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Согласно сообщениям ВОЗ за последние годы значительно участились 
случаи гипогликемий у малолетних в возрасте от 4-х месяцев до 3-х лет, 
что требует изыскания неотложных мер по предотвращению неизбежного 
развития при этом критических ситуаций, касающихся срывов в энергогене­
рирующей функции растущего организма, и необходимого стимулирования 
компенсаторных механизмов, ответственных за обеспечение требуемого 
энергозависимого метаболического потенциала клеточной активности.

Особого внимания заслуживает изучение специфики метаболических 
отклонений мембранно-связанных потенциальных источников энергии, глав­
ным образом фосфолипидов (ФА), в условиях развития гипогликемического 
синдрома (ГС) у малолетних, что и стало предметом данного исследования. 
При этом учитывалась роль ФЛ как соединений, играющих важную роль 
в структурно-функциональной организации и метаболической активности 
биологических систем организма различных уровней филогенетического 
развития и запрограммированности качественно-количественного постоянст­
ва указанных соединений, обусловливающих физиологический статус жизне­
деятельности живых образований [1,2].

Исследования проводились на 91 пробе крови малолетних детей указан­
ного возраста, стабилизированной оксалатом в объемных соотношениях 9:1 и 
фракционированной центрифугированием (6000 об/мин в течение 15 мин) с

272



получением жидкой части и эритроцитарной массы. Мембраны эритроцитов 
(МЭ) получали методом осмотического шока эритроцитов на холоду < 
последующим их отделением центрифугированием |3|. Экстракцию ФЛ из
свежих МЭ производили по Фолчу |4| с последующим ракцион^ рованием
методом одномерной восходящей хроматографии в тонком слое силикагеля в 
системе растворителей хлороформ:метанол:аммиак в объемных соотношени 
ях 65:35:5. Количество отдельных фракций ФЛ выражали в мкг липидною 
фосфора, образующегося в результате минерализации экстрагированных с 
хроматограмм ФЛ в среде концентрированной соляной и азотной кислот |5| с 
расчетом на мг белка исследуемого материала |6|.

Таблица 1

Содержание фосолипидов (в мкг липидного фосфора/мг белка) в цельной крови

(10՜12 М) ТСН на этом фоне
малолетних детей с гипогликемическим синдромом и действие сверхнизких лоз

Согласно результатам, приведенным в табл. 1, у малолетних д» н 
с выраженным ГС отмечаются значительные количественные о । 
отдельных фракций ФЛ, суммы их нейтральных и кислых представите 
(СНФЛ и СКФЛ соответственно), а также тотального содержант в<.< х 1 
(СФЛ) как цельной крови, ее эритроцитарной массы, так и МЭ по < рав.к 
с таковыми у практически здоровых детей малолетнего возраста.
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Таблица 2

Качественно-количественный состав фосфолипидов (в мкг липидногоЭЕ фосфора/ мг

белка) мембран эритроцитов крови малолетних детей с гипоксическим синдромом и

Указатели

ЛФХ

МФИ

СФМ

ФХ

ФС

ФЭ

ФК

КЛ

СНФЛ

СКФЛ

СФЛ

действие сверхмалых доз (10

Здоровые % от

СФЛ

4.80

12 М) ТСН на этом фоне

Больные

6.87+0.21

1.97+0.14 4.95 6.12+0.15*

9.31 ±0.41 23.39 4.69+0.39*

14.53+0.52 36.50 6.91+0.51*

6.124=0.21 15.37 4.00+0.20*

3.77+0.14 9.47 5.83+0.12*

1.094=0.11 2.74 2.27+0.13*

2.79 2.39+0.11

% от

СФЛ

%

разницы

от

ТСН 

(10 12М)

котроля

17.58 +259.69 5.55+0.23

15.66 +210.66 1.81+0.13

12.00 -49.62

17.68 -52.44

10.24 -34.64

14.92

5.81

+ 54.64

+ 151.38

9.09+0.39

14.08+0.48*

6.014=0 19

3.69+0.12

1.014=0 13*

6.12 +115.32 1.094=0.11

29.52+0.99 74.15 24.30+0.93** 62.18 -17.68 32.41+0.98

10.29+0.51 25.85 14.78+0.49 37.82 +43.63 9.92+0.53

39.81+0.91 39.08+0.89 42.33+0.93

К СНФЛ/СКФЛ 2.87 1.64 -42.86 3.26

% 

разницы 

от

контроля

+ 190.77

-8.11

-2.36

-3.10

-1.80

-2.18

-7.34

-8.81

+ 9.79

-3.60

+ 6.33

+ 13.59
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Динамика количественных изменений фосфатидилхолинов (1) и 
лизофосфа гидилхолинов (2) (в мкг липидного фосфора/ мг сухого остатка) в 
мембранах эритроцитов белых крыс (п = 20) на 5-й и 20-й мин развития у них 

инсулиновой гипогликемии.
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Аналогичная закономерность в качественно-количественных изменениях 
фракционного состава ФЛ прослеживалась в более выраженной форме и к 
МЭ, особенно в отношении содержания лизофосфатидилхолинов (ЛФХ) Кик 
явствует из результатов, отраженных в табл. 2, уровень ЛФХ в МЭ детей с 
ГС более чем в 2,5 раза доминировал над таковым у практически здоровых 
детей. Эти результаты нашли свое экспериментальное подтверждение на 
белых крысах с моделированной инсулином гипогликемией. Согласно 
данным, приведенным на рисунке, 5-я и особенно 20֊я мин после развития 
ГС характеризуются однотипно проявляющимся деацилированием ФХ в 
МЭ, сопровождающимся параллельно развивающимся возрастанием в них 
содержания ЛФХ примерно в тех же пределах, что у малолетних детей 
Уровень ЛФХ в сыворотке крови последних также возрастает, однако в 
значительно меньшей степени, чем в МЭ.

Примечательно, что применение на этом оне сверхнизких доз (10 ։,
10®, 10 12М) тиосульфата натрия (ТСН), особенно последней, выявляет 
отчет/шво выраженную тенденцию к упорядочению качественно-количест­
венного состава всех категорий ФЛ как цельной крови, так и МЭ, за 
исключением содержания ЛФХ, которое, хоть и явно стремится к норма­
лизации, однако тем не менее статистически достоверно превалирует над 
одноименным показателем в контроле. Анализ полученных результатов 
свидетельствует о существенной роли лизопроизводных ФЛ, в том числе и
ЛФХ, в формировании молекулярно-биологических механизмов стимуляции
систем, ответственных за обеспечение норм ■

1 изиологической активности
клетки, в частности ее иммунологического статуса |8-14], и об их важном 
значении в отражении своеобразных проявлений компенсаторно-приспо­
собительной реакции организма в необычных для него экстремальных .1
патологических состояниях.

Институт молекулярной биологии НАН РА

О. К. Бдоян

Особенности метаболических расстройств фосфолипидов при пики зимм» шк 
синдроме у малолетних детей и коррегируютее действие сверхнизких доз тиосуль

натрия при этом

Полученные результаты свидетельствуют, что гипохликемия у ма\ ле 
характеризуется значительными расстройствами метаболизма фосф* хин
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различных функционирующих системах организма. Э ти изменения сопровождаются 
значительными расстройствами в ФЛ-ФЛ соотношениях как в цельной крови, так и 
в мембранах эритроцитов. В основном они обусловлены повышением активности 
фосфолипазы А2, что приводит к интенсификации процесса деацилирования 
фосфагидилхолинов, сопровождающегося выделением значительного количества 
энергии, образованием высоких концентраций лизофосфатидилхолинок (ЛФХ) и 
неэтерифицированных жирных кислот полиенового ряда. Интенсивное вовлечение 
последних в реакции свободнорадикального окисления приводит к образованию 
больш <х количеств перекисей липидов, обладающих ярко выраженным мембра­
нотоксическим и мембранолитическим действием. Сверхнизкие дозы (10 М)
тиосульфата натрия играют важную роль в нормализации нарушений метаболизма 
ФЛ, за исключением содержания ЛФХ.

Հ. Կ. ԲդոյսւնՖոսֆոլիպիդների մևտաբոլիզմի խաևգւսրումների առանձնահատկությունները հի պ ո զ | ի կ և մի կ ախտանիշի ժամանակ ն նատրիումի թիոսուլֆւստի կանոնավորող ազդեցությունը այս պարագայում
Համաձայն Համաշխարհային առողջապահական միության տփողների, բավական հա­ճախացել են փոքրահասակ երեխաների մոտ հիպոգլիկեմիայի երևույթներից առաջացող բարդու թյուևևերր: Այս առումով հատուկ ուշադրության են արժանի թաղանթներում տեղա­բաշխված էներգիայի պոտենցիալ աղբյուրևերր, գլխավորապես ֆոսֆոփպիդների բազմաթիվ տարաւրեսակներր, որոնց նյութափոխանակության խանգարումևերր նշված հիվանդագին վի­ճակների պաթոգենեզի հիմրում րնկած հիմնական գործոններն են: Վերջիններիս կարգավորման ուղիներդ, հիպոգլիկեմիկ սինդրոմի պարագայում, փոքրահասակ երեխաների մոտ բախտորոշ նշանակություն ունեցող մոտեցումներից գլխավորն է: Համաձայն ստացված տվյալների, փոքրահասակ երեխաների մոտ հիպոգփկեմիկ սինդրոմը բնորոշվում է ֆոսֆոլիպիդների առանձին բաղադրիչների որակաքանակական խախտումներով, որն արտահայտվո մ է ինչպես չեզոք, այնպես էլ թթու ֆոսֆպիպիղևերի առանձին ներկայացուցիչների մոտ վառ արտահայտված տեղաշարժերով ինչպես արյան սիճուկում, այնպես էլ առավե| ևս էրիթրոցիտների թաղանթներում: Նատրիումի թիոսոգֆատի գերցածր քանակներդ (10 6, 10 ՜9, 10 12Խ1) դրսևորում եև կա­նոնավորող ազդեցություն ֆոսֆոլիպիդների գրեթե բոլոր ներկայացուցիչների քանակական բաղադրության վրա, բացառությամբ լիզոֆոսֆատիդիլխոլիևների, որոնք համառորեն շարունա­կում են մնալ հավաստիորեն բարձդ ցուցանիշևերի սահմաններում:
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IL К. Bdoyan

Peculiarities of Phospholipids Metabolism Disorders at Hypoglycemic Syndrome of Small 
Children and Normalizing Action of Super Low Doses of Sodium Thiosulfate on this 

Background

Our data obtained have shown that hypoglycemia of small children is characterized 
by the significant disorders of phospholipids (PL) metabolism in different living systems ol 
the organism These changes are accompanied with abnormalities in PL-PL interrelations 
both in blood and in erythrosute membranes. They are conditioned by increase of phos­
pholipase A2 activity, which leads to the intensification of phosphatidilchohnes deacylation 
process with the simultaneous liberation of energy of high concentrations of lysophospha- 
tidilcholines and unethenfied unsaturated fatty acids. The intensive incorporation of Jailers 
into the free radical peroxidation reactions is accompanied by formation of high quantifies 
of lipid peroxides, which have very negative membranetoxic and membranelylic activity 
Super low concentrations (10_|2M) of sodium thiosulfate play an important role in the 
normalization of abnormalities in PL metabolism with the exception of LPS quantities.
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