количественными перемен-
ными пользовались методом корреляционного анализа. При 
отсутствии нормального распределения хотя бы у одной 
из двух переменных использовалась ранговая корреляция 
по Спирмену. Коэффициент корреляции r от 0,30 до 0,70 
при р < 0,05 означал положительную умеренную, но до-
стоверную корреляцию между признаками; r > 0,70 при 
р < 0,05 — ​сильную и достоверную связь; r < 0,30 при р < 
0,05 — ​положительную, но слабую достоверную связь.

Уровень значимости всех статистических тестов при-
нимался равным 0,05.

Результаты и обсуждение
Циркулирующие биомаркеры, связанные с риском 

сердечно-сосудистых событий, отражают различные па-
тофизиологические процессы. Мы проанализировали 
ряд аналитов, традиционно используемых в наблюдении 
за пациентами с ИБС. Биомаркеры воспаления: С-реак-
тивный белок, лейкоциты, фибриноген; уровень мочевой 
кислоты как маркер метаболического статуса и окисли-
тельного повреждения миокарда, маркер аутоиммунного 
повреждения — ​антитела к окисленным липопротеидам 
низкой плотности, а также маркер дестабилизации атеро-
склеротической бляшки и ремоделирования миокарда — ​
секреторная фосфолипаза А2.

Значимость определения С-реактивного белка (СРБ) вы-
сока не только в оценке воспалительного ответа, но и в ка-
честве маркера сердечно-сосудистых заболеваний, хотя 
в литературе нет единого мнения о том, является ли по-
вышение СРБ причиной воспаления в сосудистой стенке 
или только отражает активность атеросклеротического 
процесса, как любого другого воспаления [4]. В современ-
ной медицинской практике используют термин «базовый 
уровень» СРБ, обозначающий концентрацию СРБ, которая 
стабильно выявляется у практически здоровых лиц, а так-
же у пациентов при отсутствии острого воспалительного 
процесса или вне обострения заболевания. Именно для 
определения базового уровня СРБ используют методы 
высокочувствительного анализа [5].

Начиная с середины 90-х годов прошлого столетия, 
обширные проспективные эпидемиологические и кли-
нические исследования показали, что величина базового 
уровня СРБ имеет важное практическое значение, т. к. 
она непосредственно связана с риском развития тяжелых 
сердечно-сосудистых заболеваний и их осложнений — ​
острого инфаркта миокарда и инсульта, осложнений после 
хирургических вмешательств [6].

Базовый уровень СРБ не имел статистически значимых 
отличий в группах пациентов с благоприятным и осложнен-
ным течением после ЧКВ и составил 2,64 [1,14–4,79] мг/л 
и 2,74 [1,81–6,05] мг/л соответственно, находясь на верх-
ней границе референсного интервала, рекомендуемого 
производителем. Обращает на себя внимание большая 
вариабельность значений в группе пациентов с последу-
ющим неблагоприятным течением послеоперационного 
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периода. В дискретные моменты времени уровень СРБ 
в обеих исследуемых группах имел однонаправленную 
динамику снижения и не превышал референсных значений.

Фибриноген представляет собой острофазовый белок, 
синтезированный в печени, его концентрация во вре-
мя острого воспаления может превышать 7 мг/мл [7]. 
Кроме того, он участвует в агрегации тромбоцитов, 
реализации эндотелиального повреждения, вязкости 
плазмы и играет центральную роль в формировании 
тромба. Повышенные уровни фибриногена связаны 
с увеличением риска возникновения сердечно-сосуди-
стых заболеваний. В исследовании FSC были оценены 
соотношение концентраций фибриногена и риска как 
основных сосудистых, так и внесосудистых исходов, 
основанные на 154 211 индивидуальных данных участ-
ников без известных ССЗ 31 проспективного иссле-
дования [8]. Результаты исследовании ERFC Kaptoge 
и др. [9] показали, что концентрация фибриногена была 
фактором риска для неблагоприятных коронарных со-
бытий, инсульта, и смертности.

Анализ концентрации фибриногена в исследуемой 
группе пациентов на дооперационном этапе не показал 
значимых различий в группе пациентов с благоприятным 
и неблагоприятным течением послеоперационного периода 
и составил 4,1 [3,8–4,6] г/л и 4,1 [3,1–4,2] г/л соответ-
ственно. В дальнейшем динамика уровня фибриногена 
имела однонаправленный характер, в пределах нормальных 
значений в обеих группах пациентов (рис. 1).

Мы выявили положительную корреляцию между уров-
нем фибриногена и С-реактивного белка у пациентов 
с ИБС с благоприятным течением отдаленного послеопе-
рационного периода (r = 0,5; p < 0,05); примечательно, что 
у лиц с неблагоприятным течением послеоперационного 
периода такой взаимосвязи выявлено не было.

В продукции медиаторов воспаления принимает 
участие большое число клеток, ведущую роль среди 
которых играют лейкоциты. Лейкоциты крови являют-
ся источником множества факторов, оказывающих как 
прямое, так и опосредованное влияние на возникновение 
и течение атеросклероза. Анализ результатов экспери-
ментальных и клинических исследований показал, что 
лейкоцитоз является таким же независимым фактором 
риска ИБС, как уровень общего холестерина, артери-
альная гипертензия, курение, сахарный диабет (СД), 
утолщение комплекса интима-медиа [10]. В ряде работ 
число лейкоцитов, помимо взаимосвязи с острыми сер-
дечно-сосудистыми событиями, оценивалось как фактор 
отдаленного прогноза ИБС. Так, доказано, что повыше-
ние количества лейкоцитов в позднем послеопераци-
онном периоде у пациентов, подвергшихся процедуре 
чрескожных коронарных вмешательств, имело прямую 
корреляцию с увеличением вероятности возникновения 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий и смер-
ти [11]. Содержание лейкоцитов на дооперационном 
этапе у пациентов с ИБС в исследуемых группах паци-
ентов не имело статистически значимых различий и со-
ставило 7,1 [5,7–7,8] × 109/л в группе с благоприятным 
течением послеоперационного периода и 8,3 [7,0–9,6] × 

109/л в группе с неблагоприятным. Динамика уровня 
лейкоцитов (рис. 2) в обеих группах пациентов была 
однонаправленной, в пределах референсного интервала.

Достоверных отличий между этими группами не было 
выявлено, однако группа с последующими осложнениями 
стентирования характеризовалась большей вариабельно-
стью значений на протяжении всего периода наблюдения.

Мочевая кислота является конечным продуктом пури-
нового обмена у человека. Инактивация уриказы и увели-
чение уровня мочевой кислоты, как полагают, обеспечили 
эволюционные преимущества, защищая от окислительного 
повреждения [12] Было высказано предположение, что 
повышенный уровень мочевой кислоты сыворотки может 
вносить вклад в развитие сердечно-сосудистых заболе-
ваний даже в концентрации ниже клинического порога 
гиперурикемии [13] путем повышения окислительного 
стресса, стимулирования эндотелиальной дисфункциии 
и усиления воспаления. Недавние исследования пока-
зали независимую положительную ассоциацию между 
уровнем мочевой кислоты и сердечно-сосудистой смерт-
ностью [14]. Мы отметили стабильно нормальный уровень 

Рисунок 1. Динамика уровня фибриногена у пациентов с различными 
вариантами течения послеоперационного периода.

Рисунок 2. Динамика уровня лейкоцитов у пациентов с различными 
вариантами течения послеоперационного периода.
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этого аналита в течение года наблюдения у пациентов обе-
их групп, не выходящий за рамки референсного интервала, 
рекомендованного производителем (табл. 2). Корреляция 
между уровнем мочевой кислоты и уровнем СРБ в обеих 
исследуемых группах отсутствовала во все дискретные 
моменты наблюдения.

Есть несколько антигенных стимулов, которые участ-
вуют в патогенезе атеросклероза. Наиболее выражен-
ными атерогенными свойствами обладают окисленные 
липопротеиды и антитела к ним. Наличие таких эпитопов 
на окисленных липопротеидах было продемонстриро-
вано в сыворотке и атеросклеротических повреждениях 
как у экспериментальных животных, так и людей. Обра-
зовавшиеся детерминанты могут выступать в качестве 
аутоантигенов за счет взаимодействия с Toll-подобными 
рецепторами, активируя Т-лимфоциты, ответственные 
за индукцию и поддержание локального иммунного от-
вета в атеросклеротической бляшке, а также активацию 
В-клеток с сопутствующей выработкой антител [15].

Презентация аутоантигенов в сформированной ате-
росклеротической бляшке осуществляется при связыва-
нии их рецепторами макрофагов и дендритных клеток 
через MHC-белки II класса при взаимодействии с анти-
ген-специфическими CD 4+ Т-клетками. Далее происходит 
активация адаптивного иммунного ответа, включая кло-
нальную пролиферацию Т-клеток, продукцию цитокинов 
и иммуноглобулинов В-клетками. Th1-клетки активируют 
макрофаги и индуцируют воспаление. Th2-клетки по-
средством цитокинов принимают участие в продукции 
антител, аллергических реакциях и оказывают противо-
воспалительное действие [16]. Данные, полученные при 
анализе экспрессии цитокинов в атеросклеротической 

бляшке, свидетельствуют о доминировании Th1-клеток, 
которые обычно ассоциируются с развитием органоспеци-
фических аутоиммунных заболеваний. На ранних стадиях 
развития атеросклероза у апоЕ–/– - мышей IgG антитела 
к окисленным ЛПНП представлены главным образом 
2a-подтипом IgG, характерным для Th1 — ​имунного 
ответа, в то время как на поздних происходит экспрессия 
Th2-специфических Ig G. Установлено, что отсутствие 
функциональных Т- и В-клеток на 70 % редуцирует ате-
росклероз, а восстановление функциональных CD 4+ 

T-клеток способствует его развитию. Таким образом, 
уровень антител к окисленным липопротеинам низкой 
плотности может отражать окисление липидов в сосу-
дистой стенке на тканевом уровне.

В нашем исследовании уровень антител к окисленным 
липопротеинам низкой плотности в группе пациентов 
с ИБС составил 124 [88–229] мЕ/мл, что ниже, чем в груп-
пе сравнения — ​181 [46,63–335] мЕ/мл, однако различия 
оказались недостоверными (p = 0,59).

Среднее значение уровня антител к окисленным ЛПНП 
на дооперационном этапе у пациентов с ИБС с неблаго-
приятным течением отдаленного послеоперационного 
периода составил 110 [88–182] мЕ/мл, коэффициент ва-
риации — ​76,8 %, а у пациентов с благоприятным тече-
нием — ​147 [93,9–254] мЕ/мл, коэффициент вариации — ​
100,9 %. Эти различия также оказались недостоверными 
(p = 0,6). На представленной диаграмме (рис. 3) видно, 
что и медиана, и межквартильный интервал у пациентов 
с ИБС значительно меньше, чем в группе доноров. Уровень 
антител к окисленным липопротеинам низкой плотности 
не имел статистически значимых различий на протяжении 
всего периода наблюдения в обеих группах пациентов.

Таким образом, для пациентов с ИБС характерен более 
низкий уровень антител к окисленным ЛПНП с мень-
шим коэффициентом вариации по сравнению с группой 
контроля, несмотря на то, что достоверных различий 
выявлено не было. Наименьшее значение показателя и его 
разброса отмечается у пациентов с развившимися после 
стентирования осложнениями, что также подтверждает эту 
тенденцию. Меньший разброс значений в этих группах 
может быть связан с проводимой терапией статинами, 
снижающими уровень холестерина фракции ЛПНП, хотя 
данных о влиянии терапии на уровень окисленных липо-
протеинов и антител к ним на сегодняшний день нет [17].

В гранулах лейкоцитов содержится свыше 20 видов 
различных ферментов, одним из активно изучаемых яв-
ляется семейство секреторной фосфолипазы (sPLA2), 
состоящее из 10 богатых дисульфидом изоферментов 
низкой молекулярной массы, эти изоферменты являются 
участниками различных биологических процессов [18]. 
Они были выявлены при атеросклеротических поражениях 

Рисунок 3. Уровень антител к окисленным липопротеинам низкой 
плотности у пациентов с ИБС с различными вариантами течения 
послеоперационного периода.

Таблица 2
Концентрация мочевой кислоты в сыворотке крови пациентов с ИБС после чрескожных коронарных вмешательств

До вмешательства 3 месяца 6 месяцев 1 год

Благоприятное течение 377,1 ± 81,2 374,9 ± 88,3 381,7 ± 97,5 383,3 ± 84,2

Неблагоприятное течение 367,6 ± 58,2 371,1 ± 85,7 355,1 ± 76,4 346,4 ± 100,3
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и в участках миокарда, которые выдержали ишемическое 
повреждение. sPLA2 является гидролитическим ферментом, 
участвующим в образовании таких липидных медиаторов 
воспаления, как лейкотриены, простагландины, фактор ак-
тивации тромбоцитов [19]. В последнее время повышенный 
интерес вызывает способность sPLA2 модифицировать 
липопротеиды плазмы крови, этот фермент может спо-
собствовать атерогенезу и воспалению, благоприятствуя 
связыванию липопротеинов с сосудистыми протеогли-
канами, индуцирующими активацию тромбоцитов через 
активацию простаноидного пути, облегчая окисление 
ЛПНП. В результате этих процессов образуются пенистые 
клетки, являющиеся ключевым фактором в возникновении 
и прогрессировании атеросклеротического процесса [20]. 
Под действием sPLA2 в липопротеидах низкой плотности 
(ЛПНП) происходят образование и накопление лизоле-
цитина. Показано, что ЛПНП, накопившие лизолецитин, 
становятся атерогенными и захватываются скэвенджер-ре-
цепторами макрофагов, активно взаимодействуют с ма-
триксными белками, что приводит к их задержке в стенке 
сосуда и увеличивает риск дальнейших модификаций [21]. 
Наблюдательные исследования показали, что более высо-
кие уровни циркулирующих sPLA2-IIA и sPLA2 связаны 
с повышенным риском возникновения и рецидива сер-
дечно-сосудистых событий (сердечно-сосудистая смерть, 
ОИМ и инсульт) [22, 23]. По мнению ряда авторов [24], 
определение активности sPLA2 в сыворотке крови после 
ЧКВ можно рекомендовать в качестве прогностического 
параметра для идентификацми пациентов с повышенным 
риском развития рестеноза.

На протяжении всего периода наблюдения у лиц без 
осложнений стентирования концентрация этого фермента 
значимо не менялась (рис. 4). Мы также не выявили ста-
тистически значимых различий концентрации в группах 
с последующим благоприятным и неблагоприятным тече-
нием послеоперационного периода до вмешательства: 997,5 
[693,8–1376,6] и 971,5 [932,8–1797,5] и через три месяца 
после него 871,6 [716,8–1153,9] и 923,1 [493,8–1201,5] пг/
мл соответственно. Однако через шесть месяцев после 
вмешательства уровень секреторной фосфолипазы зна-
чительно вырос в группе пациентов с последующими 
осложнениями течения послеоперационного периода, 
составив 1903,5 [1125–2307,5] пг/мл по сравнению с 901,5 
[556,2–1116,7] пг/мл в группе без осложнений (p < 0,05) 
(рис. 4), что подтверждает данные о том, что более высо-
кие циркулирующие уровни sPLA2-IIA и sPLA2 связаны 
с повышенным риском возникновения и рецидива сер-
дечно-сосудистых событий (сердечно-сосудистая смерть, 
ОИМ и инсульт) [22, 23].

Уровень секреторной фосфолипазы А2 на доопера-
ционном этапе положительно коррелировал с уровнем 
С-реактивного белка (р < 0,05, r = 0,7), с другими мар-
керами воспаления и показателями липидного обмена 
корреляционная связь отсутствовала.

Заключение
У больных со стабильным течением ИБС, подго-

товленных к операции реваскуляризации миокарда, 

получающих стандартную терапию (антиагреганты, 
антиангинозные и антигипертензивные препараты, ста-
тины), значимых различий в уровне периферических 
биомаркеров в группах с различными вариантами тече-
ния послеоперационного периода как до операции, так 
и в другие дискретные моменты времени не выявле-
но. Группа пациентов с последующими осложнениями 
стентирования отличается большей вариабельностью 
значений биомаркеров воспаления в пределах нормаль-
ных значений по сравнению с группой с благоприятным 
течением отдаленного послеоперационного периода. 
Имеет место положительная корреляционная связь между 
уровнем фибриногена и С-реактивного белка, уровнем 
лейкоцитов и антител к окисленным липопротеидам 
низкой плотности.

У пациентов с ИБС концентрация антител к окис-
ленным липопротеинам низкой плотности ниже, чем 
в группе сравнения; отмечается тенденция к снижению 
концентрации этого маркера у пациентов с осложнени-
ями после ЧКВ.

Активность секреторной фосфолипазы А2 (IIA) в сы-
воротке крови значимо повышается через шесть месяцев 
после ЧКВ у пациентов с последующими осложнениями 
стентирования, в связи с чем этот показатель можно ре-
комендовать в качестве прогностического маркера для 
идентификации пациентов с повышенным риском небла-
гоприятных коронарных событий.
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