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АЛКОГОЛЬНОЕ ПОРАЖЕНИЕ ПЕЧЕНИ: 
ВЗАИМОСВЯЗЬ ЭЛЕКТРИЧЕСКИХ, ВЯЗКОУПРУГИХ ХАРАКТЕРИСТИК 

ЭРИТРОЦИТОВ И СТРУКТУРЫ ИХ МЕМБРАН 

Œ·ÒÎÂ‰Ó‚‡ÌÓ 130 ÏÛÊ˜ËÌ ‚ ‚ÓÁр‡ÒÚÂ ÓÚ 35 ‰Ó 60 ÎÂÚ c ‰ËÙÙÛÁÌÓÈ Ô‡ÚÓÎÓ„ËÂÈ ÔÂ˜ÂÌË: 97 ·ÓÎ¸-
Ì˚ı Ò ıрÓÌË˜ÂÒÍËÏ „ÂÔ‡ÚËÚÓÏ Ë 33 ñ Ò ˆËррÓÁÓÏ ÔÂ˜ÂÌË. ¿ÎÍÓ„ÓÎ¸ÌÓÂ ÔÓр‡ÊÂÌËÂ ÔÂ˜ÂÌË (¿œœ) ÛÒÚ‡-
ÌÓ‚ÎÂÌÓ Û 53 ˜ÂÎÓ‚ÂÍ. –Ú‡‰Ëˇ ·ÓÎÂÁÌË ÓÔрÂ‰ÂÎÂÌ‡ Ì‡ ÓÒÌÓ‚‡ÌËË ÍÎËÌË˜ÂÒÍÓ„Ó, ·ËÓıËÏË˜ÂÒÍÓ„Ó Ë ËÌ-
ÒÚрÛÏÂÌÚ‡Î¸ÌÓ„Ó ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËÈ, ‚ÍÎ˛˜‡ˇ ÛÎ¸Úр‡Á‚ÛÍÓ‚ÓÂ.  рÓÏÂ ÚÓ„Ó, Û 19 ·ÓÎ¸Ì˚ı ‰Îˇ ‚ÂрËÙËÍ‡ˆËË 
‰Ë‡„ÌÓÁ‡ ÔрÓËÁ‚Â‰ÂÌ‡ ·ËÓÔÒËˇ ÔÂ˜ÂÌË. ÃÂÚÓ‰‡ÏË ‰Ë˝ÎÂÍÚрÓÙÓрÂÁ‡, ÚÓÌÍÓÒÎÓÈÌÓÈ Ë „‡ÁÓ‚ÓÈ ıрÓÏ‡ÚÓ-
„р‡ÙËË ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡Ì˚ ÒÚрÛÍÚÛрÌÓ-ÙÛÌÍˆËÓÌ‡Î¸Ì˚Â Ô‡р‡ÏÂÚр˚ ˝рËÚрÓˆËÚÓ‚. ›ÍÒÔÂрËÏÂÌÚ‡Î¸ÌÓ ÛÒÚ‡ÌÓ‚ÎÂ-
ÌÓ, ˜ÚÓ ÊÂÒÚÍÓÒÚ¸, ‚ˇÁÍÓÒÚ¸, ˝ÎÂÍÚрË˜ÂÒÍ‡ˇ ÔрÓ‚Ó‰ËÏÓÒÚ¸ ÏÂÏ·р‡Ì˚, ËÌ‰ÂÍÒ˚ ‡„рÂ„‡ˆËË, ‰ÂÒÚрÛÍˆËË ˝рËÚ-
рÓˆËÚÓ‚ Û‚ÂÎË˜Ë‚‡ÎËÒ¸, ‡ ‡ÏÔÎËÚÛ‰‡ ‰ÂÙÓрÏ‡ˆËË, ÔÓÎˇрËÁÛÂÏÓÒÚ¸ ÍÎÂÚÓÍ ÛÏÂÌ¸¯‡ÎËÒ¸ ÔрË ¿œœ.  
¬ ÏÂÏ·р‡Ì‡ı ˝рËÚрÓˆËÚÓ‚ ÔрË ¿œœ ÔÓ Òр‡‚ÌÂÌË˛ Ò ÍÓÌÚрÓÎÂÏ Û‚ÂÎË˜Ë‚‡ÎÓÒ¸ ÓÚÌÓÒËÚÂÎ¸ÌÓÂ ÒÓ‰ÂрÊ‡-
ÌËÂ ıÓÎÂÒÚÂрËÌÓ‚ÓÈ Ùр‡ÍˆËË, Ì‡Ò˚˘ÂÌÌ˚ı ÊËрÌ˚ı ÍËÒÎÓÚ ÔрË ÒÌËÊÂÌËË ÛрÓ‚Ìˇ Ó·˘Ëı ÎËÔË‰Ó‚  
Ë ÙÓÒÙÓÎËÔË‰Ó‚, ÚрË„ÎËˆÂрË‰Ó‚, ˝ÙËрÓ‚ ıÓÎÂÒÚÂрËÌ‡ Ë ÌÂÌ‡Ò˚˘ÂÌÌ˚ı ÊËрÌ˚ı ÍËÒÎÓÚ. –ÓÓÚÌÓ¯ÂÌËÂ 
´ıÓÎÂÒÚÂрËÌ / ÙÓÒÙÓÎËÔË‰˚ª ‚ÓÁр‡ÒÚ‡ÎÓ Á‡ Ò˜ÂÚ ÒÌËÊÂÌËˇ ÛрÓ‚Ìˇ Ó·˘Ëı ÙÓÒÙÓÎËÔË‰Ó‚ (Á‡ Ò˜ÂÚ 
ÛÏÂÌ¸¯ÂÌËˇ ÒÓ‰ÂрÊ‡ÌËˇ Ùр‡ÍˆËÈ ÙÓÒÙ‡ÚË‰ËÎıÓÎËÌ‡, ÙÓÒÙ‡ÚË‰ËÎÒÂрËÌ‡, ÙÓÒÙ‡ÚË‰ËÎ˝Ú‡ÌÓÎ‡ÏËÌ‡  
Ë ÒÙËÌ„ÓÏËÂÎËÌ‡ ÔрË Û‚ÂÎË˜ÂÌËË ÓÚÌÓÒËÚÂÎ¸ÌÓ„Ó ÒÓ‰ÂрÊ‡ÌËˇ ÎËÁÓÙр‡ÍˆËÈ ÙÓÒÙÓÎËÔË‰Ó‚). œÓÎÛ˜ÂÌ˚ 
ÍÓррÂÎˇˆËË ÏÂÊ‰Û ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎˇÏË ‡ÏÔÎËÚÛ‰˚ ‰ÂÙÓрÏ‡ˆËË ˝рËÚрÓˆËÚÓ‚, ‚ˇÁÍÓÒÚË, ÊÂÒÚÍÓÒÚË, ˝ÎÂÍÚрÓÔрÓ-
‚Ó‰ÌÓÒÚË ÏÂÏ·р‡Ì, ÔÓÎˇрËÁÛÂÏÓÒÚË, ËÌ‰ÂÍÒ‡ ‰ÂÒÚрÛÍˆËË Ë ÛрÓ‚ÌˇÏË ıÓÎÂÒÚÂрËÌÓ‚ÓÈ Ùр‡ÍˆËË, ÎËÁÓ-
Ùр‡ÍˆËÈ, ÔÓÎËÌÂÌ‡Ò˚˘ÂÌÌ˚ı ÊËрÌ˚ı ÍËÒÎÓÚ ‚ ÏÂÏ·р‡Ì‡ı ˝рËÚрÓˆËÚÓ‚, ˜ÚÓ ÏÓÊÂÚ ËÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡Ú¸Òˇ ‚ ˆÂ-
Îˇı ‰ÓÔÓÎÌËÚÂÎ¸ÌÓÈ ı‡р‡ÍÚÂрËÒÚËÍË ÔрË ‰Ë‡„ÌÓÒÚËÍÂ ¿œœ. 

 Î˛˜Â‚˚Â ÒÎÓ‚‡: ‡ÎÍÓ„ÓÎ¸ÌÓÂ ÔÓр‡ÊÂÌËÂ ÔÂ˜ÂÌË, ˝рËÚрÓˆËÚ, ÒÚрÛÍÚÛр‡ ÏÂÏ·р‡Ì, ‰Ë˝ÎÂÍÚрÓÙÓрÂÁ. 

В проблеме алкогольных поражений пе-
чени (АПП) особая роль отводится измене-
ниям на уровне клеточных мембран. Все 
плазматические мембраны, несмотря на не-
которые структурно-функциональные осо-
бенности, имеют одинаковую схему строе-
ния. В своей работе S. L. Schrier [1] показал 
возможность использования структурно-
функциональных характеристик мембраны 
эритроцита в качестве модели для изучения 
других мембран, не доступных прямому 
исследованию, в том числе гепатоцитов. 
Таким образом, эритроцитарная мембрана 
является своеобразным «зеркалом», отра-
жающим состояние других клеточных мем-

бран. С другой стороны, сдвиги в электри-
ческих и вязкоупругих параметрах эритро-
цитов усугубляют течение диффузных за-
болеваний печени, приводя к нарушениям 
микроциркуляции и тканевой гипоксии. 
Данные по взаимозависимости липидного, 
фосфолипидного состава мембран и элек-
трических, вязкоупругих параметров эрит-
роцитов при АПП являются весьма важны-
ми. Они углубляют знания о патогенетиче-
ских механизмах развития алкогольных по-
ражений печени. Кроме того, полученные 
корреляции позволят по изменениям вязко-
упругих характеристик эритроцитов кос-
венно судить об изменениях их структуры, 
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для изучения которой в настоящее время 
использу
рого

Цель и
сти вязкоупругих и электрических характе-
ристик эритроцитов в сопоставлении с
структурными изменениями мембран кле-
ток при хроническом гепатите алкогольно
генеза. 

Материал и методы 

Обследовано 130 мужчин (1-я группа)  
в возрасте от 35 до 60
тологией
с
Из них алкого
уст

в месяц, у которых при обследовании не 
вы

 

цитратным буфером в соотношении 9 : 1. 
Через один час кровь вносили в 0,3 М рас-

производились измерения. В измерительной 
но-
лем 

яженность 
электрического поля

част

оценива

электропроводнос
ии, амплитуду де-

 
 

т оригинальных 

 учитывалась величина относи-
 

графии на пластинах «Sorbfil» (Россия) в 
лаце-

цию фракций 

ются достаточно трудоемкие и до-
стоящие методики. 

сследования: изучить особенно-

ячейке на клетки воздействовали неод
родным переменным электрическим по
(НПЭП) с параметрами: напр

о 
 105 В/м, градиент на-

пряженности электрического поля 10

го 
отный диапазон 5 · 10

 лет c диффузной па-
 печени: 97 больных с хрониче-

ким гепатитом и 33 – с циррозом печени. 
льное поражение печени  

рукции, индекс агрегац
формации эритроцитов. Для распознавания
образа клеток и компьютерной обработки
данных использовался паке

ановлено у 53 человек. Алкогольный 
генез верифицирован при отрицательных 
результатах ИФА сывороточных маркеров 
вирусных гепатитов и достоверно подтвер-
жденном систематическом потреблении  
алкоголя. Стадия болезни определена на 
основании клинического, биохимического  
и инструментального исследований, вклю-
чая ультрасонографическое. Кроме того,  
у 19 больных для верификации диагноза 
произведена биопсия печени. 

В качестве группы сравнения (2-я груп-
па) рассматривались практически здоровые 
мужчины (33 человека) в возрасте от 35 до 
60 лет, ведущие здоровый образ жизни  
и у

программ CELLFIND. Ошибка воспроизво-
димости метода составила 7–12 %. 

Определение фосфолипидов в эритроци-
тах проводили методом двумерной тонко-
слойной хроматографии по методу 
Э. Шталь [2]. Определение пяти фракций 
фосфолипидов – фосфатидилэтаноламина 
(ФЭА), фосфатидилхолина (ФХ), сфинго-
миелина (СФМ), фосфатидилсерина (ФС), 
лизофосфатидилхолина (ЛФХ) – осуществ-
ляли на пластинах Kissellgell «Merck» F254 
(Германия) в системе растворителей: хло-
роформ, метанол, 28 % водный раствор ам-
миака в соотношении 50 : 35 : 5. При оценке 
результатовпотребляющие алкоголь не чаще 1–2 раз 
тельной подвижности отдельных фракций

явлено признаков заболеваний печени. 
Обследование выполнено с одобрения 

Комитета биомедицинской этики НИИ те-
рапии СО РАМН. Все обследуемые запол-
няли стандартные анкеты: 1) информиро-
ванное согласие пациента на участие в об-
следовании; 2) анкету об употреблении ал-
коголя. У больных 1-й и 2-й групп 
исследованы структурно-функциональные 
параметры эритроцитов методами диэлек-
трофореза (патент на изобретение 
№ 2296327 от 30.08.2004), тонкослойной  
и газовой хроматографии. 

Для проведения исследований кровь 
объемом 2 мл забирали в пробирки с 3,7 % 

фосфолипидов на пластине. Количествен-
ное определение их отдельных фракций 
проводили после сжигания органической 
части по содержанию неорганического 
фосфора (Р

11 В/м2, 
4–106 Гц. 

Изучение электрических и вязкоупругих 
характеристик эритроцитов проводили на 
четырех фиксированных частотах, где  

ли поляризуемость клеток, обоб-
щенные показатели жесткости, вязкости, 

ть мембран, индекс дест-

н). Для определения Рн использо-
вали унифицированный метод [3]. Опреде-
ление содержания холестерина мембран 
эритроцитов проводили методом Златкиса –
 Зака [2]. Липиды мембран, полученные 
трехкратным гемолизом эритроцитов дис-
тиллированной водой, выделяли методом 
J. Folsh и соавт. [2]. Общее содержание ли-
пидов в мембранах эритроцитов определя-
ли по методу W. Bloor в модификации 
J. Brandon [2]. Спектр нейтральных липидов 
оценивали методом тонкослойной хромато-

твор сахарозы (рН 7,36) в соотношении системе: гептан, диэтиловый эфир, эти
1 : 20. Сразу после разведения эритроцитов тат (80 : 20 : 1,5). Идентифика
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липидов проводили с помощью соответст-
вующих стандартов («Sigma», США). 

Определение жирно-кислотного состава 
ме

ирных кислот метилатом натрия  
в метиловом спирте [2]. 

от проводился на 
хр

о-
ло

 

л  с

ивали по крите-
ри

и и

мбран эритроцитов проводилось метода-
ми газохроматографического и хроматомасс-
спектрометрического анализа метиловых 
эфиров жирных кислот, получаемых омы-
лением липидов с последующей этерифика-
цией ж

Анализ жирных кисл
оматографе НР 6890 («Hewlett Packard», 

США), снабженном кварцевой капиллярной 
колонкой НР-5 (30 м × 0,32 мм, толщина 
жидкой фазы 0,25 мкм) и пламенно-иони-
зационным детектором. Использовался газ-
носитель гелий. Температуру колонки из-
меняли по следующей программе: 2 минуты 
при 50 °С, подъем температуры до 280 °С  
с линейной скоростью 5 °С/мин и 10 мин 
при 280 °С. Температура детектора камеры 
для отбора пробы составляла 280 °С. Для 
обработки хроматограмм использовалась 
программа «Chemstation». 

Состав жирных кислот рассчитывали ме-
тодом внутренней нормализации, содержа-
ние отдельных жирных кислот представля-
ли в процентах от суммы всех жирных  
кислот. Хроматомасс-спектрометрический 
анализ проводили на газовом хроматографе 
НР 6890А, снабженном капиллярной колон-
кой НР-5МС и масс-селективным детекто-
ром НР 5972А («Hewlett Packard», США). 
Использовалась кварцевая капиллярная к
нка НР-5, описанная ранее. Идентифика-

цию метиловых эфиров жирных кислот 
проводили по временам удерживания заве-
домых образцов и сопоставлением экспе-
риментальных масс-спектров с образцами 
из базы данных NIST CSD (275 000 соеди-
нений) с помощью системы обработки дан-
ных «Chemstation». 

Статистическая обработка полученных  
в работе данных выпо нена  использова-
нием программы SPSS 10.0. Достоверность 
различия показателей оцен
ям Стьюдента, Пирсона в случае, когда 

распределение подчинялось нормальному 
закону. В случаях отклонения распределе-
ния от нормального закона использовались 
непараметрические критерии (U-критерий 
Манна – Уитни, Колмогорова – Смирнова). 

Результаты исследования 
и обсуждение 

Установлено, что хроническая интокси-
кация этанолом приводила к деполяризации 
эритроцитов, при этом амплитудно-
частотные характеристики поляр заци  
клетки в НПЭП являлись хорошим индика-
тором физико-химических свойств ее мем-
браны и цитоплазмы, а также отражали со-
стояние ее биологической активности. 

Одним из важных факторов, определяв-
ших кровоток на уровне микроциркулятор-
ного русла, являлась способность эритроци-
тов к деформации. Она обусловлена жид-
ким характером клеточного содержимого, 
эластичностью эритроцитарной мембраны  
и относительным избытком поверхностной 
площади мембраны по отношению к внутри-
эритроцитарному объему. 

Исследование электрических и вязкоуп-
ругих характеристик эритроцитов методом 
диэлектрофореза позволило обнаружить, 
что наиболее жесткими (18,1 ± 6,96 × 10–6 
против 4,2 × 10–6 ± 6,3 × 10–7 Н/м, p < 0,05), 
вязкими (0,10 ± 0,17 против 0,32 ± 0,05 Па × с, 
p < 0,05) и плохо деформируемыми 
(6,97 ± 1,02 × 10–7 против цифр 2,6 × 10–6  
± 1,1 × 10–7 м, p < 0,0001) оказались эритро-
циты больных 1-й группы, достоверно от-
личаясь от показателей лиц 2-й группы. По-
лучены высоко достоверные сильные об-
ратные корреляции жесткости эритроцитов 
и амплитуды деформации (r = –0,78, 
p < 0,002). Индекс агрегации эритроцитов  
в растворе диэлектрика был самым высоким 
при АПП (0,74 ± 0,03 против 0,50 ± 0,02 ед. 
во 2-й группе, p < 0,0001). 

В основе развития синдрома внутрисо-
судистой клеточной агрегации при алко-
гольной болезни лежит снижение отрица-
тельного заряда эритроцитов [1; 3]. В нашей 
работе при исследовании электрических 
характеристик эритроцитов отражением 
сниженного заряда было изменение поляри-
зуемости эритроцитов, которая у больных  
с АПП оказалась достоверно ниже таковой 
у лиц группы сравнения при частотах 106 Гц 
(2,34 × 10–16 ± 5,86× 10–17 против 1,6 × 10–15 
± 7,21× 10–16 м3, p < 0,05) и 5 × 105 Гц 
(1,35 × 10–15 ± 4,82 × 10–16 против 5,68 × 10–15 
± 8,8 × 10–16 м3, p < 0,0001), а электропро-
водность мембран эритроцитов – выше 
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(7 ,67  ±  2 ,7  ×  10 – 5  против  2 ,91  ×  10 – 5  
± 3,0 × 10–6 1 / Ом × м, р < 0,02). Сниженная 
по

 

5 ± 0,3 % на частоте 
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сительного содержания 

сче содержания 
фр осфолипидов и триглице-
ридов

т

ии перекисного 
оки

т в

х л
 об
ру

ляризуемость, отражающая снижение фи-
зиологической активности эритроцитов, 
оказалась тесно связанной с индексом дест-
рукции клеток под действием НПЭП 
(r = 0,54, p < 0,03). Этот показатель был 
достоверно выше на всех частотах у боль-
ных с АПП по сравнению с группой срав-
нения (8,9 ± 1,2 против 1,

6 Гц, p < 0,0001). 
Данные литературы и результаты соб-

ственных исследований свидетельствуют  
о тесной взаимозависимости электрических, 
вязкоупругих характеристик эритроцитов и 
структуры мембран [1; 3; 4]. Известно, что 
основными компонентами мембран эритро-
цитов в норме являются фосфолипиды  
и свободный холестерин [3; 4]. В настоящей 
работе установлено, что в мембранах эрит-
роцитов у больных 1-й группы достоверно 
увеличено относительное содержание холе-
стериновой фракции и снижены уровни об-
щих липидов, фракции общих фосфолипи-
дов, триглицеридов и эфиров холестерина 
по сравнению с аналогичными показателя-
ми у лиц 2-й группы (табл. 1). Получены 
прямые корреляции уровня холестериновой 
фракции в мембранах эритроцитов с обоб-
щенными показателями вязкости (r = 0,64, 
p < 0,02), жесткости (r = 0,47, p < 0,05), 
электропроводности (r = 0,57, p < 0,03) и 
обратные – с амплитудой деформации эрит-
роцитов (r = –0,72, p < 0,01), поляризуемо-
стью при частоте 106 Гц (r = –0,53, 
p < 0,05). Снижение содержания триглице-
ридов в мембранах эритроцитов у больных 
с АПП по сравнению с соответствующим 
показателем у здоровых обследуемых, воз-
можно, было связано с недостаточностью 
ферментных систем печени, в которой син-
тезируется большинство липидов [5; 6]. 

Увеличение отно
холестериновой фракции в мембранах эрит-
роцитов у больных с АПП происходило за 

Таблица 1. Содержание общи
в мембранах эритроцитов у

Состав липидов 1-я г

т снижения абсолютного 
акций общих ф

 (см. табл. 1). 
Наряду с содержанием холестерина, для 

поддержания стабильного состояния мем-
бран клеток важное значение имела вели-
чина соотношения «холестерин / фосфоли-
пиды» [7]. Возрастание этого показателя, 
наблюдаемое у больных 1-й группы, приво-
дило к повышению вязкости и нарушению 
проницаемости липидного бислоя, измене-
нию активности мембраносвязанных фер-
ментов [3; 8; 9]. В нашей работе получены 
прямые достоверные корреляции величины 
показателя со значениями обобщенной вяз-
кости эритроцитов (r = 0,437, p < 0,02), же-
сткости клеток (r = 0,513, p < 0,033), элек-
тропроводности мембран эритроцитов 
(r = 0,411, p < 0,048) и обратные – с ампли-
тудой деформации эритроцитов под дейст-
вием НПЭП (r = –0,583, p < 0,05). 

Исследованиями показано, что в резуль-
тате встраивания холестерина в мембрану 
эритроцитов увеличиваются их размеры, 
изменяется форма с резким снижением 
фильтрационной способности [9; 10]. В кли-
нике все э о может привести к затруднению 
движения эритроцитов по микроциркуля-
торному руслу и нарушению процессов пе-
реноса кислорода, то есть быть причиной 
возникновения ишемических состояний. 
При АПП изменения эритроцитов приво-
дили к ухудшению микрореологических 
свойств крови, повреждая эндотелий сосу-
дов эритроцитарными агрегатами [11; 12]. 
Вместе с тем известно, что накопление хо-
лестерина в биологической мембране может 
происходить при активац

сления липидов, поскольку холестерин 
способен ингибировать пероксидацию 
структурированных липидов за счет огра-
ничения молекулярной подвижности жирно-
кислотных остатков фосфолипидного би-
слоя, выступая аким образом  роли струк-
турного антиоксиданта [3; 10]. 

ипидов (г/л) и их состав (%)  
следованных лиц (M ± m) 
ппа 2-я группа p 

Общие липиды 2,87 ± 0,25 3,74 ± 0,12 < 0,002 
Фракция общих фосфолипидов 21,37 ± 0,94 24,21 ± 0,87 < 0,01 
Холестериновая фракция 41,98 ± 1,34 33,64 ± 1,76 < 0,05 
Фракция триглицеридов 16,83 ± 1,34 20,03 ± 1,01 < 0,05 
Фракция эфиров холестерина 19,72 ±  0,92 22,12 ± 0,98 < 0,05 
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Таблица 2. Содержание ф
в мембранах эритроцитов у

Фракции фосфолипидов 1-я гру

ра
 о

ппа p 

кций фосфолипидов (%) 
бследованных лиц (M ± m) 
ппа 2-я гру

Фосфатидилхолин 18,13 ± 1,41 22,11 ± 1,23 < 0,05 
Фосфатидилсерин 10,18 ± 0,68 12,15 ± 0,71 < 0,05 
Фосфат дилэтан лами  14,37и о н  ± 1,82 19,42 ± 1,28 < 0,05 
Сфингомиелин 9,07 ± 0,52 10,23 ± 0,48 < 0,058 
Лизофосфатидилхолин 9,72 ± 0,65 6,97 ± 0,87 < 0,02 

Таблица 3. Содержан
во фракциях фосфолипидов мембран эр

ие
ит

 жирных кислот (%)  
роцитов у обследованных лиц (M ± m) 
ппа 2-я группа p Содержание жирных кислот 1-я гру

Миристиновая 0,11 ± 0,041 0,020 ± 0,013 < 0,05 
Пальмитиновая 18,71 ± 1,38 14,75 ± 1,42 < 0,05 
Стеариновая 18,10 ± 1,97 12,32 ± 1,58 < 0,05 
Пальмитоолеиновая 0,57 ± 0,22 1,42 ± 0,36 < 0,05 
Олеиновая 10,56 ± 1,32 15,24 ± 1,28 < 0,02 
Линолевая 7,07 ± 2,52 16,13 ± 1,64 < 0,01 
Арахидоновая 6,12 ± 2 7 ,91 13,6 ± 2,87 < 0,05 
Докозотетраеновая 1,78 ± 0,61 3,67 ± 0,54 < 0,02 
Докозопентаеновая 1,44 ± 0,35 3,28 ± 0,87 < 0,05 
Докозагексаеновая 1,79 ± 1,13 6,02 ± 1,34 < 0,02 

Таблица 4. Показатели жирно-кисло
мембран эритроцитов у о

Показатели  
жирно-кислотного спектра 

фракций 
1-я гру

тно
бс

а

го спектра фракций фосфолипидов 
ледованных лиц (M ± m) 

ппа 2-я групп  p 

Содержание арахидоновая  
кислота / линолевая кислота, 
C20 : 4 / C18 : 2 

0,87 ± 0,14 0,84 ± 0,17 < 0,1 

Суммарное содержание  
насыщенных жирных кислот, % 72,18 ± 2,68 63,15 ± 1,71 < 0,01 
Суммарное содержание ненасы-
щенных жирных кислот, % 27,82 ± 2,95 36,85 ± 2,17 < 0,02 
Суммарное содержание полине-
насыщенных жирных кислот, % 7,94 ± 1,82 13,93 ± 2,21 < 0,05 
Суммарное содержание насы-
щенных жирных кислот / cум-
марное содержание ненасыщен-
ных жирных кислот 

2,83 
 

± 0,27 1,87 ± 0,29 < 0,02 

Суммарное содержание насы-
щенных жирных кислот / cум-
марное содержание полинена-
сыщенных жирных кислот 

9,94 ± 1,43 4,67 ± 0,45 < 0,001 

 
Обнаруженное в настоящей работе сни-

жение уровня общих фосфолипидов в мем-
бранах эритроцитов у пациентов с АПП выз-
вано уменьшением
ляемых фракци
фосфатидилсерина
на и сфин табл. 2). Возм
н чин снижения содержа
ф сфати
э ение их рас
в  действ

сфатидилхо-
на, связанная  

тью жирно-кис-
ого соста , способство-
 уменьше ости противоради-
ой сист  и сни ак-
ости ря ассоции ых 
ентов [3

 содержания легкоокис-
й ФЛ (фосфатидилхолина, 

, фосфатидилэтанолами-

лина и фосфатидилэтанолами
с большей ненасыщеннос

гомиелина) (см. ож- лотн

о, одной из при ния вала
ракций фосфатидилхолина и фо дил- кальн
таноламина являлось усил пада тивн
 мембранах эритроцитов под ием ферм

фосфолипазы А2 с отщеплением жирных 
кислот, в частности арахидоновой [3; 13]. 
Окислительная деструкция фо

ва этих фракций
нию активн
емы мембран жению 
да мембрано рованн
; 13–15]. 
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Увеличение отно
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 < 0,02), 
электро-

проводности мембран (r = 0,411, p < 0,048) 
ратно – с деформаци леток 

под действием НПЭП (r = –0,383, p < 0,05). 
 образом сткость, , 
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индексы агрегации, деструкции эритроци-
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 эритроцитов  АПП характери-
зовался увеличением относительного со-

ания холестериновой фракц ы-
щенных жирных кислот и более низким 
уровнем общих липидов и фосфолипидов, 

лицеридо лестери а-
 жир  (особенно -

ненасыщенных – докозотетраеновой, доко-
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збыточное накоплени ций  К

 мембранах эрит кой цесс
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ТФ-азной активно-
аряду с изменением активности мем-
вязанных ферментов, повышенное 

двойных связей в жи
ках фосфолипидов эритроцитарной 
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ы прямые корреляции индекса де-
ц и уровня лизофосфа-

показателей вязкости (r = 0,437, p
жесткости (r = 0,513, p < 0,033), 

лхолина в мембранах 
 0,420, p < 0,05). Возрастани
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Физико-химические свойства 
ых фосфолипидов во много
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итиновая, стеариновая, олеино
евая, арахидоновая)

-
но- держ

ракциях фосфолипидов мемб
итов у больных 1-й группы по
 лицами из 2-й группы достов
ено относительное содерж

ию  
ли-

триг
сыщенных

н х жирных кислот при снижении ненасы-
щенных (в большей степени полиненасы-
щенных жирных кислот – докозотетраеновой, 
докозогексаеновой) (табл. 3). 

Особенно заметно было снижение со-
держания арахидоновой кислоты у больных 
с АПП (в два раза по сравнению с лицами  
2-й группы), вероятно за счет повышенного 
потребления арахидоната печенью для син-
теза простагландинов. 

Кроме того, при АПП во фракциях фос-
фолипидов мембран эритроцитов было дос-

е полиненасыщенных жи
авнению с с твующи
 у здоровых людей табл. 4)
тно, этанол а рует п
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 и жирно-ки
 при

ый сос

ии, нас

в, эфиров хо
ных кислот

на и нен
 поли

из 2-й группы. Соотношение «холестерин / 
фосфолипиды» возрастало за счет снижения 
уровня общих фосфолипидов (уменьшения 
содержания фракций фосфатидилхолина, 
фосфатидилсерина, фосфатидилэтанолами-
на и сфингомиелина, при увеличении отно-
сительного содержания лизофракций фос-
фолипидов). 

Полученные корреляции электрических 
и вязкоупругих характеристик эритроцитов 
и уровней структурны
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om itud

 viscosity, electric conductivity
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ан позволяют использовать показатели 
амплитуды деформации эритроцитов под 
действием НПЭП, вязкости, есткости, 
электропроводности мембран, поляризуе-
мости, индекса деструкции для косвенного 
суждения об уровнях холестериновой фрак-
ции, лизофракций, полиненасыщенных 
жирных кислот в мембранах эритроцитов. 
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