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Особое место в патогенезе ряда неинфек-
ционных заболеваний занимают нарушения  
в обмене липидов не только жидкой части крови, 
но и ее форменных элементов. Классическим 
объектом мембранологии является эритроцит. 
На нем проведены фундаментальные исследова-
ния, послужившие основой современных пред-
ставлений о структуре клеточных мембран [1, 2].  
С изменением в составе липидов эритроцитар-
ных мембран связано множество патологий. 
Доказано, что нарушение липидного состава 
мембран эритроцитов является достаточно тон-
ким показателем патологии липидного обмена 
в организме человека в целом [3–5]. Присталь-
ное внимание при этом отводится изучению 
жирных кислот (ЖК), а именно определению 
их роли в формировании заболеваний. 

В клетках и тканях ЖК встречаются не  
в свободном виде, а в ковалентно связанной 
форме в составе триглицеридов, фосфолипидов 
(ФЛ), кардиолипина, сфинголипидов, эфиров 
стеролов и восков. Наибольший вклад в общий 
пул жирных кислот эритроцитов вносят фос-
фолипиды, причем распределение жирных кис-
лот по индивидуальным фосфолипидам имеет 
хорошо выраженную специфичность, влияет на 
физико-химические характеристики мембраны 
[6, 7]. Доказана взаимосвязь нарушений состава 
ЖК эритроцитов и липидов сыворотки крови, 
являющихся маркерами риска атеросклероза 

[4, 5]. На примере развития кардиоваскуляр-
ной патологии доказано, что изменению липи-
дов сыворотки крови предшествуют нарушения 
липидов клеточных мембран. Известно, что 
дислипопротеидемии (ДЛП) занимают важное 
место в патогенезе заболеваний внутренних 
органов [5]. Подавляющее большинство иссле-
дований посвящено изучению липидного гомео- 
стаза при конкретных липидассоциированных 
заболеваниях – атеросклероз, желчнокаменная 
болезнь, хронический пиелонефрит и др. Хотя 
главной особенностью современного больного 
является полиморбидность, практически не 
рассматриваются вопросы взаимосвязи липид-
ного обмена и сочетанной терапевтической 
патологии. Исследования, касающиеся особен-
ностей состава липидного компонента клеточ-
ных мембран при различном уровне сыворо-
точных липидов, единичны. 

Цель: изучить состав липидов эритроцитов 
и установить характер метаболических нару-
шений при различном уровне сывороточных 
липидов (гиперхолестеринемия легкой степени, 
гипобеталипопротеидемия, нормолипидемия)  
у больных с сочетанной патологией внутренних 
органов.

Методика
В исследовании на основании добровольного 

информированного согласия участвовали боль-
ные с различными терапевтическими заболева-
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ниями в фазе ремиссии. Отобраны 110 больных 
с низким коронарным риском, имеющих нор-
мальный липидный спектр сыворотки крови, 
гипобеталипопротеидемию или гиперхолесте-
ринемию (ГХС) легкой степени. Среди обсле-
дованного контингента 36 мужчин (32,73%)  
и 74 женщины (67,27%). Средний возраст боль-
ных составлял 46,1 ± 0,25 лет. Структура забо-
леваний представлена в таблице 1. Группу срав-
нения составили 40 практически здоровых лиц. 
В соответствии с задачами исследования сфор-
мировано 3 группы наблюдения: 1 группа –  
45 больных, имеющих нормальный липидный 
спектр сыворотки крови; 2 группа – 29 человек 
с ГХС легкой степени; 3 группа – 36 больных  
с гипобеталипопротеидемией.

Материалом исследований явились данные 
комплексного клинико-лабораторного и функ-
ционального обследования, индивидуальные 
анкеты больного, сыворотка и эритроциты 
крови обследуемых. На основании этих данных 
судили о диагнозе, функциональном состоя-
нии органов и систем. Диагноз выставляли  
в соответствии с Международной статистиче-
ской классификацией болезней, травм и при-
чин смерти 10-го пересмотра ВОЗ. Анализ 
выявленных патологий показал, что у всех 
обследованных пациентов отмечалось сочета-
ние двух или трех болезней.

В сыворотке крови обследованных паци-
ентов энзиматическим колориметрическим 
методом определяли содержание общего холе-
стерина (ОХС), триглицеридов (ТГ) и холесте-

рина липопротеидов высокой плотности (ХС 
ЛПВП) в супернатанте после преципитации 
липопротеидов низкой и очень низкой плот-
ности (ХС ЛПНП и ХС ЛПОНП) (наборы 
«Ольвекс»). Концентрацию ХС ЛПНП и ХС 
ЛПОНП рассчитывали по формуле Фрид-
вальда: ХС ЛПНП = ОХС – (ХС ЛПВП + ХС 
ЛПОНП), ХС ЛПОНП = ТГ/2,2, результаты 
выражали в ммоль/л. Индекс атерогенности 
(ИА) рассчитывали по формуле: ИА = (ОХС – 
ХС ЛПВП) / ХС ЛПВП [8]. При оценке пока-
зателей липидного спектра сыворотки крови 
руководствовались рекомендациями комитета 
экспертов Всероссийского научного общества 
кардиологов [9]. 

Для характеристики мембранных липи-
дов анализировали содержание фосфолипидов  
и входящих в их состав жирных кислот, в каче-
стве модели мембраны использовали эритро-
циты. Экстракцию липидов из эритроцитов 
производили модифицированным методом 
Блайя и Дайера [10]. Разделение ФЛ по клас-
сам осуществляли методом двумерной микро-
тонкослойной хроматографии на силикагеле. 
Количественный анализ отдельных классов 
ФЛ проводили по методу Васьковского В.Е.  
с соавт. [11]. Содержание каждого компонента 
представляли в процентах от общей суммы 
ФЛ эритроцитов. Для анализа состава ЖК  
в липидах эритроцитов получали их мети-
ловые эфиры по методу Карро и Дюбак [12]. 
Анализировали метиловые эфиры ЖК на газо-
жидкостном хроматографе «Shimadzu – 9А»  

Таблица 1
Характеристика больных по терапевтическим заболеваниям

Заболевание
Количество больных

Абсолютное %

Заболевания мочевыводящей системы:

мочекаменная болезнь 33 30

хронический пиелонефрит 37 33,6

дисметаболические нефропатии 23 20,9

Заболевания желудочно-кишечного тракта:

гастрит 31 28,2

язвенная болезнь 13 11,8

желчнокаменная болезнь 9 8,2

хронический некалькулезный холецистит 28 25,5

панкреатит 18 16,4

Заболевания органов дыхания:

хронический бронхит 37 33,6

бронхиальная астма 23 20,9
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(Япония) с пламенно-ионизационным детекто-
ром и системой обработки данных Chomatopak –  
CR3А. Индентификацию пиков проводили  
с использованием стандартных смесей ЖК 
и по значениям эквивалентной длины цепи 
[13, 14]. Результаты выражали в % от общей 
суммы жирных кислот в липидах эритроцитов. 
Состояние метаболических превращений ЖК 
оценивали по расчетным показателям, харак-
теризующим активность ферментов элонгаз и  
десатураз [5].

Статистическую обработку данных прово-
дили с использованием методов описательной 
статистики. Статистическую значимость разли-
чий средних величин определяли по t-критерию 
Стьюдента при р < 0,05.

Результаты 
В таблице 2 представлена липидограмма 

обследованных пациентов.
Анализ состава жирных кислот фосфолипи-

дов эритроцитов больных позволил выделить 
более 45 компонентов с длиной углеродной 
цепи от С10 до С22 как четных, так и нечет-
ных, нормального и изо-строения, моноеновых 
и полиеновых. Данные количественного содер-
жания ФЛ и ЖК эритроцитов представлены 
в таблице 3. У больных с нормолипидемией, 
легкой гиперхолестеринемией и гипобеталипо-
протеидемией наблюдалось перераспределение 
в составе ФЛ и ЖК эритроцитов.

Вектор изменений уровней фосфолипидов  
у больных трех групп был одинаков и характери-
зовался статистически достоверным снижением 
доли фосфатидилхолина (ФХ) и сфингомие-
лина (СМ), увеличением процентного содер-
жания фосфатидилэтаноламина (ФЭ) и фосфа-
тидилсерина (ФС) в сравнении со здоровыми 
лицами. Частота распространения выявлен-
ной модификации состава ФЛ у больных трех 
групп составляла от 96 до 100%. У всех больных  
(в 100% случаев) показатель соотношения 
содержания ФХ/ФЭ был значительно ниже, чем 
у здоровых лиц. Снижение доли ФХ у больных 

в стадии ремиссии в 97% случаев сопровожда-
лось увеличением уровня ФЭ, что также сви-
детельствовало о структурно-функциональной 
несостоятельности эритроцитарной клетки 
(табл. 3). Возможно, что изменения в струк-
туре клеточных мембран у больных с патоло-
гией внутренних органов делают ФЭ менее 
доступным для метилирования. Увеличение его 
содержания в мембранах эритроцитов может 
свидетельствовать о нарушении пути обмена 
ФЭ и о снижении обеспеченности холином – 
предшественником ацетилхолина [3]. Характе-
ристикой мембранно-деструктивных процессов 
при заболеваниях внутренних органов в стадии 
ремиссии явилось также увеличение доли ФС 
и снижение содержания СМ в эритроцитах на 
фоне низких значений удельной концентра-
ции ФХ. 

Состав ЖК липидов эритроцитов у боль-
ных трех групп характеризовался однона-
правленными изменениями и проявился уве-
личением доли насыщенных (пальмитиновая  
16:0, стеариновая 18:0), моноеновых (15:1, 17:1  
и 18:1ω7), ω6 полиненасыщенных (линолевая 
18:2ω6, γ-линоленовая 18:3ω6) жирных кислот. 
Относительное содержание кислот изо- (16:0-i, 
18:0-i) и антеизо-строения (17:0-а) снижалось. 
Суммарное количество ω3 полиненасыщенных 
жирных кислот (Σω3) уменьшалось (преимуще-
ственно за счет низкого относительного содер-
жания докозагексаеновой кислоты 22:6ω3). 
Также отмечено падение интегральных показа-
телей ненасыщенности – соотношения ω3/ω6  
и индекса ненасыщенности жирных кислот (ИН). 

Учитывая, что одной из реальных причин 
модификации состава ЖК при патологических 
состояниях является нарушение их метабо-
лизма, проанализированы показатели превра-
щений ЖК у больных трех групп. Использо-
ваны соотношения индивидуальных ЖК для 
характеристики активности элонгаз и десату-
раз, а также показатели взаимоотношений двух 
семейств ЖК – ω6 и ω3, отражающие дисбаланс 

Таблица 2
Липидограмма обследованных больных 

Липиды сыворотки крови, ммоль/л 1 группа, n = 45 2 группа, n = 29 3 группа, n = 36

ОХС 4,61 ± 0,05 5,44 ± 0,07 3,77 ± 0,13

ТГ 1,09 ± 0,06 1,13 ± 0,11 0,97 ± 0,09

ХС ЛПВП 1,27 ± 0,03 1,79 ± 0,09 1,72 ± 0,11

ХС ЛПОНП 0,49 ± 0,03 0,51 ± 0,05 0,44 ± 0,04

ХС ЛПНП 2,84 ± 0,05 3,15 ± 0,07 1,61 ± 0,09
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Таблица 3
Состав липидов эритроцитов у обследованных больных, М ± m

Показатели,% Здоровые, n = 40 1 группа, n = 45 2 группа, n = 29 3 группа, n = 36

Фосфолипиды

ФС 10,47 ± 0,07 11,49 ± 2,34* 11,94 ± 1,69** 11,37 ± 2,54

СM 29,14 ± 0,53 26,47 ± 2,88*** 27,26 ± 2,33* 25,74 ± 4,03**

ФХ 35,04 ± 0,09 32,65 ± 0,43*** 32,65 ± 0,43*** 32,3 ± 0,56***

ФЭ 25,34 ± 0,55 29,47 ± 0,57*** 28,52 ± 0,62*** 31,05 ± 1,45***

ФХ/ФЭ 1,41 ± 0,03 1,10 ± 0,03*** 1,14 ± 0,05*** 1,07 ± 0,04***

Жирные кислоты

14:0 0,69 ± 0,02 0,79 ± 0,04* 0,70 ± 0,03 0,72 ± 0,06

15:0-a 0,24 ± 0,03 0,25 ± 0,03 0,21 ± 0,03 0,16 ± 0,03

15:0 0,37 ± 0,01 0,37 ± 0,02 0,32 ± 0,01** 0,35 ± 0,03

15:1 0,071 ± 0,005 0,12 ± 0,01*** 0,15 ± 0,03** 0,17 ± 0,03**

16:0-i 1,18 ± 0,15 0,14 ± 0,01*** 0,14 ± 0,01*** 0,13 ± 0,01***

16:0 20,31 ± 0,25 21,44 ± 0,42* 21,51 ± 0,35** 22,13 ± 0,73*

16:1ω9 1,20 ± 0,07 1,51 ± 0,07** 1,12 ± 0,10 1,21 ± 0,09

17:0-i 0,22 ± 0,02 0,17 ± 0,01 0,12 ± 0,01** 0,18 ± 0,01

17:0-a 0,37 ± 0,06 0,33 ± 0,07 0,20 ± 0,03** 0,12 ± 0,01***

17:0 0,51 ± 0,03 0,47 ± 0,03 0,38 ± 0,02** 0,39 ± 0,03*

17:1 0,15 ± 0,01 0,23 ± 0,01*** 0,26 ± 0,05* 0,35 ± 0,05***

18:0-i 1,77 ± 0,20 1,04 ± 0,21* 0,21 ± 0,03*** 0,24 ± 0,04***

18:0 15,71 ± 0,15 16,26 ± 0,29 16,77 ± 0,41* 16,46 ± 0,34*

18:1ω9 14,11 ± 0,21 14,63 ± 0,31 14,47 ± 0,58 14,46 ± 0,29

18:1ω7 0,55 ± 0,11 1,44 ± 0,17*** 1,61 ± 0,20*** 1,84 ± 0,14***

18:2ω6 11,65 ± 0,22 12,37 ± 0,33 13,31 ± 0,61* 14,47 ± 0,47***

18:3ω6 0,15 ± 0,01 0,19 ± 0,02 0,21 ± 0,03 0,21 ± 0,02*

18:3ω3 0,16 ± 0,01 0,23 ± 0,03* 0,18 ± 0,02 0,26 ± 0,03***

18:4ω3 0,51 ± 0,08 0,43 ± 0,09 0,34 ± 0,07 0,22 ± 0,03**

20:2ω6 0,57 ± 0,06 0,89 ± 0,13* 0,56 ± 0,06 0,74 ± 0,12

20:3ω6 1,13 ± 0,04 1,21 ± 0,07 1,171 ± 0,05 1,271 ± 0,07

20:4ω6 11,06 ± 0,22 11,57 ± 0,31 11,96 ± 0,43 11,93 ± 0,49

20:5ω3 1,18 ± 0,10 1,40 ± 0,14 1,41 ± 0,15 1,11 ± 0,14

22:4ω6 1,81 ± 0,07 1,97 ± 0,10 1,75 ± 0,15 1,93 ± 0,15

22:5ω6 0,21 ± 0,03 0,24 ± 0,04 0,15 ± 0,02 0,11 ± 0,03*

22:5ω3 2,28 ± 0,03 2,28 ± 0,07 2,21 ± 0,05 2,32 ± 0,1

22:6ω3 8,80 ± 0,29 6,43 ± 0,27*** 6,54 ± 0,27*** 5,61 ± 0,28***

Σω3 13,05 ± 0,30 10,89 ± 0,43*** 10,84 ± 0,40*** 9,65 ± 0,45***

Σω6 26,61 ± 0,47 28,46 ± 0,60* 29,14 ± 0,95* 30,68 ± 0,85***

Σω3\Σω6 0,50 ± 0,01 0,39 ± 0,02*** 0,38 ± 0,02*** 0,32 ± 0,02***

ИН 170,67 ± 1,54 164,51 ± 1,57** 165,6 ±1,20* 162,71 ± 2,52**

Примечание: в таблицу не внесены минорные компоненты ЖК, содержание которых не превышало 0,2%. 
Значимость различий со здоровыми лицами: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001.
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в эйкозаноидном цикле (табл. 4). Соотношения 
18:4ω3/18:3ω3 и 20:4ω6/20:3ω6 являются кри-
териями, позволяющими оценить активность 
∆6- и ∆5-десатураз соответственно. Характе-
ристикой активности ферментов последнего 
этапа биосинтеза ЖК является коэффициент 
22:6ω3/22:5ω3. Показателями активности элон-
газ ЖК служат соотношения 20:4ω6/22:4ω6 и 
20:5ω3/22:5ω3. Соотношения между ЖК – пред-
шественниками и ингибитором синтеза эйкоза-
ноидов 20:4ω6/22:6ω3 и (20:3ω6+20:5ω3)/22:6ω3, 
отражают состояние метаболизма в эйкоза-
ноидном цикле. Информативная значимость 
представленных критериев доказана для боль-
ных сердечно-сосудистой патологией как  
в медико-биологических исследованиях, так  
и с помощью математического аппарата [5].

Анализ показателей метаболических пре-
вращений свидетельствует о выраженных нару-
шениях перечисленных показателей у больных  
в стадии ремиссии. При отсутствии клини-
ческих симптомов у больных сохраняются 
метаболические нарушения, обусловленные 
угнетением активности ферментов начального  
и последнего этапа метаболизма эссенциаль-
ных ЖК. Так, снижение показателя активности 
∆6-десатуразы (соотношение 18:4ω3/18:3ω3) 
наблюдалось в 100% случаев у больных с нор-
молипидемией и гипобеталипопротеинемией, 
в 91% – у больных с легкой гиперхолестери-
немией. Такая же закономерность установ-
лена и для показателя активности ферментной 
системы на последнем этапе метаболических 
превращений ЖК, соотношение 22:6ω3/22:5ω3 
было снижено у 100% больных трех групп. 
Угнетение метаболизма эйкозатриеновой кис-
лоты у большинства больных зарегистрировано 
не было, показатель активности ∆5-десатуразы 
(20:4ω6/20:3ω6) оставался в пределах нор-
мальных значений. Однако у 30–35% больных 

в каждой группе выявлялись низкие значе-
ния данного показателя, свидетельствующие 
о подавлении метаболизма эйкозатриеновой 
кислоты. Статистически значимых измене-
ний активности элонгаз, продуцирующих цепи 
ЖК, также выявлено не было, незначительное 
снижение наблюдалось у отдельных больных 
(15–25% в каждой группе). У всех больных  
в стадии ремиссии выявлялось достоверное  
(р < 0,001) изменение показателей 20:4ω6/22:6ω3 
и (20:3ω6+20:5ω3)/22:6ω3. Увеличение данного 
критерия свидетельствует об имеющемся дис-
балансе в эйкозаноидном цикле.

Подводя итог, можно заключить, что  
у терапевтических больных с нормолипиде-
мией, легкой гиперхолестеринемией и гипобе-
талипопротеинемией в фазе ремиссии наблю-
дается модификация состава эритроцитарных 
липидов, выраженная перераспределением ФЛ 
между внешним и внутренним слоями липид-
ного «сэндвича», снижением доли высоко-
ненасыщенных ЖК, кислот изо- и антеизо-
строения, угнетением активности ферментов 
метаболизма ЖК, дисбалансом в синтезе окси-
липинов. Подобные изменения в структурно-
функциональном состоянии клеточных мембран 
характеризуют высокую плотность упаковки 
фосфолипидного бислоя, высокую микровяз-
кость клеточных мембран. Описанный харак-
тер нарушений состава липидов эритроцитов 
является общим как для больных с установлен-
ной гиперхолестеринемией, так и для больных 
с нормолипидемией и гипобеталипопротеи-
немией. Перераспределение эритроцитарных 
фосфолипидов, модификация состава жирных 
кислот, индуцирующие процессы липоперок-
сидации, обусловливают целесообразность 
мембранотропной терапии для больных с соче-
танными терапевтическими заболеваниями  
в фазе ремиссии.

Таблица 4
Показатели метаболических превращений ЖК у обследованных больных, М ± m

Показатели превращений ЖК Здоровые, n = 40 1 группа, n = 45 2 группа, n = 29 3 группа, n = 36

18:4ω3/18:3ω3 4,94 ± 1,18 1,18 ± 0,21** 1,79 ± 0,51* 1,09 ± 0,23**

20:4ω6/20:3ω6 10,21 ± 0,37 10,16 ± 0,44 10,43 ± 0,49 9,65 ± 0,40

22:6ω3/22:5ω3 3,88 ± 0,13 2,86 ± 0,12*** 2,97 ± 0,11*** 2,45 ± 0,12***

20:4ω6/22:4ω6 6,39 ± 0,26 6,23 ± 0,30 7,27 ± 0,52 6,72 ± 0,50

20:5ω3/22:5ω3 0,51 ± 0,04 0,60 ± 0,05 0,59 ± 0,06 0,45 ± 0,05

20:4ω6/22:6ω3 1,30 ± 0,04 1,91 ± 0,10*** 1,86 ± 0,10*** 2,19 ± 0,13***

(20:3ω6+20:5ω3)/22:6ω3 0,27 ± 0,01 0,42 ± 0,02*** 0,39 ± 0,02*** 0,42 ± 0,02***

Примечание: достоверность рассчитана относительно показателей здоровых лиц: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; 
*** – р < 0,001.
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CONDITION LIPIDS COMPONENTS OF THE CELLULAR MEMBRANE AT PATIENTS WITH UNION 
DISEASES OF INTERNAL BODIES IN THE PHASE OF REMISSION 
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The structure of blood lipids erythrocytes at patients with union pathology of internal bodies is investigated at a various 
level lipids of blood serum. The unidirectional changes in structure phospholipids and their fatty acids at patients with 
hypercholesterolemia an easy degree, hypobetalipoproteidemia and normolipidemia are established. 
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