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МЕМБРАНЫ ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИIЦРОМЕ
lКафедра эндокринологии и диабетологии (зав. - докгор мед. наук, проф. Кравеч Е. Б.1, 2кабелра биохимии
и молекулярной био.ltогии ГОУ ВПО Сибирский государственный медицинсlоtй университyг Федеральноrо
агентства по здравоохранению и социмьному развитию, Томск

В сmаmье обсужOаюmся резульmапu uсслеOованuя сmруrcmурно-функцuонttлылоzо спаmуса мембрап эрuпроцumов у пацu-
енmов с мепаболuческuм cuHOpoMoM. Показано, чmо, кроме uзвесmнфс аmероеенных сOвuеов в лuпuOном спаспре сывороmкu
кровu, в паллrолоaччеасuй процесс вовлекаеmся u mакм оысокоспецuалlцruровапнсtя меmrcа как эрumроцurп. Имела месmо
выраженнм dезорzанuзацчя лuпuOной фазы мембран эрumроцuпов: обнаруlсено увелuценuе опtrосuпельноео соOержапuя
юлесперuновой фракцuu прu cшuuceъuu уровм обшш фсфолuпuOов. Фракцuонный соспав лuпuOов мембран эрuпроцumов
свuOепелrcпвовсц о снuженuu сйержанuя фосфолuпuOов, сфuпеомuелuна, фсфапuOuмолuна прu повыллtенном соdераrcанuu
юлесmерuна, лuзофосфапuOл|Jtхолlлна, фсфаmuOuлсерuна u фосфапuOu,lэmанмамuна. Нарушенuе yaneBoOHoeo обмена в
pclшKctx мепаболuцескоао cuHOpoMa усуеублявп выяоленные нарушенчя,

Ключевые слова: мепабмuческuil сuнdром, лuпuOный обмен, лuпuOныil спаtпус мембраны эрuпроцumа, нарулценuе
уzлевоOноео обмепа.
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The authoB dbcuss resulls of iпvestigatioпs iпtо the structure апdfuпсtiопаl status of erythrocyte пепЬrапеs iп patieпtswith пetabolic
sупdrоmе. It Ь shоwп that the pathological рюсеss iпyolves поt опф well kпоwп changes iп sеruп lipid пеtаЬоlЬп but аЬо highly
specialized сеlЪ, such as erythrocytes. Speci|ically, erylhrocytes undetgo пarked disоtgапiхаtiоп ot mеmЬrапоus lipid phase iп соп-
juпсtiоп ъуith а relatiye iпсrеаsе ot cholesterol frасtiоп апd а decrease iп phospholipiй levels. Дпаlуsis offractioпal lipid соmроsitiоп
iп erylhюcyte mепЬrапеs reyeab reduced сопtепt of phospholipids, sрhiпgоmуеliп, апd phosphatidylcholiпe coupled to iпсrеаsеd
сопtепt ofcholesterol, lysophosphatidylcholiпe, phosphatidyberiпe, апd рhоsрhаtiфlеthапоlапiпе. It is сопсludеd lhal disturbaпces
of carbohydmte пetabolisп iп раtiепts wilh metabolic sупdrоmе aggravate maпfestatioпs of the uпdеrфiпg dbease.

К е У w о r d s : metabolic sупdrоmе, lipid пеtаЬоlЬm, lipid status, erythrocyte mеmЬrапеs, disturbed carbohydrate пetabolisп

Метаболический синдром (МС) явJuIется ти-
пичным представителем "болезней цивилизации".
Медико-соци€шьная значимостъ МС обусловлена
высоким риском развития сердечно-сосудистых за-
болев аний, сахарного диабета, ранней инв€lлидиза-
цией и преждевременной смертностью [1-3, 8, 9].
Эксперты ВОЗ оцениJIи ситуацию по распростра-
ненности МС как новую пандемию XXI века t12].
по прогнозам Воз, в ближайшие 2а лет ожидается
увеличение числа пациентов с ожирением в попу-
ляции с 30 до 50% [10- |21.Сочетание абдоминЕlль-
ного (висцер€lльного) типа ожирения с нарушени-
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ем углеводного и липидного обмена, артериiллъной
гипертониеЙ, апноэ во BpeMrI сна составляет сово-
купностъ метаболических нарушений, объединен-
ных термином "метаболический синдром". Много-
численные эпI4демиологические исследования,
изуIающие распространенность МС, свидетельст-
вуют о нЕlличии как модифицируемых, так и немо-
дифицируемых факторов, приводящих к его разви-
тию. К немодифицируемым факторам относятся
возраст, генетическая предрасположенность, по-
стменопаузчLпьный статус. К модифицируемым
факторам следует отнести избыточное питание, ги-
подинамию, социЕlльныЙ стаryс, курение, прием
ЕIлкогоJUI, артериrlлъную гипертонию, дислипиде-
мию. Все перечисленные факторы способствуют
развитию ожирения и в сочетании реличивают
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний.
Считается, что основным патогенетическим зве-
ном всех компонентов Мс является инсулиноре-
зистентность [4, 10]. Распределение жировоЙ ткани
подвержено генетическому контролю, ? ее локали-
зация влиrIет на формирование инсулинорези-
стентности.
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имеются данные, что при Мс развиваются на-
рушrения метаболизма липидов не только на уровне
плазмы крови, но и на уровне мембран кпеток. На-
сыщенные жирные кислоты, в избытке поступаю-
щие с пищей, вызывают структурные изменения
Iспеточных мембран и нарушение экспрессии ге-
нов, контролирующих проведение сигнала инсули-
на в кJIетку [5, бI. Ifuiассической моделью ця изу-
чения свойств мембран сл}Dкит мембрана эритро-
цитов. Липидный бислой, явлrtющийся основной
структурной единицей биологичоской мембраны,
реryлирует подвижностъ и активностъ внугримем-
бранных белков. Физико-химические свойства
мембраны влияют на функционирование фермен-
тов, а также рецепторного аппарата. В связи с вы-
шеизложенным представляется целесообразным
из}цение липидного спектра мембран эритроцитов
у пациентов с МС.

Щель исследованиrI изучить особенности ли-
пидного состава мембран эритроцитов и сыворот-
ки крови у пациентов с МС.

МатериаJIы п методы

исследование проводили на базе специЕlлизиро-
ванного (эндокринологического) дневного стацио-
нара городскоЙ болъницы Ng з Томска эндокрино-
логической юIиники СибГМУ. Под наблюдением
находилосъ 44 пациента в возрасте от 35 до 65 лет с
Мс (20 мужчин и 24 женщины). ВерификациrI ди-
агноза основыв€шасъ на критериях диагностики
МС, принятых Международной федерацией диабе-
та в 2005 г. Критерием вкJIючения являлось нЕlли-
чие МС; критериями искгtючения острые нару-
шения мозгового кровообраrцения, острый ин-
фаркт миокарда, перенесенные в течение послед-
него года, тяжелая неконтролируемая артериЕlльная

заболевания печени, почек. В качестве контроль-
ной группы обследованы 20 практически здоровых
пациентов ан€lлогичного возраста с нормЕtльной
массой тела, отсутствием наследственной предрас-
положенности к ожирению, сахарному диабету, sp-
териrlльной гипертонии, без хронических очагов
инфекции, с нормilлъной толерантностью к глюко-
зе. Показатели обмена липидов в контролъноЙ
группе бьши в пределах референсных величин. При
обследовании в стационаре использовались обще-
кJIинические методы и антропометрическое иссле-
дование: определение массы тела, роста с расчетом
индекса массы тела (имт), измерение окружности
талии (оТ), окружности бедер (оБ). Анйизиро-
вался уровень гликемии натощак и через 2 ч после
перор€lльного приема 75 г глюкозы (в цельной ка-
пиллярной _црови глюкозооксидазным методом,
анчшизатор КФК-3), измерялосъ АД. Изучение ли-
пидного спектра сыворотки крови вI(Гlючilло опре-
деление обшего холестерина (охс), триглицери-
дов (тг), холестерина липопротеинов высокой и
низкой плотности (ХС ЛПНП, ХС ЛПВП) и про-
водилось с помоIцью реактивов фирмы "olvescs di-
agnostikum" и "Herbos" на полуавтоматическом ана-
лизаторе "МеtrоIа-2300". Липидный экстракт мем-
бран эритроцитов пол}п{аглIи tlo методу J. Folch и со-
авт. [10]. Содержание общих липидов в мембранах
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эритроцитов определяли на основе сульфо-фосфо-
винилиновой реакции. Содержание общих липи-
дов устанавливrlли по стандартному раствору трио-
леина (200, 400, 800 мг%) и рассчитывzlли по к€lлиб-
ровочной кривой. Результаты выр;DкаIIи в мг/шr.
Спектр липI4дов мембран эритроцитов (общие
фосфолипиды ОФЛ, ХС, ТГ, эфиры холестери-
на) оценивiUIи методом тонкослойной хроматогра-
фии на пластинках "Silufol UV 254" (Чехия). Опре-
деление содержания фракций фосфолипидов (ФЛ)
в мембранах эритроцитов (лизофосфатидилхолин

- ЛФХ, фосфатидилинозит - ФИ, сфингомиелин
- СФМ, фосфатидилхолин - ФХ, фосфатидилсе-
рин ФС, фосфат}цилэтаноламин ФЭА) осу-
ществляли в системе кIIороформ:метанол:вода на
пластинках "Silufol UV 254" (Чехия). Качественную
оценку хроматограмм проводили с помощъю ком-
пъютерной программы. Конечные результаты вы-
ражЕши в относительнъж процентах. Уровенъ имму-
нореактивного инсулина (ИРИ) определяли нато-
lIIaK в сыворотке венозной крови р4диоиммуноло-
гическим методом с набором реактивов "Рио-Инс-
пJ- |25" (Беларусь). Длlя оценки степени инсулино-
резистентности использовiLпи показателъ НОМА
[инсулин натощак (мкед /мл. глюкоза натощак
(ммоль/л) /22,5l.

Результаты исследования бьши обработаны с
использованием стандартного пакета программ
"Statistica fоr Windows" (2002, версиrI 6.0) фирмы
"Statsoft". Количественные показатели бьIли прове-
рены на норм€lлъность с исполъзованием критерия
Шапиро-Уилка. Межгрупповые отл ичия оценива-
ли непараметрическим критерием Манн а-Уитни.

Результаты ш шх обс}ryqдение

Все пациенты, вкIIюченные в исследование,
стр4дали ожирением. Средняя масса тела состав ля-
ла 109,34 + 16,83 кг. У всех пациентов отмеч€lлся
абдомин;lльный тип ожирения. Средняя окруж-
ность тilлии 115 t 1,86 см, соотношение ОТ/ОБ уженщин 1,09 + 0,5; у м}Dкчин оТ/оБ
1,1б t 0,24; ИМТ - 35,84 t |,7l кг/м2, что косвен-
но свидетельствов;lло о перераспределении жира.
Средний уровень систолического М составлял
160,3 + 3,t мм рт. ст., диастолического АД (офис-
ного) - 89,6 + 3,1 мм рт. ст. С учетом показателеЙ
углеводного обмена все пациенты бьlли разделены
на 2 группы: в 1-ю группу воlшл чt 29 пациентов без
нарушений углеводного обмена (гликемия нато-
Iцак (ГН) 5,29 + 0, 12 ммоль/л; через 2 ч после
приема глюкозы 6,7В + 0,23 ммолъ /л), во 2-ю груп-
пу - 15 пациентов с нарушениямиуглеводного об-
мена. У б пациентов 2-й группы диагностировано
нарушение ГН (5,81 t 0,|7 ммольfл,через 2ч, по-
сле приема глюкозы - 7,09 + 0,43 ммоль /л); у 9 па-
циентов впервые верифицировано нарушение то-
лерантности к глюкозе (ГН 5,85 + 0,1 1 ммоль/л,
через 2 ч - В,98 t 1,16 ммоль /л). Все пациенты на
момент обследования находилисъ на диетотера пии,
ОбУlаЛИСЪ В "IIТgблg управления весом", полу{ аJlи
курс лечебной гимнастики, 9 человек принимilли
гипотензивную терапию ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента. Характеристика по-
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Показа-
телъ, ммоль

Группа
Pl Pz

l-я 2-я контроль

охс 6,52 + 0,47 6,73 t
тг 3,01 + 0,48 3,28 t
хс лпвп |,l2 + 0,17 0,98 +

хс лпнп 4,37 t 0,26 5,42 +

0,31 4,64 + 0,23 < 0,024
0,53 1,07 + 0,18 < 0,052
0,14 L,22 + 0,21 < 0,053
0,29 2,I2 + 0,18 < 0,021

Таблица l
Содержание липидов сыворотки у обследованных пациентов

на и до 58,1 t |,08% - у больных 2-й |руппы, где
МС вкJIючЕuI компонент нарушения углеводного
обмена (контроль 33,51 t 0,53%). Концентрация
эфиров холестерина имела тенденцию к повыше-
нию в обеих группах: (1-я группа 2I,5 * L,29%;
2-я группа 22,3 + I,7l%; контролъ
20,54 + 0,68%).Фракционный состав ФЛ мембран
эритроцитов (в %) у обследуемых пациентов пред-
ставлен в табл. 2.

Нами зарегистрировано перераспределение фрак-
ционного состава ФЛ мембран эритроцитов, измене-
ния носили однонаправленный характер у пациен-
тов обеих групп и характеризов!lлись уменьшением
содержания сфингомиелина (СМ) и ФХ, причем
уменъшение этих фракций бьIло наиболее выраже-
но у лиц 2-i4 группы, и увеличением содержания
лФХ и ФС.

Таким образом, полу{енные данные еще раз
убедителъно свидетелъствуют, что эритроцит - вы-
сокоспеци€ллизированная кJIетка, которая вовлека-
ется в патологический процесс и претерпевает
серъезные изменения структуры и функчии. В ре-
зультате проведенного исследования доказано на-
личие вырitженной дезорганизации липидной фазы
мембран эритроцитов у лиц с МС. В мембране
эритроцитов обнар}Dкено увеличение относитель-
ного содержания холестериновой фракчии при
снижении уровня общих фосфолипидов, а TaI<>Ke

увеличение доли эфиров холестерина, ЛФХ, ФС,
ФИ и ФЭА на фоне снижения содержания СМ и
ФХ. Накопление холестерола в эритроцитарных
мембранах может привести к увеличению микро-
вязкости бислоя, изменению рецепторного аппара-
Tf, нарушениrIм ионного транспорта t71. Отчетли-
вое повышение ФЭА во 2-й группе влияет на на-
рушение внутриэритроцитарного ионного гомео-
стаза, способствует снижению антиокислительной
активности липI4дов мембран эритроцитов, что
усугубляет дисбаланс свободнорадикЕLпьного окис-
лениrt. Кроме того, повышение уровня ФЭА и ФС
приводит к суIцественному увеличению электро-
статических сил взаимодействиrI факторов сверты-
вания крови с мембраной, что увеличивает вероят-
ность тромбоза. Въшвленные измен ения липI4дно-
го компонента мембран эритроцитов, по всей ви-
димости, обусловлены многофакторным метаболи-
ческим воздействием на кJIетки красной крови и
эритроцитарнylо мембрану в условиях инсулиноре-
зистентности. Повышение ЛФХ чревато переходом
липидного бислоя в монослой. Фракция ФХ - это
основной фосфолипид, локаIIизованный в наруж-

Таблица 2

у обследуемых групп (М * ýD)

> 0,053
> 0,051
> 0,055
< 0,052

Примечание. Щостоверность различий: pt - между по-
казателями 1-й группы и контрольной; pz - межJIу показателя-
ми групп.

казателей обмена липидов в сыворотке крови у об-
следованных пациентов свидетельствовчlла о суще-
ственнъж изменениях атерогенного характера (по-
вышение охс, Тг, Хс лпнп и снижение Хс
ЛПВП) (табл. 1).

При исследовании базагlьного уровня ИРИ об-
HapyDKeHa гиперинсулинемия: ИРИ у пациентов
1-й группы 26,|7 + 1,45 мкед/мJI. Базапьный уро-
вень ИРИ у пациентов 2-й группы 29,26 t |,82
мкед/мл. При индивидушьном анализе обращают
на себя внимание более высокие значения ИРИ у
пациентов с НТГ и ИМТ > 35; индекс НОМА
6,7 + 0,75 у пациентов 1-й группы и 8,03 + 0,92 у
лиц 2-й группы.

Состав липидов мембран эритроцитов у паци-
ентов с МС существенно отличЕuIся от аналогич-
ных показателей в группе контроля. Резулътаты ис-
следования абсолютного содержания общих липи-
дов и ФЛ в мембране эритроцитов пациентов 1-й и
2-й группы показапи достоверное повышение
уровня обш{их липидов в 1,5 раза Ф < 0,052) по
сравнению с группой контроля (|,26 + 0,15 и
0,81 t 0,022 мг/мг белка соответственно) и сниже-
ние содержания ФЛ (0,16 t 0,07 и 0,26 + 0,03) I\,1г

на 1 мг белка Ф < 0,053)" При сравнительной ха-
рактеристике из}чаемых параметров у пациентов
1-й п 2-й группы отмечалисъ более выраженные из-
менения у обследованных во 2-й группе, но разни-
ца статистически не достоверна (р ) 0,05l). Резулъ-
таты исследования фракционного состава общих
липI4дов мембран эритроцитов свидетельствовЕlли
о снижении уровня ОФЛ как в 1-й группе
20-7 + |,74%, так и во z-ft - 18,7 + 1,92 (контроль
43,2 t 0,5В%). Содержание ХС в мембране эритро-
цитов достоверно повыш€lлось до 50,5 + 2,14% у
пациентов с Мс без нарушения углеводного обме-

Фракlшонный состав (g %) фосфолиппдов мембран эритроцитов

Группа
обследованных

Фракчия фосфолипидов

лФх Фи см Фх Фс ФэА

Контроль

1-я
2-я

3,51 t 0,55

h 10,054
1 1,2l + 1,24
12,06 + l,|7
pz ) 0,055

7,2l, + 0,64

h { 0,05l
9,04 + 0,84
1 1,25 + 1,14
pz } 0,057

22,Lз + 0,44
pt 1 0,052

|4,L7 + L,23
11,3l + 0,74
pz 1 0,053

27,51 + 0,33

h 1 0,051

2I,24 + 1,34
15, 13 + |,7 l
pz ( 0,052

14,53 + 0,3l
h 1 0,052

20,32 + 1,78
25,06 + 0,53
pz 1 0,051

24,57 * 0,7t

h ) 0,056
24,73 + 1,34
25,9 * 1,27
pz ) 0,054

П р и м е ч а н И е . ,Щостоверность различий i Pt - с покЕlзllтеJUIми группы KoHTpoJUI; р2 - МеЖДу показатепями групп.
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ном листке эритроцитарных мембр&н, снижение
которого оказывает влияние на антиокислителъ-
ную активностъ липидов мембран эритроцитов,
что усапивает дисбаланс свободнорадик€lльного
окисления.

Выводш

1. При МС наблюдаются нарушения липидного
обмена атерогенного характера (повышение ОХС,
ТГ, ХС ЛПНП и снижение ХС ЛПВП), что значи-
тельно повышает риск развития как макро-, так и
микрососудистых осложнен ий.

2. Изменения липиJIного состава мембран эрит-
роцитов имеют однонаправленный характер у об-
следуемых пациентов с МС и характеризуются по-
вышением абсолютного содержания общих липи-
дов и снижением содержания фосфолипидов.

3. Фракционный состав липидов мембран эрит-
роцитов при МС свltдетелъствует о снижении со-
держания фосфолипрцов, сфингомиелина, фосфа-
тидилхолина и повышении уровня холестерина,
лизофосфатидилхолина, фосфатидапсерина, фос-
фатецилинозитол а и фосфатI4дилэтанолами на.
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З. Т. Файзuева

ВЛИЯНИЕ ГЛИКОРАЗМУЛИНА НА БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕIIИ КРОВИ
ПРИ ДШОКСАНОВОМ ДИАБЕТЕ

ýафелра фармакологии и кJIинической фармации (зав. - докrcр мед. наук, проф. Х. У. fuiиев) Ташкентского
фармачевтического инсппуга

изучено влuянuе препарапа елuкорlrзJуtулuн на уапевоOныil ч лuпаdный обмен, а пalcilce на фунrcцuональпое соспоянuе печенu
жuвопных в условчм амоксаново2о duабеmа.
успановлено, цtпо елulсоршrмулuн Dаеm вырахсенный еuпоеuлкелччесrcuй эффrcп ч положuпельно олllяеm на лuпuоный об-
мен. fuоме mо2о, препарап норммuэуеп фупкцuопальное сосmоянuе печепu,

ключевые слова: zлulсорщ]мулuн, лlлпоевм кltслоmа, млоксановый Оuабеm, еuпоапuкемччеосм аrcпuвносmц лuпо-
л um uцеасая аlспuв п ос пь.

Z.T. FаИеча
ЕFFЕСТ ОF GLYCORAZMULIN ON BLOOD BIOCHEMICAL CHARACTERISПCS IN ALLOXAN DIABETES
DеРаrtПепt of Рhаrтпасоlоgt опd Cliпical Рhаrmасу, Tashkeпt Рhаrmасеutiсаl Iпstitute

Щ9 obj9ctive ol lhb sludy was t9 qvalugt9 the iпfluепсе of glycoraonuliп оп carbohydrate апd lipid пеtаЬоlisп апd оп lhe fuпсtiопol liuer iп апiпаь wiй аllохап-iпduсеd diabeteý. It wаs Й9iп that glусоrахmuliп pbduces а,eti-opjiriпt iiireшe iп bloocl glucose
leyel апd has Ьепфсiаl effect оп lipid metabolism. Iп additioп, thi рrераrаtiоп ioпtribules to ПеЪrmаtааЙ of lMerfuпZtioi.-
Кеу wогds: glycora0tttuliп, lipoic acid, аllохап-iпduсеd diabeteý, hypoglyceпic activiф, lipolytic activity

известно, что препараты родиолы улучшают ум-
ственную и физическую работоспособностъ, спо-
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собствуют сохранению энергетического потенциа-
ла организма, повышают устойчивость к воздейст-
вию различньш экстрем€lльных факторов; задержи-
вают истощение надпочечников при стрессе, пре-
дупре){дают инволюцию вилочковой железы t1].
Мумие явJIяется мощным биологическим стимуля-
тором. На основе родиолы и мумие сотрудниками
ташкентского фармацевтического институга был
разработан препарат гликоразмулин.


