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ФОСФОЛИПИДНАЯ СТРУКТУРА КЛЕТОЧНЫХ МЕМБРАН 

ПРИ ПРИВЫЧНОМ НЕВЫНАШИВАНИИ БЕРЕМЕННОСТИ У ЖЕНЩИН

А.Н. Токтоматова, А.О. Атыканов 

Представлены данные об изменениях фосфолипидного состава мембран эритроцитов при физиологиче-
ском течении беременности у женщин в ранние сроки гестации (4–12 недель).
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Невынашивание беременности (НБ) является 
одной из актуальных проблем современного аку-
шерства и гинекологии и составляет 15–20 % от 
всех беременностей. Нередко это осложнение по-
вторяется при каждой последующей беременнос-
ти, являясь привычным [1, 2]. Выкидыши, произо-
шедшие в I триместре, составляют 75–80 % всех 
прерываний и являются своего рода инструментом 
естественного отбора, элиминацией аномально 
сформировавшегося эмбриона [3].

К данной проблеме большинство исследовате-
лей подходит с позиций мультифакторных причин, 
с освещением эндокринного статуса, морфологии 
эндометрия, иммунных и цитогенетических наруше-
ний [4, 5, 6]. Частой причиной ПНБ в ранние сроки 
является развитие антифосфолипидного синдрома 
вследствие появления в крови антифосфолипидных 
аутоантител и нарушения в системе гемостаза [7], 
что должно сопровождаться изменением основного 
компонента клеточных мембран ФЛ.

Однако работы, посвященные освещению па-
тогенеза ПНБ с позиции патологии биологических 
мембран, практически отсутствуют, что и обусло-
вило необходимость настоящих исследований.

Материал и методы исследования. В каче-
стве объекта исследования явились 114 женщин 
репродуктивного возраста, из них: 20 здоровых не-
беременных женщин (I контрольная группа), 26 здо-
ровых женщин в сроке беременности 4–12 недели 
(II контрольная группа), 68 женщин с ПНБ в сроке 
4–10 недель гестации (III клиническая группа).

В качестве субстрата для проведения специ-
альных исследований использовались эритроциты 
периферической крови. Мембраны эритроцитов 
получали по методу G. Steck, O. Kant [8]. Опреде-
ление содержания фракций ФЛ в мембранах эрит-
роцитов проводили методом тонкослойной хрома-
тографии на пластинах “Silifol”. Идентифициро-
вали следующие фракции: лизофосфатидил холин 
(ЛФХ), сфингомиелин (СФМ), фосфатидилхолин 
(ФХ), фосфатидилсерин (ФС), фосфатидилэтано-
ламин (ФЭА). Количественное содержание фрак-
ций ФЛ оценивали по содержанию фосфора мето-
дом Г. Бартлетт [9].

В основе метода лежит реакция взаимодей-
ствия неорганического фосфора с молибдатом ам-
мония, при этом получается фосфорномолибдено-
вая кислота, которая затем восстанавливается эйко-
нагеном, образуя окрашенные окислы молибдата.

Статистическую обработку полученных дан-
ных проводили с помощью пакета программы 
“Statistika-6.0”.

Результаты и обсуждение. Прежде чем опре-
делить ФЛ состав клеточных мембран при НБ, не-
обходимо установить изменение структуры био-
мембран при физиологическом течении беременно-
сти в I триместре. Как видно из данных таблицы 1, 
у здоровых беременных по сравнению со здоровы-
ми небеременными женщинами в ФЛ составе на-
блюдается снижение содержания фракции ФХ (Р 
< 0,05) и значимое увеличение концентрации ФС 
и ФЭА (Р < 0,05), при этом коэффициент отношения 

2. Харкевич Д.А. Фармакология / Д.А. Харкевич. 
М., 2006. 93–94 с.

3. Агаджанян Н.А. Хеморецепторы, гемокоагуля-
ция и высокогорье / Н.А. Агаджанян, В.А. Иса-
баева, А.И. Елфимов. Фрунзе, 1973. 280 с.

4. Weil J.V. Acquired attenuation of chemorecep-
tor function in chronically hypoxic man at high 
altitude / J.V. Weil, E. Byrne-Quinn, E. Sodal 
et al. // J. Clin. Invest. 1971. Vol. 50. № 1. 
P. 186–195.
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легкоокисляемых фракций (ФС, ФЭА) к трудно-
окисляемым (СФМ, ФХ) достоверно повышается (Р 
< 0,05). Значения фракций ЛФХ и СФМ не достига-
ют значимых изменений (Р > 0,05).

Следовательно, даже при физиологически 
протекающей беременности в ранние сроки геста-
ции происходит изменение структурной организа-
ции клеточных мембран. Это связано с изменением 
жизнедеятельности организма беременной женщи-
ны под влиянием различных факторов, в первую 
очередь, нейрогуморальной и эндокринной систем. 
Происходит постепенное изменение структурной 
организации липидного состава биологических 
мембран как одного из механизмов адаптационно-
го синдрома.

Снижение содержания ФХ обусловлено сни-
жением трехступенчатого этапа трансметилиро-
вания ФЭА и перехода ФХ из ненасыщенного 
состояния в насыщенный. В этой связи увеличе-
ние концентрации легкоокисляемых фракций ФЛ 
можно объяснить как компенсаторную реакцию, 
обусловленную усилением интенсивности обмена 
фосфолипидов в клеточной мембране с преоблада-
нием ненасыщенных жирных кислот. Фракции ФС 
и ФЭА участвуют в одной из важнейши функций 
клеточных мембран, а именно: в процессе про-
ницаемости и транспорта ионов клеток. В связи 
с этим, повышение величины ФЛ коэффициента 
свидетельствует о повышении индекса проницае-
мости клеточных мембран, а также предиктора на-
пряженности адаптационной системы женщин при 
беременности.

Неизменное содержание фракций ЛФХ 
и СФМ свидетельствует о том, что структурная 
перестройка мембран эритроцитов не носит пато-
логического характера, так как фракция ЛФХ яв-
ляется своеобразным “маркером” патологических 
изменений на уровне мембранных структур, регу-

лирующего каталитические центры белков-фер-
ментов биомембран. Трудноокисляемая фракция 
ФЛ-СФМ, отличается от других фракций в мета-
болическом отношении наименьшей скоростью 
обмена в мембране, активно влияющего на защит-
ные свойства клеточных мембран к ацидотическим 
сдвигам в плазме крови и экстрацеллюлярной жид-
кости, а также электростатических свойств и про-
ницаемости мембраны.

В группе женщин с ПНБ в ФЛ составе био-
мембран, относительно контрольных значений, на-
блюдается значимое увеличение содержания фрак-
ции ЛФХ (Р < 0,01), снижение ФХ (Р < 0,001–Р < 
0,05). При этом концентрация ФС незначительна, 
но достоверно снижается относительно показателя 
II контрольной группы, а содержание ФЭА повы-
шается по сравнению с показателем I контрольной 
группы (Р < 0,05). Соответственно, коэффициент 
отношения легкоокисляемых фракций к трудно-
окисляемым также повышается относительно по-
казателя I контрольной группы (Р < 0,05).

Увеличение содержания ЛФХ в мембранах 
эритроцитов в данной группе женщин происходит 
в процессе ацелирования в результате снижения 
активности лизолецитин-ацилтрансферазы. Накоп-
ление ЛФХ может происходить также вследствие 
блокады метаболических путей превращения его 
в ФХ и нарушения процессов его ингибирования 
и выведения из организма. Уменьшение ФХ в мем-
бранных комплексах свидетельствует об уменьше-
нии его ресинтеза, что приводит к снижению ан-
тиоксидантной роли ФХ в клеточной структуре к 
детергентному воздействию на клеточные мембра-
ны продуктов свободно-радикального окисления 
липидов (таблица 1).

Следовательно, при ПНБ у женщин наруша-
ется ориентация жирнокислотных остатков ФЛ, 
повышается пассивная ионная проницаемость 

Таблица 1 – Фосфолипидный состав мембран эритроцитов у женщин с физиологическим течением 
беременности и с привычным невынашиванием беременности в период 4–12 недель гестации

Анализируемые группы женщин Статистические 
показатели

Фракции ФЛ в %
 ЛФХ СФМ ФХ ФС ФЭА

1. Здоровые, n = 20 M m 7,9
0,565

19,4
1,045

29,3
1,432

20,2
1,121

23,1
1,011

0,865
0,071

2. Здоровые беременные, n = 26 M m
Р2-1

7,566
0,704 > 

0,05

19,562
1,156 
> 0,05

21,846
1,243 
< 0,01

24,404
1,643 
< 0,05

27,215
1,517 < 

,05

1,303
0,064
< 0,05

3. С привычным невына-
шиванием беременности, n = 68

M m
Р3-1
Р3-2

14,79
0,801
< ,001
< ,001

18,451 
1,105
> 0,05 
> 0,05

18,3
1,25

< 0,001
< 0,05

21,6
1,714
> 0,05
< 0,05

26,8
1,75
< ,05
< ,05

1,322
0,068
< 0,05
> 0,05
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мембран, что ведет к нестабильности клеточного 
гомеостаза. Все эти изменения приводят к наруше-
нию активности мембраносвязанных ферментов, 
аллостерическими эффекторами которых являются 
ФЛ, что в совокупности приводит к клеточным ме-
ханизмам повреждения эмбриона и прекращения 
его дальнейшего развития.
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ОДНОМОМЕНТНАЯ ПЛАСТИКА ТРЕХ КЛАПАНОВ СЕРДЦА
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Представлен случай успешной одномоментной пластической операции на трех клапанах сердца. 
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Актуальность. Понимание структуры, функ-
ции и патофизиологии клапанов сердца значитель-
но развилось за последние тридцать лет. Первые 
отчеты о реконструкции с использованием откры-
того доступа с искусственным кровообращением 
были опубликованы в 1957 г. [1], а первые описа-
ния коррекции недостаточности, вызванной разры-
вом хорд, в 1960-м [2]. Они предшествовали пер-
вой успешной замене митрального клапана, о кото-
рой было опубликовано в 1961 г. Первые операции 
протезирования митрального клапана потребовали 
удаления всех частей аппарата клапана, включая 
створки и хорды, чтобы предотвратить дисфунк-
ции протеза. Однако несомненный первоначаль-
ный успех при лечении первичной патологии 
клапана требовал агрессивной антикоагуляции. 
В последующих поколениях механических клапа-

нов количество антикоагуляции уменьшилось, но 
они до сих пор имеют существенные протезозави-
симые осложнения, связанные с кровоизлияния-
ми и тромбоэмболией. Была попытка уменьшить 
это воздействие путем применения биологических 
клапанов, но долгосрочные результаты у молодых 
пациентов были неутешительными: из-за струк-
турного изменения и дисфункции клапана были 
отмечены высокие показатели для повторной опе-
рации. Многие исследователи также отмечали, что 
после удаления клапанного аппарата желудочки 
принимают более сферическую форму, что приво-
дит ухудшению сократительной функции миокар-
да и даже к послеоперационным разрывам задней 
стенки желудочка. Стало очевидно, что послеопе-
рационная функция была лучше при сохранении 
подклапанных структур [3]. 


