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Несмотря на очевидность важной роли расстройств эритроцитар
ного звена регуляции агрегатного состояния крови (РАСК) в патоге
незе микрогемореологических нарушений, развивающихся при различ
ных заболеваниях сердечно-сосудистой системы, ключевые механизмы,
лежащие в основе изменений ункционального состояния эритроцитов.
продолжают оставаться недостаточно изученными. Исследованиями, 
проведенными в указанном направлении, выявлено повышение способ
ности эритроцитов к агрегации при атеросклерозе (|>2), артериальной 
гипертонии (3 4), нарушениях коронарного и мозгового кровообраще
ния (5՜8).

В настоящее время большинство исследователей считает, что из
менения структурно-функциональных свойств эритроцитов лимити
руются внутриклеточными метаболитами (9,|°), белковыми факторами 
крови (1։), существенная роль при этом придается перестройкам, про
исходящим в белковой и липидной фазах эритроцитарных мембран (|2).

Ввиду широкого липидного спектра мембранных образований эри
троцитов приобретает актуальность изучение селективной роли раз
личных классов гетерогенных липидов плазматических мембран эри
троцитов в обеспечении их многообразных функций. Большинство ра
бот по данной проблеме посвящено изучению наиболее распространен
ных липидов—фосфолипидов (|3) и холестерина (|4). В значительно
меньшей степени исследован другой класс липидов—гликосфинголипи
ды, которые являются структурными элементами плазматических мем
бран, локализованными преимущественно в их внешнем монослое и 
участвующими в формировании наиболее динамической части мем
бранных структур—гликокаликса. Показано, что гликосфинголипиды, 
встраиваясь в мембранные структуры, приводят к развитию в них пе
рестроек, в виде изменения микровязкости (15), способности связы
вать Са2* (|6), активировать липид-зависимые ферменты, в том числе 
и \'а*-К*- АТФ-азу (|7). Обогащение мембран эритроцитов кровя 
практически здоровых лиц кислыми (ганглиозиды) и нейтральными 
(цереброзиды) гликосфинголипидами сопровождается увеличением 
агрегационной способности эритроцитов и уменьшением степени их 
деформируемости (18).

Вышеприведенные данные послужили основанием для изучения
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влияния ганглиозидов на агрегационную активность эритроцитов кро
ви больных инфарктом миокарда в динамике заболевания. Подобный 
подход в значительной степени был продиктован результатами иссле
дований, выявившими высокое содержание кислых и нейтральных 
гликосфинголипидов в плазме и форменных элементах крови больных 
ишемической болезнью сердца (19).

Исследованию подверглись эритроциты крови 64 больных ин
фарктом миокарда в возрасте от 35 до 76 лет, из них 11 женщин и 53 
мужчин. В 41 случае выянлен крупноочаговый инфаркт миокарда, в 
14—мелкоочаговыы. У 9 больных диагностирован трансмуральный ин
фаркт. Нарушения ритма и проводимости наблюдали у 42 больных. В 
качестве контроля использовали эритроциты крови практически здо
ровых лиц (доноры).

Кровь забирали из локтевой вены, стабилизировали 3,8%-ным 
раствором цитрата натрия в соотношении 9:1. Эритроциты трижды 
отмывали в изотоническом трис-НС1 буфере, pH 7,4. Отмытые эритро
циты (0,1 мл) ресуспензировали в 10 мл буфера, при этом число эри
троцитов составляло в 1 мкл 100 000—200 000. Подсчет числа эритро
цитов проводили на Р1созса1е. В качестве индуктора агрегации ис
пользовали катионный краситель алциановый синий. Агрегацию эри
троцитов определяли фотометрическим методом (20), с графической 
регистрацией по (21), в модификации (22). При анализе агрегограмм 
оценивали величину максимальной агрегации эритроцитов (та), вре
мя наступления максимальной агрегации ( 1та\ ) и среднюю скорость 
агрегации ( уср ). Ганглиозиды растворяли непосредственно в плаз
ме, время инкубации—2 ч (23). Результаты были подвергнуты статис
тической обработке с оценкой достоверности по критерию Стьюдента.

Полученные данные свидетельствуют, что обогащение эритроци
тов крови практически здоровых лиц суммарной фракцией ганглиози
дов (выделенной из головного мозга людей, погибших от несчастных 
случаев), достигаемое путем их двухчасовой преинкубации, влечет за 
собой повышение агрегационной способности эритроцитов. Тем самым 
подтверждаются данные относительно влияния ганглиозидов на агре
гацию эритроцитов крови практически здоровых лиц, индуцированную 
фибриногеном и у-глобулином (24). Способность гликосфинголипидов 
потенцировать агрегацию эритроцитов и уменьшать их деформи
руемость лишь в условиях довольно продолжительного контакта рас
сматривается как свидетельство необходимости внедрения последних 

V и / 2 5 \в эритроцитарную мембрану, причем в ее наружный монослои ( ). 
Указанные данные приобретают существенное значение в плане объ
яснения роли ганглиозидов в регуляции функционального состояния 
эритроцитов, поскольку показана важная роль М-ацетилнейраминовой 
кислоты (\-АНК)—характерного структурного компонента молекулы 
ганглиозидов в формировании на поверхности мембран эритроцитов 
Центров для связывания различных индукторов (26) и обеспечении от
рицательного заряда (27)

Диаметрально противоположная картина выявлена при изучении 
влияния ганглиозидов на агрегационную активность эритроцитов кро
ви больных острым инфарктом миокарда. Как свидетельствуют дан- 
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ные, приведенные в таблице, обогащение эритроцитов крови больных 
инфарктом миокарда тем же количеством ганглиозидов сопровож
дается не усилением, а, наоборот, понижением агрегации эритроцитов 
при этом величина максимальном агрегации уменьшается более чем в 
2 раза. 11рп интерпретации подобного качественного различия в об-

Влияиие ганглиозидов на агрегационную активность эритроцитов крови практически 
здоровых лиц и больных инфарктом миокарда в динамике заболевания (300 мкг/мл)

Показатели та, % Ьпах, МИМ Уср, мин
1 1 | 2 1 1 2 1 1 2

Практически 
здоровые лица 
I—3-й дни заболе-
В 1ИИЯ
10-й лень 
вания
20-й лень 
ваиия
30-й день 
вания

ззболе-

заболе-

з< боле-

28 ,7+ 1.2

54,8+2,9

60,0+Ы

46,0+1,7

34,0+2.1

41,5+5.9 -5
25,8+3,3

49.5+5-9

50.8+2,7

43.0+2.9

8,0+0,9

10.8+1,8

10,3+0.3

9 0+1.9

10,3+1,0

3.4+0,2

4.7+0,3

5.3+0.3

5.2+0,1

3.7+0,1

1 без воздействия ганглиозидов; 2—в условиях обогащения ганглиозидами; *֊֊ 
Р<0,05; в остальных случаях сдвиги нЪдсстоверны

наруженных эффектах со стороны эритроцитов крови практически 
здоровых лиц и больных инфарктом миокарда следует учесть то об
стоятельство, что согласно имеющимся данным (19) в эритроцитах 
крови больных острым инфарктом миокарда содержание ганглиозидов 
значительно выше, чем в контроле, причем и по характерному компо
ненту их молекулы М-АНК. Одновременно в лейкоцитах крови указан
ных больных определяется пониженная активность ^галактозидаз, 
ферментов, участвующих в распаде ганглиозидов (28). Следовательно, 
можно полагать, что количество эндогенных ганглиозидов в мембрз- 
нах нативных эритроцитов является своеобразным лимитирующим 
фактором степени встраивания ганглиозидов в эритроцитарные мем- 
браны, в которые они внедряются церамидной частью своей молекулы 
(29). Допускается, что избыточное содержание ганглиозидов в мем
бранах эритроцитов способствует увеличению двойного электрическо
го слоя на поверхности мембраны за счет карбоксильных групп М-АНК. 
что уменьшает доступность мембраны к внедрению экзогенных ган
глиозидов. Что касается выявления в этих условиях уменьшения агре
гации эритроцитов, то последнее можег быть следствием глубоких 
структурно-функциональных перестроек мембран эритроцитов, разви
вающихся вследствие накопления ганглиозидов, поскольку показана 
способность последних влиять как на липидную, так и на белковую 
фазы биомембран (30).

Доказательством состоятельности подобного допущения являются 
данные, полученные при изучении влияния ганглиозидов на агрега
ционную способность эритроцитов крови больных инфарктом миокар
да в динамике заболевания. Так, установлено, чю на 10-ый день за
болевания обогащение фитроцигов крови больных нс сопровождается 
статистически достоверными сдвигами со -стороны их агрегационной 
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активности. Существенно, что в указанном периоде способность к аг
регации продолжает оставаться у эритроцитов крови больных ин 
фарктом миокарда исключительно возросшей. На 20-ый день заболс 
вания, когда агрегационная активность эритроцитов несколько сни 
жается, обогащение эритроцитов ганглиозидами приводи! к некоторо
му увеличению степени их агрегации. Обращает на себя внимание го 
обстоятельство, что к 30-му дню заболевания, когда наблюдается сни
жение агрегации эритроцитов, их обогащение ганглиозидами уже на
чинает сопровождаться усилением агрегационной способности. В эти 
же сроки отмечается уменьшение, по сравнению с 1—3-им днями ин
фаркта миокарда, уровня ганглиозидов в эритроцитах, причем как ио 
галактозе, так и по М-АН К. с одновременным повышением в лейкоци
тах активности Р-галактозидаз (28).

Таким образом, в динамике инфаркта миокарда обнаружена раз
личная картина последствий обогащения эритроцитарных мембран ган
глиозидами на способность эритроцитов к агрегации. Выявленная не
однозначность эффектов, по-видимому, обусловлена различным исход
ным уровнем ганглиозидов в эритроцитах практически здоровых лиц 
и больных инфарктом миокарда в динамике заболевания. Полученные 
данные свидетельствуют о роли сравнительно малоизученных мем
бранных липидов—гликосфинголипидов в регуляции функционального мсостояния эритроцитов и механизмах расстройств эритроцитарного 
звена РАСК при ишемической болезни сердца.

Ереванский медицинский институт

ճայ կա կան ՍՍ2 ԴԱ |»զ|»սւկի[յ-անղամ Դ. 2. ՐԱԴՍ.ԼՅԱՆ, Ն. 2. ԽՊհՍԿՈՊՈ ՍՅԱՆ

Ղանգ|իոզիդների կողմից ինֆարկտով տաոապող հիվանդնեո|ւ 
էրիթրոցիտների ագրեգացհոն ակտիվության ձևափոխման 

ունակության մասին

Սացահայտված է, որ պրակտիկապես աոողջ մարդկանց արյան էսի֊ 
թրոցիտների ' ա ր ս ւո ա ց ո ւ մ ր դան դ լի ող ի դն ե րով ոնղեկցվում է նրանց ադրե- 
զացիոն սւկտիվոլթ լան րւսրձրա ցոլմ ով, մինչդեռ նույն պայմաններում 
ք՛ան դ /ի ո դ ի դն /»ր ր արգելակում են սուր ինֆարկտով տառապող Հիվանդների 
արյան էրիթրոցիտների ադրեդացիան։

Ինֆարկտով տառապող հիվանդների մոտ, հիվանդության տարբեր շրր֊ 
^աններում նկատվում է դան դ լի ո զի դն ե ր ի կողմից > անդեպ էր ի թ ր ո ց ի տն ե ո ր 
{յոլցաբե րվոդ ազդեցության տարբեր փոփոխություններ։

Ստացված տվլալներր վկայում են դան դլի ո ղի դն ե րի դերի մասին էրք՚թ՜ 
թոցիտար թաղանթների գործուն եության մեջ և նրանց ախտահարման պրո

ցեսում, սրտի ի ջեմ ի կ հիվանդության ժամանակ։
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