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Легкие рассматриваются как чрезвычайно сложный орган с высокой 

интенсивностью обмена. В них содержится набор ферментов, необходи-
мых для синтеза жирных кислот, триглицеридов, холестерина. В то же 
время в легких протекают липолитические процессы благодаря наличию 
высокоактивных фосфолипаз, липопротеидлипаз, диацилглицеролов и 
триглицероллипаз. Липиды, главным образом фосфолипиды, синтезиро-
ванные в ткани легкого и депонируемые из крови, используются для син-
теза сурфактанта. Сурфактантом легких принято называть липидо-белко-
во-углеводный комплекс, который в виде биклеточного слоя распола-
гается в альвеолах на границе с воздухом и регулирует поверхностное 
натяжение при изменении их объема [6]. 

Сегодня большинство заболеваний рассматривают как состояния, 
сопряженные с поражением, прежде всего, клеточных мембран, поскольку 
дестабилизация молекулярной ультраструктуры мембран при патоло-
гических процессах приводит к потере их функциональной компетент-
ности, изменению жизнедеятельности клеток в целом и, в конечном счете, 
к их гибели. 

Биологическим мембранам принадлежит ключевая роль в обеспече-
нии и регуляции физиологической активности клетки. Хорошо известно, 
что липиды клеточных мембран являются не только формой депонирова-
ния метаболического топлива и основным компонентом клеточных 
структур, но и системой биологических эффекторов, регуляторов и медиа-
торов, участвующих практически во всех физиологических процессах 
клетки [5]. 

Результаты изучения поверхностно-активных веществ легких поз-
волили установить, что выстилающий комплекс по своему химическому 
составу является сложным образованием, содержащим около 20 компо-
нентов, причем наибольшей поверхностной активностью обладают фосфо-
липиды. Липидная часть сурфактантной системы легкого содержит сле-
дующие вещества: фосфатидилхолины, фосфатидилинозиты, фосфатидил-
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этаноламины, фосфатидилсерины, сфингомиелины, лизофосфатидилхоли-
ны, фосфатидилглицерины, фосфатидные кислоты [22].  

Особый интерес представляет обмен сфинголипидов. Это связано с 
тем, что сфингомиелин и продукты его ферментативного гидролиза 
играют определяющую роль в сигнальной трансдукции, регулирующей ве-
дущие клеточные процессы – иммунный ответ, пролиферацию, рост, диф-
ференцировку и апоптоз клеток [2]. 

Многообразие функций сфингомиелина и его производных прямо 
или косвенно связано с важнейшими клеточными событиями в норме и 
при патологии.  

В регуляции состояния мембран клеток принимают участие про-
цессы перекисного окисления липидов, фосфолипазы, ферменты протео-
литической системы. Изучение их активности является важным диагнос-
тическим критерием общего состояния организма, характеристикой адап-
тивных процессов при неблагоприятных воздействиях, компенсаторных 
возможностей организма [20]. 

Функциональная активность лимфоцитов зависит от состояния био-
логических мембран. Выявленные изменения липидного состава мембран 
лимфоцитов крови являются одним из основных факторов, снижающих 
функциональную активность лимфоцитов.  

Нарушения в обмене сфинголипидов могут приводить к дисбалансу 
в липидном обмене мембран лимфоцитов. Это является одним из основ-
ных факторов, обусловливающих нарушение функциональной активности 
лимфоцитов, формирование иммунодефицита и, как следствие, присоеди-
нение инфекционных заболеваний . 

Биологическим мембранам принадлежит ключевая роль в обеспе-
чении и регуляции физиологической активности клетки. В последние два 
десятилетия в результате многочисленных исследований было установ-
лено, что липиды клеточных мембран являются не только формой депони-
рования метаболического топлива и основным компонентом клеточных 
мембран [2, 8], но и системой биологических эффекторов, регуляторов и 
медиаторов, участвующих практически во всех физиологических процес-
сах клетки [10, 19].  

Важное значение липидов в жизнедеятельности организма доказано 
многочисленными исследованиями. Фосфолипидам принадлежит основ-
ная роль в построении универсальной структуры клеточных мембран. Они 
участвуют в проведении импульса, так как связаны с активным транс-
портом ионов через клеточные и субклеточные мембраны. Фосфолипиды, 
составляя 90% от всех липидов митохондрий, являются обязательными 
компонентами многих ферментов дыхательной цепи переноса электронов. 

Установлено, что при удалении из митохондрий фосфолипидов 
происходит полная потеря их ферментативной активности и они утрачи-
вают способность переносить электроны. Фосфолипиды являются акти-
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ваторами ряда ферментов. Фосфолипидные компоненты плазматических 
мембран преимущественно представлены диацильными формами, т.е. 
содержат две гидрофобные цепи на одну полярную головку. Моноациль-
ные формы – лизофосфолипиды в норме встречаются лишь в незначитель-
ных количествах. Взаимопревращение диацильных липидов в моноациль-
ные является одним из регуляторных механизмов, с помощью которого 
модифицируются свойства мембран. В результате проводимых исследо-
ваний все полнее вырисовывается разносторонняя функциональная роль 
этих важнейших соединений в жизнедеятельности организма [7, 12, 14, 
21].  

Избыток катехоламинов в крови может приводить к активации пере-
кисного окисления липидов, активации фосфолипаз, детергентному дейст-
вию высоких концентраций лизофосфолипидов в липидном бислое мемб-
ран, к лабилизации мембран лизосом и освобождению из них протеоли-
тических ферментов с последующим повреждением клетки. Блокада адре-
норецепторов, через которые реализуется эффект катехоламинов, может 
ограничить повреждение клеток, вызванное избытком катехоламинов [17]. 

Лизофосфолипиды – чрезвычайно цитотоксичные вещества, спо-
собные разрывать структуру биологических мембран [9]. 

В регуляции состояния биологических мембран также принимают 
участие протеолитические ферменты. Уровень протеолитической актив-
ности существенно влияет на состояние клеточного метаболизма. В основе 
деструктивных процессов, развивающихся после действия патологических 
факторов, лежит активация аутолиза, обусловленная избыточным содер-
жанием лизосомальных ферментов в цитоплазме клетки. 

Предупреждение необратимого разрушения биомембран клеток 
может успешно реализоваться сочетанным или раздельным использова-
нием факторов – ингибиторов фосфолипаз, липаз, блокаторов кальциевого 
канала и т. д. [17].  

Известно, что синдром отмены сопровождается увеличением содер-
жания катехоламинов в крови [3].  

Соединение катехоламинов с адренорецепторами приводит к увели-
ченному образованию цАМФ и этот "второй передатчик" активирует про-
теинкиназы – ферменты, фосфорилирующие белки, и прежде всего белки 
медленного канала транспорта Са2+. Большие дозы катехоламинов, дейст-
вуя опосредованно через аденилатциклазную систему, вызывают увели-
ченное вхождение в клетки Са2+, избыток которого в сочетании с избыт-
ком свободных жирных кислот приводит к разобщению окисления с фос-
форилированием в митохондриях и снижению содержания АТФ в клетках.  

Вместе с этим установлено, что фосфолипиды являются основными 
структурными компонентами легочного сурфактанта (антиателектатичес-
кого фактора). Синтез и метаболизм фосфолипидов легочной ткани очень 
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чувствительны к воздействию токсических и токсико-инфекционных 
факторов, которые имеют место при заболеваниях легких [1].  

Особый интерес представляет изучение метаболизма мембранных 
фосфолипидов при патологии легких [15, 23, 24]. К настоящему времени 
опубликовано большое количество работ, посвященных изучению липи-
дов при заболеваниях органов дыхания. Множество работ посвящено 
изучению патогенеза хронических неспецифических заболеваний легких с 
точки зрения патологии биомембран [4, 11, 13]. Некоторые исследователи 
рассматривают нарушение липидного обмена при неспецифических забо-
леваниях легких в качестве важного показателя при диагностике и прог-
нозировании исхода заболевания [16]. 

Установлено, что развитие бронхолегочных воспалительных процес-
сов сопровождается изменениями липидного состава свободных жирных 
кислот крови.  

В настоящее время в основе возникновения любых патологических 
процессов в клетках, тканях и органах большинство заболеваний рассмат-
ривают как состояния, сопряженные с поражением клеточных мембран, 
поскольку происходит дестабилизация структурно-функциональных 
свойств биологических мембран под воздействием неблагоприятных 
факторов внешней и внутренней среды, что приводит к потере их функ-
циональной компетентности, изменению жизнедеятельности клеток в 
целом и, в конечном счете, к их гибели [20]. Трансформация физиологи-
ческих функций биомембран может быть вызвана изменением состава 
фосфолипидов, как основного компонента липидной фракции, а это, в 
свою очередь, может происходить как при некоторых заболеваниях, так и 
при действии всевозможных ксенобиотиков [18].  

Поступила 17.04.13 
 

Լիպիդները եւ դրանց դերը թոքերի հիվանդությունների 
զարգացման մեջ 

 
 Լ.Հ. Սիմոնյան  

 
Ներկայումս ցանկացած պաթոլոգիական պրոցեսների զարգա-

ցումը բջիջներում, հյուսվածքներում եւ օրգաններում շատ հիվանդու-
թյունների ժամանակ դիտարկվում է որպես վիճակ, որը կապված է 
առաջին հերթին բջիջների թաղանթի հետ, քանի որ դիտվում է կեն-
սաբանական թաղանթների կառուցվածքաֆունկցիոնալ հատկություն-
ների դեստաբիլիզացիա արտաքին եւ ներքին միջավայրի բացասական 
գործոնների ազդեցության ներքո, ինչը բերում է բջջի կենսագործու-
նեության փոփոխմանը, ընդհանուր առմամբ, և ի վերջո՝ նրա մահ-
վանը: Բիոթաղանթների ֆիզիոլոգիական ֆունկցիաների տրանսֆոր-
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մացիան կարող է կապված լինել ֆոսֆոլիպիդների հետ՝ որպես լի-
պիդային ֆրակցիայի հիմնական բաղադրիչի: Այս բոլոր պրոցեսները 
կարող են դիտվել ինչպես որոշ հիվանդությունների ժամանակ, այն-
պես էլ տարբեր քսենոբիոտիկների ազդեցության տակ:  

 
 

Lipids and their role in the development of lung disease 
 

L.H. Simonian  
 

At present, the basis of any pathological processes in cells, tissues and 
organs in most diseases is considered as a state connected first of all with the 
defeat of cell membranes, as the destabilization of the structural-functional 
properties of biological membranes under the influence of adverse external and 
internal environment factors leading to loss of functional competence changes 
the activity of cells in general, and, finally causes their death. Transformation of 
the physiological functions of biological membranes can be caused by changing 
composition of phospholipids, as of the main component of the lipid fraction. 
This, in turn, can occur in some diseases, and under the action of various 
xenobiotics. 
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