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ХАРАКТЕРИСТИКА МЕМБРАНОДЕСТАБИЛИ­
ЗИРУЮЩИХ ПРОЦЕССОВ ПРИ НЕСПЕЦИФИ­
ЧЕСКОМ АОРТОАРТЕРИИТЕ
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Несмотря на интенсивное изучение в течение 
ряда последних лет вопросов патогенеза системных 
васкулитов, и в частности неспецифического аорто- 
артериита (НАА), механизмы, лежащие п основе раз­
вития и прогрессирования заболеваний данной груп­
пы, представляются еще весьма далекими от расшиф­
ровки [9]. Как компромиснос, высказывается мнение 
об у частии в процессах воспалительного сосудистого 
повреждения не одного, а нескольких факторов как 
иммунной, так и неиммунной природы [7].

Изучение роли функционального состояния 
клеточных мембран позволило высказать предполо­
жение о важном значении его нарушения в патогенезе 
некоторых сосудистых болезней [3,4]. Стенка сосудов 
при НАА и других формах системных васкулитов 
подвергается действию целого комплекса патогенных 
факторов (аутоиммунное воспаление, артериальная 
гипертензия, тканевая гипоксия и т.д.), каждый из 
которых способен оказать повреждающее действие на 
клеточную мембрану [8].

Принимая во внимание сказанное, нами прове­
дена комплексная оценка мембранодестабилизирую­
щих процессов при неспецифическом аортоартериите 
на основании изучения степени связывания полинена-

сыщенных жирных кислот (арахидоновой) с мембра­
ной эритроцита, а также уровня некоторых продуктов 
распада мембранных фосфолипидов (простатландины, 
малоновый диальдегид) и клеточных структур (регу­
ляторные R-белки).

Материал и методы. В исследование включе­
но 42 больных в возрасте от 17 до 53 лет (средний 
возраст 35,9±11,5 года) с достоверным, по критериям 
Американской коллегии ревматологов [6 ], диагнозом 
неспецифического аортоартсриита (8 мужчин и 34 
женщины). Среди обследованных 17 пациентов имели 
минимальную, 13 -  умеренную и 12 больных -  выра­
женную степень активности, классифицированную на 
основании рекомендаций Е.В. Кауфмана [2]. Кон­
трольная группа была представлена 15 соматически 
здоровыми лицами, 6 мужчинами и 9 женщинами, в 
возрасте от 19 до 50 лет (средний возраст 31,17±10,7 
лет). Группы были сопоставимы по возрасту и полу.

Характеристика процессов перекисного окис­
ления липидов (ПОЛ) проводилась на основании оп­
ределения содержания малонового диальдегида 
(МДА) -  конечного продукта ПОЛ [5].

Уровень регуляторных R-белков (RB) в сыво­
ротке крови определяли по ингибированию реакции 
гемагглютинации между эритроцитами человека 0 (1) 
группы, резус-положительной, и анти^-сывороткой, 
полученной при иммунизации кроликов R-белками 
человека. Последнее разведение исследуемой сыво­
ротки, которое еще дает ингибирующий эффект, при­
нимали за титр R-белков [1]. При статистической об­
работке результат выражали в обратных титрах, ум­
ноженных на 10э.

Концентрация простагландинов исследовалась 
в надосадочной жидкости, образующейся после осаж-



дсния клеток крови. Определялся уровень простаг- 
лаидинов С. в которые метаболи зиру юте я нестойкие 
простат ландины А и Е. Использовались стандартная 
методика и наборы реактивов для радиоиммунологн- 
чсского исследования фирмы Baxter Travenol 
Diagnostics, Inc (США)

С целью характеристики повреждении мембран 
щучилось связывание с эритроцитами Н- 
арахндоновой кислоты. Для радиометрии образцов 
исполь ювались жидкостный сцинтиляционный счёт­
чик Бста-2 (эффективность счёта по 3Н -  58%, что 
достигалось индивидyaльньLм подбором ФЭУ на спе­
циальном стенде) и сцинциляционные жидкости (про­
стой гол\оловый сцинтилятор и сцинтилятор Брэя). 
Для у-радиомстрии использовали счётчик Гамма-2 
(эффективность счета по 1:51 -  75%). Радиоактивность 
выражали в беккерелях (Бк): СРМ опытного образца - 
СРМ фонового/ эффективность счёта.

Результаты исследования. В ходе изучения 
процессов связывания полиненасыщенных жирных 
кислот с эригроцитарными мембранами констатиро­
вано достоверное снижение насыщенности последних 
арахидоновой кислотой у больных НА А до 19,4411,64 
Бк/П)"' в сравнении с контролем (68,3314,44 Бк/106 ). 
Ускоренный метаболизм арахидоновой кислоты объ­
ясняет резкий подъем уровня простагландинов сыво­
ротки крови до 2656,11±119.54 нг/литр (против 
1438.01 ±34.05 нг/литр -  в контроле), что свидетельст­
вует об ускоренной деградации фосфолипидов кле­
точных мембран.

Таблица
Уровни малонового диальдегида (в молъ/лх 105) 

и R-белков (обратные титры х 103) при ГБ и в 
разные фазы активности НАА

Ciciichh активности
неспецифического
аортоартеринта

Рауляторпые
белки

Малоновый 
диальдегид

Выраженная 206,8±18,0* 0,187Ю,014*
Умеренная 105,6120,3* 0.11410,007*
Минимальная 32,014,6* 0,06310,005
Здоровые лица 7,4±1,66 0,05010,008

Примечание: * -  различия с контролем статистически 
достоверны при р<0,05.

В этих условиях интенсифицируются процессы 
перекисного окисления липидов, что обусловлено как 
потенцированием метаболизации арахидоновой ки­
слоты по липооксигсназному пути, так и стимуляцией 
их в процессе воспалительной реакции посредством 
регу ляторных R-белков (табл.).

По мерс возрастания степени активности вос­
палительного процесса при НАА четко прослежива­
ется тенденция повышения концентрации малонового 
диальдегида, уровни которого статистически досто­
верно различаются во всех выделенных подгруппах 
(р<0,05).

Наряду с этим констатирована сильная прямая 
положительная корреляционная связь МДА с показа­
телями, характеризующими напряженность иммуно- 
воспалительного процесса, с уровнем циркулирую­
щих иммунных комплексов (г=0,9; р<0,05), Ig G

(г=0 ,8 ; р<0,05), С-реакгивного белка (г=0,93; р<0,05), 
скоростью оседания эритроцитов (г=0,87; р<0,05).

Аналогичная тенденция прослеживается при 
анализе концентрации R-белков рассматриваемого 
заболевания. Их уровень прогрессивно нарастает по 
мере увеличения активности, коррелируя как с её ла­
бораторными маркерами -  с уровнем иммуноглобу­
линов класса М (г=0,82; р<0,05), С-реактивного про­
теина (г=0,87; р<0,05) и скоростью оседания эритро­
цитов (г=0,83; р<0,05) -  так и с самим малоновым 
диальдегидом (г=0,89; р<0,05).

Таким образом, представленные материалы 
свидетельствуют о развитии при неспецифичсском 
аортоартерииге явлений дестабилизации клеточных 
мембран, зависящих от выраженности иммуновоспа- 
лнтсльного процесса.

Выводы
1. Признаки мембранодсстабилизирующнх 

процессов, выявленные при неспецифнческом аорто- 
артериите, заключаются, с одной стороны, в сниже­
нии связывания полиненасыщенных жирных кислот, 
в частности арахидоновой, с мембраной эритроцита, 
а с другой, в повышении уровня метаболитов мем­
бранных фосфолипидов (простагландины, продукты 
перекисного окисления липидов) и фрагментов ката- 
болитного расщепления клеточных рецепторов (R- 
белки) в сыворотке крови.

2 . Степень клинико-лабораторной активности 
неспецифического аортоартеринта коррелирует с вы­
раженностью мембранодестабилизирующих процес­
сов.

3. Констатация признаков нарушения стабиль­
ности мембран при НАА требует решения вопроса о 
разработке и включении в терапию данного заболева­
ния средств, оказывающих мембранопротективное и 
мембран остабилизирующсе действие.
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Сведения о микрофлоре просвета толстого ки­
шечника человека и pH кала в зависимости от рацио­
на питания неоднозначны.

По данным И И Мироновой [8 |, при смешан­
ном питании реакция кала у здоровых людей ней­
тральная или слабощелочная: pH от 6.8 до 7,5 К за- 
кислснию содержимого кишечника приводит увели­
чение в питании доли углеводов, что стимулирует 
разв!ггие «йодофильной» флоры, продуцирующей 
углекислый газ и органические кислоты, либо посту­
пление с пишей больших количеств жирных кислот. 
Ощелачивание кала происходит при избыточном по­
ступлении или нарушении переваривания белковой 
пищи в желудке и двенадцатиперстной кишке, а так­
же при воспалительных процессах в кишечнике, по­
явлении в нём воспалительного экссудата. Б. А т е н ­
деров [ 131 считает, что pH в просвете толстого ки­
шечника (ПТК) за счёт регуляции различными видами 
микробов содержания летучих жирных кислот (ЛЖК) 
и бикарбонатов поддерживается на уровне 7,2-7,4. У 
здоровых людей Европы и Америки величина pH 
близка к 7,0 114J.

Авторы, использовавшие препарат-пребиотик 
нормазе (1,7,12] отмечают, что нормализация микро­
флоры и функции толстого кишечника во время его 
приёма происходит на фоне «закислсния» фекалий до 
pH 3,0-6,0. ЛВ О гиря [9] сообщил, что полнота вос­
становления микрофлоры с помощью нормазе у боль­
ных дисбактериозом была пропорциональна дозе пре- 
биотнка и уровню pH фекалий, который снижался в 
процессе лечения с 6 ,4-8,0 до 5,3-5,9. Этот уровень, 
очевидно, и следует считать нормальным для здоро­
вого человека. По экспериментальным данным [6 ], 
при pH 5,5 адгезивные свойства лакгобацилл повы­
шались. В.М. Бондаренко и соавт. [2] также считают, 
что облигатная микрофлора образует органические 
кислоты, снижающие pH в ПТК до 5,3-5,8 при эубио- 
зе. Создавая кислую среду, они препятствуют раз­
множению патогенной, гнилостной и газообразующей

микрофлоры кишечника Будучи количественно од­
ним из наиболее важных анионов в толстой кишке, 
ЛЖК принимают участие в регу ляции абсорбции ио­
нов натрия, калия, хлора и воды, контролируют со­
держание просветного бикарбоната и уровень pH 
Таким обратм. ЛЖК следует рассматривать как один 
из главных механизмов хозяина, поддерживающих 
его водный, электролитный и кислотно-щелочной 
балансы [ 13) Новые высокоселективные питательные 
среды |10| для выделения В. bifidum. L acidofilus 
имеют pH 5,5. что однозначно говорит об оптималь­
ном уровне кислотности для облигатной флоры про­
света толстого кашечннка

По данным (14), у больных колоректальным 
раком с помощью прямых измерений pH кала были 
получены средние значения 7,98±<),67. У белых жите­
лей ЮАР [15,16) средняя величина pH стула оказа­
лась 6,85±0,61, а у чёрных - 6,25±0,56 Заболеваемость 
раком прямой кишки у чёрных составляла 10%, а ап­
пендицитом -  8% от заболеваемости белых. Авторы 
считают. »гго различия в заболеваемости объясняются 
разными значениями pH, а те, в свою очередь, преоб­
ладанием в рационе негроидов клетчатки и фермен­
тированных углеводов.

Из опыта народной медицины известно, что 
наилучшим лекарством в случае гемоколита являются 
плоды (фрукты), только зрелые и хорошего качества. 
Указывается, что пища не должна быть обильной, не 
должна содержать мяса, молока, рыбы, яиц и вина, 
которые приводят к ухудшению состояния больных
Ж.

К.Т Глухов |3) считал, что при дизентерии по­
лезно изменение среды в кишечнике на кислую путём 
применения ацидофильного молока, которое подавля­
ет рост патогенных бактерий и вызывает к жизни 
ацидофильные микробы, вырабатывающие кислоты. 
Однако фактических данных в работе не приведено. 
Автор утверждал, что питание в первые дни болезни 
при кишечной инфекции должно быть строго угле­
водным, и только с 4-го дня лечения можно добавлять 
белковые продукты.

Современные исследователи также склонны 
усилить пробиотический и вегетарианский компонен­
ты в питании больных. Так, В.П. Крылов и соавт. [5] 
считают обязательным компонентом терапии дисбак­
териоза «функциональное питание», к которому отно- i 
сятся кисломолочные продукты на заквасках из би- 
фидо- и лактобактерий с биодобавками из моркови, 
свёклы, тыквы, сои, кукурузы, риса, картофельного | 
крахмала, свежие яблоки и морковь в виде пюре, ки­
сель из кукурузного крахмала с чесноком и солью. По 
данным [7], в настоящее время у взрослых повсемест­
но наблюдается изменённый видовой состав бифидо- 1 
бактерий, а у пожилых людей - устойчивое общее 
падение их популяционного уровня вплоть до 102- 103. |

Настоящее исследование имело целью уста­
новление .зависимости реакции кала от рациона пита-1 
ния, а также от приёма оригинального пищевого про-1 
дукта-пробиотика [11], обогащённого молочнокислы- I 
ми бактериями, на основе овса. |


