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БЕЛКОВО-ЛИПИДНЫЙ СОСТАВ                                 
МЕМБРАНЫ И МЕТАБОЛИЗМ ЭРИТРОЦИТОВ                                         

ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ЭНДОМЕТРИТЕ

Суняйкина О.А., Конопля Н.А., Сергеева С.Л., Барсук А.А.

Цель. Установить изменения белково-липидного спектра мембраны 
эритроцитов при ХЭ до и после традиционного комплексного лечения.

Материалы и методы. У 38 пациенток репродуктивного возрас-
та с верифицированным диагнозом хронический эндометрит в стадии 
неполной ремиссии, получавших комплексное традиционное лечение, 
включающее оперативное вмешательство по поводу бесплодия, изуче-
ны параметры структурно-функциональных свойств эритроцитов до 
и после лечения.

Результаты. До начала лечения установлены значительные измене-
ния в содержании белков, ответственных за структурообразование и 
стабилизацию мембраны эритроцитов (α- и β-спектрин, дематин, анки-
рин, белок полосы 4.1, паллидин), формообразование и гибкость мембра-
ны (актин, тропомиозин), внутриклеточный метаболизм (анионтранс-
портный белок, глицеральальдегид-3-фосфатдегидрогеназа, глутати-
он-S-трансфераза). Выявлены нарушения в содержании и соотношении 
липидного спектра, в первую очередь, снижение содержания мембранных 
глицерофосфолипидов и сфингомиелинов, составляющих основу двойно-
го липидного каркаса клеточной мембраны и играющих основную роль в 
упорядочивании белковых макромолекул и нормальном метаболизме эри-
троцитов. Определено внутриэритроцитарное повышение процессов 
перекисного окисления липидов и содержания стабильных метаболитов 
оксида азота, снижение активности ферментов антиоксидантной за-
щиты. После проведенного лечения нормализовалось 9% измененных до 
лечения параметров, корригировано, но не значений нормы, 55,6%, без 
изменений осталось 33,4% показателей.

Ключевые слова: хронический эндометрит; нарушения структур-
но-функциональных свойств эритроцитов; белково-липидный состав 
мембраны.
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PROTEIN-LIPID COMPOSITION                                                 
OF ERYTHROCYTE MEMBRANES AND METABOLISM 

IN CHRONIC ENDOMETRITIS

Sunyakina O.A., Konoplya N.A., Sergeeva S.L., Barsuk A.A.

Background: Establishment of changes in protein-lipid spectrum of 
erythrocyte’s membrane in CE before and after traditional complex treat-
ment.

Materials and methods: At 38 patients in reproductive age with verified 
diagnosis of chronic endometritis in stage of incomplete remission, treat-
ed by traditional treatment complex, what included surgical intervention 
about sterility, were studied parameters of structural-functional properties 
of erythrocytes before and after treatment.

Results. Before treatment were established considerable changes in com-
position of proteins, what is in charge for structure formation and stabiliza-
tion of erythrocyte’s membrane (α- and β-spectrin, dematin, ancirin, protein 
of a strip 4.1, pallidin), formation and flexibility of membrane (actin, tropo-
myosin), intracellular metabolism (anion-transporting protein, glyceralde-
hyde-3-phosphate dehydrogenase, glutathione-S-transferase). Were revealed 
disorders in maintenance and correlation of lipid spectrum, in the first place 
lowering of maintenance of membrane glycerophospholipids and sphingo-
myelins, what form base of double lipid carcass of cell membrane and play 
main role in arrangement of protein macromolecules and normal metabolism 
of erythrocytes. Defined intracellular increase of lipids peroxidation pro-
cesses and maintenance of nitrogen oxides stable metabolites, lowering of 
activity of antioxidant defense. After treatment 9% of changed before treat-
ment parameters were normalized, corrected, but not to normal reference 
ranges, 55,6%, 33,4% of indices remained the same.

Keywords: chronic endometritis; disorders of structural-functional prop-
erties of erythrocytes; protein-lipid composition of erythrocyte membranes.

Введение
Хронический эндометрит (ХЭ), несмотря на многочисленность иссле-

дований и сведений о его значительной распространенности (60-65%), 
продолжает привлекать внимание отечественных и зарубежных специа-
листов. В настоящее время актуальность проблемы данного заболевания 
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приобретает не только медицинское, но и социальное значение, посколь-
ку данное заболевание часто приводит к нарушению репродуктивной 
функции, являясь причиной бесплодия, неудачных попыток экстракорпо-
рального оплодотворения, не вынашивания беременности, осложненного 
течения беременности и родов [1, с. 690–695, 2, с. 40–45].

В настоящее время ХЭ рассматривается как сложный волнообразный 
воспалительный процесс, при котором происходит активация широкого 
спектра факторов, индуцирующих каскадные повреждения с вовлечени-
ем различных структур. На фоне длительного воспалительного процес-
са в эндометрии формируется самоподдерживающаяся патологическая 
система с интенсивными склеротическими процессами, повреждением 
экстрацеллюлярного матрикса, нарушением медиаторных межклеточных 
взаимодействий, изменением ангиоархитектоники тканей и ишемией. На 
этом фоне иммунный барьер слизистой оболочки матки неполноценен и 
условно-патогенная микрофлора в полости матки может со временем ста-
новиться ведущим микробным фактором обострения хронического эндо-
метрита [2, с. 40–45, 3, с. 289–307, 4, с. 16–18].

Известны нарушения содержания и соотношения белков и липидов 
мембраны эритроцитов при гинекологических заболеваниях [5, с. 5–36], 
но учитывая, что в литературе не освещены вопросы патогенетической 
роли эритроцитов в возникновении и развитии ХЭ и не изучена возмож-
ность фармакологической коррекции этих нарушений целью настоящего 
исследования стало установление изменений белково-липидного спектра 
мембраны эритроцитов при ХЭ до и после традиционного комплексного 
лечения. 

Материал и методы
Под постоянным наблюдением в гинекологическом отделении Кур-

ского городского родильного дома находились 38 пациенток репро-
дуктивного возраста (18–35 лет). Включение больных в исследование 
осуществлялось на основании информированного согласия. Всем паци-
енткам проводили комплексное клинико-инструментальное обследова-
ние по общепринятым стандартам, при этом во всех случаях имела место 
верификация диагноза хронический эндометрит в стадии неполной ре-
миссии. У всех женщин отсутствовали сопутствующие заболевания или 
они были в стадии ремиссии, всем было проведено эндоскопическое 
оперативное вмешательство по поводу эндометрит-ассоциированного 
бесплодия. В после операционном периоде пациентки получали традици-
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онное лечение. Изучены также лабораторные показатели в эритроцитах 
16 здоровых женщин того же возраста, сформировавших контрольную 
группу.

До начала комплексного лечения и после него получали эритро-
циты из 10 мл гепаринизированной крови, после центрифугирова-
ния отделяли плазму, а эритроцитарную массу подвергали очистке на 
хроматографической колонке через НВS-целлюлозу, после чего опре-
деляли сорбционную способность эритроцитов (ССЭ) [6, с. 22–24] и 
сорбционную емкость их гликокаликса (СЕГ) [7, с. 113–118]. Мембра-
ны эритроцитов выделяли методом G.T. Dodge [8, с. 119–130], липиды 
мембран определяли методом тонкослойной хроматографии [9, с. 205–
206]. Электрофорез белков проводили в присутствии додецилсульфата 
натрия в вертикальных пластинах полиакриламидного геля по методу 
U.K. Laemmli [10, с. 680], белки окрашивали Кумаси голубым R-250. 
Интенсивность процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) оце-
нивали по содержанию в эритроцитах ацилгидроперекисей (АГП) и 
малонового диальдегида (МДА), образующих с тиобарбитуровой кис-
лотой окрашенный комплекс. Определение МДА и АГП проводили с 
помощью набора «ТБК-Агат» («Агат-Мед» Россия), при использова-
нии спектрофотометра «Апель-330» (Япония) при длине волны 535 нм 
и 570 нм. Для оценки состояния антиоксидантной системы определяли 
методом прямого/конкурентного твердофазного иммуноферментного 
анализа (ИФА) с детекцией продуктов реакции в диапазоне длины вол-
ны 405–630 с применением готовых коммерческих наборов: активность 
супероксиддисмутазы (СОД) «Bender Medsystems» (Австрия) и катала-
зы «Cayman Chemical» (США). Общую антиокислительную активность 
(ОАА), определяли методом, основанным на степени ингибирова-
ния аскорбат- и ферроиндуцированного окисления твина-80 до МДА. 
Уровень стабильных метаболитов оксида азота (СМON) выявляли с ис-
пользованием двух аналитических операций: измерение эндогенного 
нитрита и превращение нитрата в нитрит с использованием нитрит-ре-
дуктазы с последующим измерением общего нитрита по абсорбции 
азокрасителя в реакции Грисса при длине волны 540нм с применени-
ем коммерческого набора для твердофазного ИФА фирмы «R&D» (Ан-
глия). Регистрация всех результатов ИФА осуществлялась при помощи 
микропланшетного фотометра «Sunrise», Tecan (Австрия).

Статистическую обработку результатов исследования проводили по 
общепринятым критериям вариационно-статистического анализа с вы-
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числением средних величин (M), ошибки средней арифметической (m) 
с помощью пакета компьютерных программ Microsoft Excel, 2010. Суще-
ственность различий оценивали по U-критерию Манна-Уитни. Статисти-
чески значимыми считали различия при p < 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
При ХЭ до лечения установлено снижение в эритроцитарной мем-

бране уровня α- и β-спектрина, анкирина, анионтранспортного белка 
(АТБ), паллидина, дематина, глицеральальдегид-3-фосфатдегидрогена-
зы (Г-3-ФД) и глутатион-S-трансферазы (Г-S-Т), повышение содержания 
белка полосы 4.1, актина и тропомиозина при нормальном уровне белка 
полосы 4.5. Проведенное оперативное и фармакологическое лечение нор-
мализует представительность в мембране эритроцитов α- и β-спектрина и 
тропомиозина, корригирует, но не до параметров нормы, содержание ан-
кирина, паллидина, дематина и актина, не влияет на уровень АТБ, белка 
полосы 4.1, Г-3-ФД и Г-S-Т (табл. 1).

Таблица 1.
Белки мембраны эритроцитов у пациенток с ХЭ до и после лечения (М±m)

Показатели
1 2 3

Здоровые
Больные

До лечения После лечения
α-спектрин 102,4±2,7 92,8±2,3*1 97,4±2,0*2

β-спектрин 120,1±3,6 102,9±2,4*1 119,5±2,5*2

Анкирин 94,2±1,6 37,8±1,9*1 46,6±2,4*1,2

АТБ 175,4±3,3 191,6±4,3*1 193,5±3,7*1

4.1 42,4±1,6 82,5±1,7*1 78,2±1,9*1

Паллидин 92,4±2,8 47,4±1,4*1 59,4±2,2*1,2

4.5 101,5±2,7 107,4±4,5 102,1±3,9
Дематин 68,3±1,9 21,9±1,1*1 31,9±1,8*1,2

Актин 78,5±1,6 90,4±1,9*1 84,4±2,2*1,2

Г-3-ФД 47,8±2,1 29,3±1,5*1 32,5±1,8*1

Тропомиозин 48,7±1,5 62,9±2,1*1 50,2±1,7*2

Г-S-Т 68,6±1,4 47,2±1,3*1 51,6±2,3*1

Примечание: на этой и таблицах 2 и 3 звездочкой отмечены достоверные от-
личия средних арифметических (p < 0,05); цифры рядом со звездочкой – по отно-
шению к показателям какой группы даны отличия. В этой и таблице 2 единицы 
измерения показателей – мг%.
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При поступлении в клинику у больных ХЭ выявлено снижение в эри-
троцитарной мембране содержания фосфатидилхолина (ФХ), фосфати-
дилсерина (ФС), фосфатидилинозитола (ФИ), глицерофосфолипидов 
(ГФЛ – сумма ЛФХ, ФХ, ФЭ, ФС и ФИ), сфингомиелина (СМ), фосфоли-
пидов (ФЛ – сумма ГФЛ и СМ), повышение уровня лизофосфатидилхоли-
на (ЛФХ), холестерола (Х), эфиров холестерола (ЭХ) и триацилглицеролов 
(ТАГ), при нормальном содержании фосфатидилэтаноламина (ФЭ), сум-
мы моно- и диацилглицеролов (МАГ, ДАГ) и неэстерифицированных 
жирных кислот (НЭЖК). Проведенное комплексное лечение приближа-
ет к параметрам здоровых доноров ЛФХ, ФС, ФИ, ГФЛ, СМ и ФЛ, но не 
влияет на представительность ФХ, Х, ЭХ и ТАГ (табл. 2).

Таблица 2.
Липиды мембраны эритроцитов у пациенток с ХЭ до и после лечения (М±m)

Показатели
1 2 3

Здоровые
Больные

До лечения После лечения
ФХ 28,1±0,8 19,5±0,7*1 20,9±1,1*1

ЛФХ 4,2±0,1 6,4±0,09*1 5,4±0,1*1,2

ФЭ 24,0±1,0 24,2±0,9 23,4±1,4
ФС 28,4±0,9 17,5±0,7*1 22,1±1,1*1,2

ФИ 4,5±0,06 3,8±0,04*1 4,1±0,06*1,2

ГФЛ 89,2±2,7 71,4±1,9*1 75,9±1,7*1,2

СМ 14,1±0,5 11,9±0,6*1 12,7±0,7*1,2

ФЛ 103,3±3,3 83,3±2,4*1 88,6±1,9*1,2

Х 32,4±1,1 40,5±1,4*1 38,9±1,8*1

ЭХ 28,1±1,2 35,9±1,4*1 32,3±2,2*1

ТАГ 13,2±0,6 16,5±0,5*1 17,3±1,1*1

ДАГ+МАГ 11,0±0,4 10,0±0,6 10,5±0,7
НЭЖК 2,9±0,1 2,8±0,04 3,0±0,1

Соотношение фракций липидов
ЛФХ/ФХ 0,15±0,02 0,33±0,03*1 0,26±0,02*1,2

СМ/ФХ 0,5±0,03 0,61±0,03*1 0,61±0,02*1

СМ/ФС 0,5±0,01 0,68±0,04*1 0,57±0,02*1,2

ФХ/ФЭ 1,17±0,03 0,81±0,02*1 0,89±0,03*1,2

ФХ/ФС 0,99±0,03 1,11±0,02*1 0,96±0,04
ФХ/ФЭ+ФС+ФИ 0,49±0,02 0,43±0,02*1 0,42±0,02*1

ХС/ФЛ 0,59±0,02 0,92±0,04*1 0,8±0,03*1,2
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При анализе соотношения изученных липидных фракций мембра-
ны эритроцитов выявлено, что до лечения при ХЭ повышается соотно-
шение ЛФХ/ФХ, СМ/ФХ, СМ/ФС, ФХ/ФС и Х+ЭХ/ФЛ, но снижается 
отношение ФХ/ФЭ и ФХ/ФЭ+ФС+ФИ. После лечения нормализуется со-
отношение ФХ/ФС, корригируется в сторону контрольных показателей 
отношение ЛФХ/ФХ, СМ/ФС, ФХ/ФЭ и Х+ЭХ/ФЛ, остается без измене-
ния соотношение СМ/ФХ и ФХ/ФЭ+ФС+ФИ (табл. 2).

У пациенток с ХЭ до начала лечения в эритроцитах установлена ак-
тивация процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ, повышение 
концентрации МДА и АГП), снижение факторов антиоксидантной за-
щиты (ОАА, активности СОД и каталазы). Кроме этого, установлено 
повышение уровня СМON и снижение сорбционных показателей мем-
браны эритроцитов (СЕГ и ССЭ). Проведенное лечение не влияло на 
измененные показатели антиоксидантной защиты эритроцитов (СОД 
и ОАА) и корригировало в сторону показателей здоровых доноров 
остальные исследованные параметры метаболической активности эри-
троцитов (табл. 3). 

Таблица 3.
Метаболические показатели эритроцитов при ХЭ до и после лечения (М±m)

Показатели Единицы
измерения

1 2 3

Здоровые
Больные

До лечения После лечения
МДА мкмоль/л 0,39±0,03 1,1±0,07*1 0,7±0,04*1,2

АГП усл. ед. 0,22±0,02 0,89±0,04*1 0,76±0,02*1,2

ОАА % 35,1±3,0 25,6±2,8*1 27,0±1,9*1

СОД усл. ед. 18,9±0,9 14,1±1,1*1 15,2±1,7*1

Каталаза мккат/л 24,1±1,1 17,6±2,2*1 20,1±2,3*1,2

СМNO мкмоль/л 2,4±0,2 4,9±0,1*1 4,1±0,2*1,2

СЕГ 10-12 г/эр. 1,8±0,06 1,3±0,04*1 1,5±0,05*1,2

ССЭ % 33,1±1,8 18,5±1,9*1 22,7±1,4*1,2

Таким образом, можно констатировать, что у пациенток с ХЭ до нача-
ла лечения оказались измененными от значений здоровых доноров 90% 
показателей структурно-функциональных свойств эритроцитов. Прове-
денное комплексное традиционное лечение нормализовало 9% изменен-
ных до лечения параметров, корригировало, но не до значений нормы, 
55,6%. Без изменения осталось 33,4% показателей (табл. 1–3). 
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Мембрана эритроцита составляет всего 1% от его веса, хотя роль ее 
в жизнедеятельности клетки красной крови чрезвычайно велика. Мем-
брана обеспечивает эластичность эритроцита, прочность, долговечность, 
способность к растяжению при прохождении через узкие отверстия и 
каналы, поддерживает внутриклеточный гомеостаз и функ циональное 
состояние эритроцита. Хотя основные структурные особенности биоло-
гической мембраны эритроцитов определяются свойствами липидного 
бислоя, большинство ее специфических функций осуществляется бел-
ками. Определяющим фактором слаженного функционирования эритро-
цитарной мембраны, является строгая упорядоченность расположения 
белковых макромолекул. Основная часть (до 80%) периферических бел-
ков мембран эритроцитов входит в состав его цитоскелета, который 
представляет собой эластичную двумерную сеть, соединенную непо-
средственно с мембраной через взаимодействие с полярными группами 
интегральных белков и полярными головками липидов. Кроме этого, к 
периферическим белкам относится ряд эритроцитарных ферментов [11, 
с. 471–476, 12, с. 7–27].

Полученные нами данные свидетельствуют о значительных измене-
ниях со стороны белков, ответственных за структурообразование и ста-
билизацию мембраны эритроцитов (α- и β-спектрин, дематин – основные 
белки цитоскелета, анкирин, белок полосы 4.1, паллидин), формообразо-
вание и гибкость мембраны (актин, тропомиозин), внутриклеточный ме-
таболизм (Г-3-ФД, Г-S-Т).

Мембраны эритроцитов содержат внешний и внутренний слои ФЛ, но 
при этом, распределение их отдельных представителей в мембране асим-
метрично. Холинсодержашие нейтральные по заряду ФХ и СМ находятся 
преимущественно в наружном монослое мембраны, тогда как аминофос-
фолипиды – ФЭ и ФС, а также не содержащий азота ФИ располагаются, 
в основном, во внутреннем слое. Основополагающая роль в сохранении 
бислойной организации биологических мембран принадлежит ФХ и СМ. 
ФХ обладает высокой обменивающей активностью, имеет большое зна-
чение для проницаемости мембран, влияет на метаболизм Х и играет 
особую регуляторную роль в процессах ПОЛ в норме и при развитии па-
тологических состояний. Соотношение СМ и ФХ определяет не только 
осмотическую и гемолитическую устойчивость эритроцитов, но и их тер-
мостабильность и продолжительность циркуляции в кровяном русле. ФХ 
и ФЭ являются специфическими активаторами ряда мембраносвязанных 
ферментов, оказывают действие на стволовые клетки, увеличивают обра-
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зование очагов кроветворения, активируют систему мононуклеарных фа-
гоцитов, обеспечивают антиокислительную активность липидов мембран 
эритроцитов. Присутствие ФС необходимо для нормального функциони-
рования большинства изоформ протеинкиназы С, а также Nа+/ К+-АТ-
Фазы, нейтральной сфингомиелиназы и других ферментов. ФС играет 
исключительно важную роль в процессе апоптоза эритроцитов (эриптоз), 
который является одним из способов обновления форменных элементов 
крови. Избирательное окисление ФС и его последующее перемещение в 
наружную часть мембраны способствует распознаванию и уничтожению 
подобных клеток макрофагами и дальнейшему их удалению из циркули-
рующей крови [13, с. 3–7, 14, с. 334–354, 15, с. 587–602]. 

Важную роль в регуляции метаболизма играет ФИ, несмотря на низ-
кое содержание в составе ФЛ эритроцитов крови. Более того, во многих 
клеточных процессах, выступая в роли вторичных мессенджеров, уча-
ствуют и продукты распада ФИ. Накопление в мембранах ФИ повышает 
возможность контроля над транспортом и передачей информации внутрь 
клетки в виде гуморальных сигналов. Различия в метаболизме и составе 
ФИ мембраны эритроцитов влияют на физико-химические свойства мем-
браны, в частности, на ее вязкость и способность связывать ионы каль-
ция, что, в свою очередь, обусловливает изменения функций мембраны. 
На наружной поверхности мембраны эритроцитов присутствуют также 
лизоформы ФЛ, в частности ЛФХ, который участвует в регуляции актив-
ности ряда связанных с мембраной ферментов, является вторичным по-
средником трансмембранной передачи сигнала внутри клетки, Вариации 
содержания ЛФХ могут приводить к изменению топологии мембранной 
системы – появлению пор. Избыточное количество продуктов гидроли-
за ФЛ – НЭЖК и лизоформ ФЛ – мощный фактор модификации свойств 
липидного бислоя и интегральных мембранных белков. Цитолитический 
эффект ЛФХ, сопровождающийся увеличением проницаемости мембран 
для органических молекул и ионов, обусловлен сочетанием действия их 
как поверхностно-активных веществ и ионофоров, вызывающих струк-
турные перестройки липидного компонента и белков в мембранах [12, 
с. 7–27, 15, с. 587–602, 16, с. 97–118, 17, с. 442–447]. 

Молекулы Х разбро саны по внешней стороне так, что их содержание 
равно примерно одной молекуле на каждую моле кулу ФЛ. Наличие Х в 
бислое способствует вытягиванию насыщенных и ненасы щенных цепей 
молекул ФЛ, уплотнению бислоя, уменьшает проницаемость для малых 
водорастворимых молекул и воды, увеличивает упругость и механиче-
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скую прочность бислоя, изменяет активность мембранных белков. Благо-
даря Х мембрана может менять свою форму в ответ на приложенную к 
ней силу, а в от личие от ФЛ он может быстро перераспределяться меж-
ду монослоями. Хотя Х делает липидный бислой менее текучим, при его 
высоких концентрациях он предотвращает слипание и кристаллизацию 
углеводородных цепей. Х соединяется в мембране эритро цитов с ФЛ, от-
кладываясь в виде холестериновых кластеров между листками мем браны 
и может нарушать функцию рецепторов и ферментов. Повышение содер-
жания Х способствует уплощению дискоидной формы и сферуляции эри-
троцитов [15, с. 587–602, 18, с. 8–19, 19, с. 17–38]. 

Зрелые эритроциты не способны синтезировать белки и липиды, под-
держание и изменения их содержания и соотношения обусловлено ми-
кроокружением эритроцитов, а именно составом плазмы крови, который 
существенно изменяется при патологии, что в свою очередь оказывает 
существенное влияние на морфологию клетки, липидно-белковые вза-
имодействия в мембране эритроцитов и обусловленную последними 
активность ее ферментных систем [14, с. 334–354, 15, с. 587–602, 20, 
с. 33–42, 21, с. 51–53]. 

Во многом полученные нами данные при ХЭ совпадают с аналогич-
ными изменениями белково-липидного спектра мембран эритроцитов, 
выявленные при других видах патологии [22, с. 64–69, 23, с. 5–87, 24, 
с. 17–22, 25, с. 296–300]. На этот счет есть предположения о существо-
вании биологической целесообразности эволюционно закрепленного 
ответа белков и липидов эритроцитов крови на патологические воздей-
ствия. Существование однотипной реакции может быть обусловлено 
запуском универсального ответа на внешнее воздействие, в основе кото-
рого, по-видимому, лежит физико-химическая система регуляции иммун-
ного гомеостаза и ПОЛ, функционирующие на всех уровнях организации 
биологической системы. Поскольку процессы ПОЛ взаимосвязаны с важ-
нейшими физико-химическими свойствами мембран (проницаемость, 
вязкость, фазовое состояние), то развитие различных патологий сопрово-
ждается молекулярными изменениями плазматических мембран клеток. 
Одними из наиболее чувствительных являются мембраны эритроцитов, 
способных достаточно быстро изменять состав и в условиях нормального 
функционировании организма. Компенсаторные изменения в белково-ли-
пидном спектре эритроцитов направлены на поддержание жидкокристал-
лической структуры мембраны, барьерных, рецепторных, сорбционных, 
транспортных и других свойств и проницаемости мембраны. Однотип-
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ность адаптивных биохимических реакций на уровне белков и липидов 
является, очевидно, одним из основных путей эволюции живого, обу-
словливающих отсутствие качественных различий ответа организма на 
действие внешних факторов. Однако в связи с неодинаковой чувстви-
тельностью параметров физико-химической системы регуляции ПОЛ и 
способностью их к восстановлению масштаб и характер взаимосвязей 
между тесно скоординированными в норме показателями может суще-
ственно различаться не только в зависимости от природы и интенсивно-
сти внешнего фактора, но и от исходного физиологического состояния 
биологической системы, что обусловливает те количественные различия, 
которые обнаруживаются не только в разных исследованиях, но и зави-
сят от времени начала действия фактора [12, с. 7–27, 14, с. 334–354, 15, 
с. 587–602, 26, с. 3–40, 27, с. 53–65].

Заключение
Выявленные нами изменения содержания и соотношения липидного 

состава мембраны, в первую очередь, снижение содержания мембранных 
ГФЛ и СМ, составляющих основу двойного липидного каркаса клеточ-
ной мембраны и играющих основную роль в упорядочивании белковых 
макромолекул и нормальном метаболизме эритроцитов наряду с измене-
ние архитектоники белков приводит к серьезным нарушениям в функци-
ональных свойствах эритроцитов периферической крови уже на ранних 
стадиях развития ХЭ, о чем свидетельствует повышение процессов ПОЛ 
и содержания стабильных метаболитов оксида азота, являющихся кос-
венным показателем уровня NO. Кроме этого, значительно снижение 
активности ключевых ферментов антиоксидантной защиты (СОД и ката-
лазы) в эритроцитах свидетельствует о развитии внутриэритроцитарного 
окислительного стресса. 
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