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Обследовано 53 больных с хроническим ренокардиальным синдромом – с
артериальнойгипертензиейприхроническойболезнипочек. Прихроническойпочечной
недостаточности(ХПН) отмечаетсяснижениесодержанияхолестеринавмембране, что
является основой для нарушения жидкостных характеристик клеточных мембран.
Изменения обмена фосфолипидов и увеличение коэффициента обмена
фосфатидилхолина (ФХ) отражают повышение процессов липопероксидации,
усиливающеесяприХПН. Деструкцию клеточныхмембранотражаеткомпенсаторное
накоплениевнихфракцииФХкакосновногокомпонентанаружногослоябиомембран.
Независимо от степени нарушения функции почек и клинических проявлений
заболеваниявмембранахтромбоцитовнакапливаютсялизоформы фосфолипидов, что
указывает на усиление процессов свободнорадикального перекисного окисления
липидов и накопление биологически активныхсубстанций, обладающих
мембранодеструктивнойактивностью.

Ключевыеслова: хроническийренокардиальныйсиндром, фосфолипидныйсостав
мембран, коэффициентобменалипидов.

Развитиехроническогоренокардиальногосиндромасвязаносоструктурно-
функциональными изменениями сердца и почек, метаболическими нарушениями,
нейрогуморальнойипровоспалительнойактивацией, нарушениемлипидногои
минеральногообмена. Какосновныемеханизмы, способствующиеегоформиро-
ваниюипрогрессированию[2, 3, 9], рассматриваютповышениеартериального
(АД) ицентральноговенозногодавления, снижениеперфузиипочки, внутрипочечнуюги
пертензию, прооксидантный стресс, недостаточность эндогенных механизмов,
обеспечивающих эффективный салурези натриуреззасчётнарушенияв системе
натрийуретическихпептидов. Важноезначениеимеютэндотелиальнаядисфункция,
системная провоспалительная и нейрогуморальная активация и другие факторы.
Доказано взаимное негативное влияние дисфункции почек и сердца [4, 7, 10],
выражающеесявпоявленииипрогрессированииартериальнойгипертензии(АГ), атакже
снижениепочечнойфункцииприповышениихроническойсердечнойнедостаточности,
склонностьксосудистымкатастрофам[1, 5].

Мембраннаяфракцияфосфолипидов(ФЛ) являетсянаиболеезначительной
поколичественномусоставу. Онаобеспечиваетзарядиформуклеток, осмотическуюи
термическую устойчивость, определённый уровень электрического сопротивления
клеточныхкомпонентов. НарушениеобменаФЛ приводиткизменению нетолько



клеточно-молекулярныхсвойств, ноиклеточнойпроницаемостизасчётнарушения
обновленияфракцииФЛ[6].

Изучениелипидногоспектрамембранэритроцитовубольныхсхроническим
ренокардиальным синдромом представляетнесомненныйинтерес, таккакструктура
мембраннойчастиэритроцитов, несмотрянавысокуюспецифичностьклетки, отражает
общиепринципыповреждениябиомембран, втомчислеипригломерулярнойпатологии.
В последниегоды вниманиеучёных привлекаютвопросы патогенетической роли
тромбоцитов в возникновении иммунного воспаления при хроническом
гломерулонефрите(ХГН). Известно, чтотромбоцитывыполняютворганизмеряд
важныхфункций, втомчислезащитную, котораязаключаетсявинициациии
обеспечениипроцессовгиперкоагуляции, высвобожденииизтромбоцитарныхгранул
биологическиактивныхвеществимедиатороввоспаления[8, 11]. Указанныемеханизмы
приводят к ограничению очага повреждения. Однако чрезмерная стимуляция
тромбоцитовможетпревращатьсяиззащитной реакции впатологический процесс,
вследствиекоторогопроисходитпрогрессированиеиразвитиевоспаления. Поэтомудля
углублённогоизучениямеханизмов развитиявоспаленияи мембранодеструктивных
процессовприхроническомренокрдиальномсиндромевпрограммунашихисследований
быловключеноисследованиелипидногосоставамембрантромбоцитов.

Цель исследования – определить структурно-функциональные изменения
клеточныхмембранубольныхсхроническимренокардиальнымсиндромом–сАГпри
хроническойболезнипочек(ХБП).

Материалыиметоды. Обследовано53 больныхсхроническимренокардиальным
синдромом–сАГприХБП: сХГН, изниху28 установлендиагнозХБП I: ХГНи25
больныхХБП III: ХГН схроническойпочечнойнедостаточностью (ХПН II стадии).
Контрольнуюгруппусоставили25 человек, 15 мужчини10 женщинввозрасте18–64 лет.

Для изучения фосфолипидного состава мембран эритроцитов определяли
содержаниеобщихлипидов(ОЛ), ФЛ, холестерина(ХС), свободныхжирныхкислот
(СЖК), триглицеридов(ТГ), эфировхолестерина(ЭХС), фосфатидилсерина+
сфингомиелина(ФС+СМ), фосфатидилхолина(ФХ), фосфатидилэтаноламина
(ФЭ), лизофосфатидил-холина(лизо-ФХ). Фракциифосфолипидоввмембранах
определялисиспользованиемдвухмернойтонкослойнойхроматографиинасиликагелеи
рассчитывали по неорганическому фосфору с идентификацией по стандартным
растворамикачественнымпоказателям. Коэффициентобменалипидоврассчитывалипо
отношениюлипидовсывороткикровиклипидаммембран.

Статистическую обработку результатов проводили с использованием
статистическогопакетаStatistica 6.0 (Statsoft Inc.). Данныеприведеныввидемедианы25
и75 % квартилей(Ме[Ме(н)-Ме(в)]). Дляоценкимежгрупповыхразличийпараметровс
правильнымраспределениемприменялипараметрическийt-критерий.

Результатыиихобсуждение. Изучениелипидногосоставасывороткикрови
больныхсхроническимренокардиальнымсиндромомпоказалодостоверноеповышение
содержанияОЛприХБПI до(4,64 ± 0,28) г/лиХСдо(1,31 ± 0,11) г/л, тогдакакуровень
СЖКиФЛ, ФС+ СМ, ФХбылсниженна13,2; 30,8 и11,2 % соответственно(табл. 1).

Таблица1. Липидныйсоставмембранэритроцитов, г/л(М± m)

Липидныйсостав Показатель
Контроль
(n = 20)

ХБП1:ХГН
(n = 28)

ХБПIII:ХГН
(n = 25)

Общиелипиды 4,01 ± 0,32 4,64 ± 0,28* 5,00 ± 0,42*
Фосфолипиды 1,11 ± 0,07 0,64 ± 0,03* 0,52 ± 0,04*
Холестерин 0,79 ± 0,05 1,31 ± 0,11* 2,35 ± 0,12*
Свободныежирные 0,46 ± 0,02 0,39 ± 0,02* 0,25 ± 0,03*



кислоты
Триглицериды 0,39 ± 0,01 0,27 ± 0,01* 0,20 ± 0,01*
Эфирыхолестерина 1,31 ± 0,09 1,00 ± 0,05* 0,85 ± 0,06*
Фосфатидилсерин+
сфингомиелин

0,18 ± 0,01 0,16 ± 0,01 0,15 ± 0,01*

Фосфатидилхолин 0,33 ± 0,01 0,26 ± 0,01* 0,19 ± 0,01*
Фосфатидил-этаноламин 0,20 ± 0,01 0,32 ± 0,02* 0,36 ± 0,02*

* Разницасконтролемдостоверна(Р< 0,05).
Какпоказалирезультатыисследования, изменениесоотношенияфосфолипидных

фракций мембран эритроцитов отмечалось как у больных ХГН с достаточной
выделительной функцией почек, так и у больных ХГН с ХГН II ст. У всех
констатировано статистически достоверное увеличение уровня ОЛ, ХС, ФЭ.
НаблюдалосьзначительноеповышениеконцентрацииФЭубольныхХГНсдостаточной
функциейпочекв1,6 раза, приХПНII стадии–в1,8 разапосравнениюсконтролем.

НаличиеубольныхХГНсущественноневлиялонадинамикусодержанияФС+
СМ. ОбращаетнасебявниманиесущественноеснижениеколичестваФЛубольныхХГН
сХПН0 стадиив1,73 разаиубольныхсХГН II стадии–в2,13 разапосравнениюс
группой контроля. Анализ полученных результатов свидетельствует о снижении
содержаниявмембранахэритроцитовфракцииФХприХГНХПН0 стадиив1,27 разаи
вгруппеобследуемыхХГНХПНII стадии–в1,74 разаотносительногруппыконтроля,
чтоуказываетнавозможноеингибированиеработы антиоксидантнойсистемы при
даннойпатологии.

Результаты, полученныеприоценкекоэффициентаобменалипидов, позволяют
предположить, чтообменлипидовмеждуплазмойкровииклеточнымимембранами
существенно нарушен (табл. 2). Так, при ХБП �: ХГН коэффициентобменаХС
увеличилсяв12,5 раза, априХГНХПН II стадииснизилсяв1,47 разапосравнениюс
контролем.

Таблица2. Коэффициентобменалипидовубольныххроническойболезньюпочек:
хроническимгломерулонефритом(М± m)

Липидныйсостав, г/л Показатель
Контроль(n = 20) ХБП1 (n = 28) ХБПIII (n = 25)

Общиелипиды 1,25 ± 0,11 1,18 ± 0,11 1,37 ± 0,12
Фосфолипиды 0,58 ± 0,02 1,89 ± 0,08 1,00 ± 0,07
Холестерин 1,00 ± 0,08 12,45 ± 0,12 0,68 ± 0,30
Триглицериды 2,00 ± 0,04 3,11 ± 0,02 4,69 ± 0,15
Эфирыхолестерина 1,37 ± 0,09 1,22 ± 0,08 1,17 ± 0,08
Фосфатидилсерин+
сфингомиелин

0,72 ± 0,14 0,95 ± 0,05 0,87 ± 0,05

Фосфатидилхолин 0,84 ± 0,05 1,12 ± 0,11 1,72 ± 0,12
Фосфатидилэтаноламин 0,64 ± 0,03 0,59 ± 0,03 0,42 ± 0,02
Лизофосфатидилхолин 1,89 ± 0,07 1,42 ± 0,09 1,13 ± 0,10

Можнопредположить, чтоприформированииХПНсвободныйХСвстраиваетсяв
мембрануэритроцитов, нарушаяеёжидкостность, априХГН безпроявленийХПН
повышениесодержанияХСвмембранахприводиткувеличениюихтекучести. Текучесть
липиднойчастимембранопределяетсявысокимсодержаниемвнеймолекулФХиФЭ.
Такимобразом, выявленноенамиуменьшениеэтихпоказателей, атакжекоэффициента
обмена лизо-ФХ может свидетельствовать о нарушении проницаемости
цитоплазматическихмембран. УвеличениекоэффициентаобменаФХв1,33 (ХГНиХПН
0) и2,05 раза(ХГН иХПН II стадии), т. е. снижениесодержанияФХ вмембране,
повидимому, отражает усилениелипопероксидации, болеевыраженное при ХПН.



ВыявленозначительноеувеличениекоэффициентаобменаТГ–в1,55 разаприХГНс
сохраннойфункциейпочекив2,34 разаприХГН иХПН II стадиипосравнению с
группойконтроля. Вовсехслучаяхнаблюдалосьзначительноеповышениесодержанияв
мембранахэритроцитовлизоформфосфолипидов, что, возможно, связаносускорением
процессовперекисногоокислениялипидов(ПОЛ) приХГН.

Результатыисследованияпоказали, чтоприХГНнаблюдаетсяоднонаправленное
действиеналипиднуючастьмембранэритроцитов.

Нарушениесоотношениялипидныхфракцийвмембранахприводиткизменению
каталитическойактивностиметаболическихпроцессоввструктурно-функциональных
единицахклеткиидезинтеграциимембранныхструктур, связанныхвбольшеймерес
рецепторамиимаркёрнымиферментнымисистемами.

Такимобразом, нарушениесоотношениялипидныхфракциймембранэритроцитов
наблюдаетсяувсехобследованныхбольныхсхроническимренокардиальнымсиндромом:
ХГН, болеевыраженыизменениявгруппебольныхсХПН. Онопроявляетсяпрежде
всегоувеличениемсодержанияОЛиснижениемФЛ, атакжеувеличениемкоэффициента
обменаФХиснижениемкоэффициентаобменализо-ФХиФЭ. УбольныхХБП: ХГНс
достаточнойфункциейпочекзначительноувеличиваетсякоэффициентобменаХС, что
свидетельствуетовозможностиповышениятекучестимембран. ПриХПН отмечается
снижениесодержанияХСвмембране, чтоявляетсяосновойдлянарушенияжидкостньх
характеристикклеточныхмембран. Изменениеобменафосфолипидови увеличение
коэффициента обмена ФХ отражают повышение процессов липопероксидации,
усиливающиесяпри ХПН, являющейсяодним измеханизмов поврежденияклеток
почечнойпаренхимы, чтотакжеподтверждаетсядинамикойсодержанияФЛвмембранах
эритроцитовикоэффициентаобменалипидов.

Результаты исследованияпоказалиизменениефракционногосоставалипидных
фракциймембрантромбоцитовприхроническомренокардиальномсиндроме(табл. 3).

Таблица3. Содержаниефосфолипидовмембрантромбоцитов, г/л(М± m)
ФракцияФЛ Содержаниефосфолипидов

Контрольнаягруппа, n = 20 Уровеньфосфолипидов, n =
32

Р

ЗФЛ, мкг/мл 0,92 ± 0,46 0,73 ± 0,07 < 0,05
ЛФХ, % ЗФЛ 1,36 ± 0,23 2,84 ± 0,20 < 0,01
СФМ, % ЗФЛ 3,55 ± 0,20 3,02 ± 0,32 < 0,05
ФИ 1,99 ± 0,36 1,10 ± 0,44 < 0,01
ФХ 94,44 ± 1,46 61,17 ± 3,79 < 0,05
ФС 3,79 ± 1,53 2,86 ± 0,19 < 0,005
ФЭА 43,40 ± 1,26 41,28 ± 1,88 < 0,005

Как видно из полученных данных, медиана концентрации
фосфоинозитолфосфатовбыласниженнойувсехобследованныхбольныхХГН, причём
наиболеевыраженныеизмененияотмечалисьпринефротическомвариантеХГНиХПН
II стадии. СнижениеФИпоотношениюкконтрольнойгруппесоставило2,03 раза. Менее
всегофракцияФИизменяласьприлатентномнефрите, снижениесоставило0,61 разапо
сравнению с группой контроля. Снижение фракции фосфоинозитолфосфатов
свидетельствует об их гидролизе, что, в свою очередь, приводит к активации
тромбоцитов.

При всех формах заболевания в мембранах тромбоцитов, по сравнению с
контролем, снижался процент содержания СМ: при гипертонической форме с
сохранённойфункциейпочек–в1,49 раза, прилатентнойформе–в1,45 раза, при
гипертоническойинефротическойформахиХПНII стадии–в1,53 разасоответственно.
Выявленноенами снижениесодержаниявмембранетромбоцитовубольныхХГН



фракцииСМ свидетельствуетодеструкциинаружноймембраныклеток. ФракцияФЭ
такжебыласниженаувсехобследуемых. Наиболеевыраженноеснижениесодержания
ФЭ (в1,27 раза) отмечалосьвмембранахтромбоцитахбольныхсгипертоническим
вариантомХГНснарушениемфункциипочек.

При всех клинических вариантах течения ХГН, независимо от нарушения
функции почек, наблюдалось снижение в мембране тромбоцитов фракции ФС.
Относительногруппыконтроляуменьшениеэтогопоказателясоставиловсреднемпо
группам1,2 раза.

ФСиФЭявляютсябазовымикомпонентамивнутреннегобислояцитомембран.
Такимобразом, истощениевмембранахФСиФЭприводиткперераспределениюФЛна
внутреннихучасткахклеточныхмембран, чтоспособствуетизменению структуры и
функциимембраны. В процессеисследованиявыявлено, чтовсеклиническиеформы
ХГНсопровождаютсянакоплениемвмембранахтромбоцитовлизоформФХ. Наиболее
выраженноеповышениеуровнялизо-ФХ (в2,05 раза) отмечалосьпринефротической
формезаболевания. Лизо-ЛФХ являетсяпродуктом деградации основной фракции
мембранныхФЛ–ФХ. Накоплениелизо-ЛФКвклеточныхмембранахсвидетельствуето
дестабилизацииихструктурыиповышеннойпроницаемости. Накоплениевмембранах
ФХ имеет скорее компенсаторный характер и свидетельствует о деструктивных
процессах
вклетках.

Таким образом, результаты исследования показали, что при хроническом
гломерулярномвоспаленииотмечаютсяхарактерныеизменениясостороныклеточных
мембран. Независимоотстепенинарушенияфункциипочекиклиническихпроявлений
заболеваниявмембранахтромбоцитовнакапливаютсялизоформыФЛ, чтоуказываетна
усилениепроцессовсвободнорадикальногоПОЛинакоплениебиологическиактивных
субстанций, обладающихмембранодеструктивнойактивностью.

Выводы. 1. Структурно-функциональные изменения клеточных мембран у
больныхсхроническим ренокардиальным синдромом характеризуютсяувеличением
содержанияОЛ иснижением ФЛ, атакжеувеличенемкоэффициентаобменаФХ и
снижениемкоэффициентаобменализо-ФХ иФЭ. 2. ПриХПН отмечаетсяснижение
содержания ХС в мембране, что является основой для нарушения жидкостных
характеристикклеточныхмембран. ИзменениеобменаФЛиувеличениекоэффициента
обменаФХ отражаютповышениепроцессовлипопероксидации, усиливающеесяпри
ХПН. 3. Деструкцию клеточныхмембранотражаеткомпенсаторноенакоплениевних
фракцииФХ какосновногокомпонентанаружногослоябиомембран. Независимоот
степенинарушенияфункциипочекиклиническихпроявленийзаболеваниявмембранах
тромбоцитовнакапливаютсялизоформы ФЛ, чтоуказываетнаусилениепроцессов
свободнорадикального ПОЛ и накопление биологически активных субстанций,
обладающихмембранодеструктивнойактивностью.
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