
статочной информативности реографии матки при диагностике внут­
риутробной гипоксии плода. Простота реографии делает возможным 
ее применение даже в условиях женской консультации, что, несом­
ненно, будет способствовать повышению уровня перинатальной диаг­
ностики.
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Անց են կացվել հետազոտություններ, կապված արգանդի հոսրագրոլ֊ 
թյան հնարավորությունների հետ պտղի ներարգանդային հիպոքսիայի ախ֊ 
տորոջման համար հղիության երրորդ եռամսյակում։

Ստացված տվյալները վկայում են տվյալ մեթոդի րավարար տեղե­
կատվության մասին։ Հետազոտության պարզությունը և մատչելիությունը 
թույլ է տալիս կիրառել այն նու՛յնիսկ կանաց կոնսուլտացիաների պայման­
ներում։

Տ. A. Kirakossian, G. G. Okoyev, Տ. M. Gevorkian, E. Ye. Chityan, 
G. A. Mousheghian

The Rheographic Control Over the Fetus Condition During 
the Third Trimester of Pregnancy

The investigations, carried out for foundation of the possibility of 
the fetus rheography for diagnosis of intrauteric hypoxia of the fetus in 
the third trimester of pregnancy, testify to the Informatlvity of this met­
hod. The simplicity of this method allows to recommend its application 
even in conditions of female dispensary.

УДК 618.53—001.8-1-618.3—06:612.275

В. В. Рапян, 3. А. Авакян, Ю. А. Рапян

СТРУКТУРА ФОСФОЛИПИДОВ ЭРИТРОЦИТАРНЫХ МЕМБРАН МАТЕРИ 
И ПЛОДА В НОРМЕ И ПРИ ВНУТРИУТРОБНОЙ ГИПОКСИИ ՜

Внутриутробная гипоксия плода, являясь одной из основных при­
чин перинатальной заболеваемости и смертности, наблюдается в 4— 
6% родов, поэтому изучение ее различных аспектов остается актуаль­
ным [8, 11].

В последние годы большой интерес в акушерстве вызывает изуче­
ние мембранной организации структуры и функций биомембращ [13, 
15]. Важная роль в функционировании мембран отводится липидному 
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бислою, основу которого составляют фосфолипиды. Липидный бнслой 
определяет механические, физико-химические свойства мембран, мо­
дулирует активность мембранных рецепторов, ферментных систем и 
т. д. [1, 7]. Имея в виду интегрирующую роль биомембран в важней­
ших функциях клетки, можно предположить, что структурные изме­
нения в бислос мембран могут привести к развитию патологического 
состояния.

В настоящей работе мы задались целью изучить структуру фос­
фолипидов эритроцитов рожениц и их плодов в норме и некоторые 
закономерности их изменений при внутриутробной гипоксии. Метод 
дифракции рентгеновских лучей под большими углами в настоящее 
бремя широко применяется для исследования биологических объектов, 
в частности фосфолипидов [6, 9, 10, 12, 14, 15]. Работ по изучению 
фосфолипидов мембран в системе мать—плод указанным методом мы' 
не нашли.

Нами изучены фосфолипиды эритроцитов у 16 рожениц и их пло­
дов в норме и у 8 рожениц и их плодов с внутриутробной гипоксией, 
подтвержденной данными кардиотокографип, кислотно-основного со- 
стоянияи газов пуповинной крови. Фосфолипиды эритроцитов веноз­
ной крови матери и смешанной пуповинной крови экстрагировали по 
методу Folch [16]. Из выделенных фосфолипидов готовили образцы 
для рентгенодифракцнонного исследования го методу Дебая-Шерера 
и Лауз (по [4 и 2]). Рентгеновские дифракционные картины—дебае- 
граммы (рис. В), позволяют определить межплоскоспные расстояния 
в ангстремах, тип кристаллической решетки, фазовый состав изучае­
мого вещества, его процентное соотношение, а также напряжение и 
дефектность кристаллов. Рентгеновские дифракционные картины— 
лауэграммы (рис. А) позволяют определить степень кристалличности 
и размеры кристаллитов. Известно, что если размеры кристаллитов 
меньше 10՜3 мм, то рентгеновская дифракционная линия становится 
сплошной [3]. При размерах кристаллитов больше указанных на 
рентгеновских линиях образуются интенсивные дифракционные пятна. 
При меньших размерах кристаллитов (104 мм и меньше) происхо­
дит расширение дифракционных линий. Дсбаеграммы получены же­
лезным излучением (длина рентгеновской волны 1.S3 А) на рентге­
новской установке УРС-55 (напряжение на рентгеновской трубке 
30 ко, сила тока 15 Ма, время экопозиции 1,5 часа). Лауэграммы по­
лучены медным излучением (длина рентгеновской волны 1,54 А) на 
установке УРС-60 (напряжение на рентгеновской трубке 40 кв, сила 
анодного тока 12 Ма, время экспозиции 2 часа). Межплоскостные 
расстояния были рассчитаны по программе, составленной на микро­
калькуляторе «Электроника-61». Интенсивность дифракционных линий 
оценивали по 10-балльной системе, при статистической обработке ма­
териала использовали непараметрический критерий Розенбаума.

При исследовании фосфолипидов эритроцитарных мембран роже­
ниц в норме установлено, что кристалличность образцов составляет 
50—55%, размеры кристаллитов 10՜4 мм. В группе с внутриутробной 
гипоксией плода в фосфолипидах эритроцитов матери наблюдалось 
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укрупнение части кристаллитов до 10 3 мм, степень кристалличности 
увеличилась до 70% (Р<0,01). Межплоскостные расстояния и интен­
сивность дифракционных линий приведены в таблице.

Учитывая, что лауэграммы и дебаеграммы внутри исследуемых 
групп не различаются, дальнейшее описание закономерностей струк­
турных изменений в фосфолипидах эритроцитарных мембран будут 
рассматриваться на примерах отдельных рентгенограмм.

А. Лауэграмма фосфолипидов эритроцитарных мембран плода в норме,' 
։ Б—при гипоксии.

В. Дебаеграмма фосфолипидов эритроцитарных мембран матери в норме. 
Т—плода в норме.

На рис. А приведена рентгеновская картина фосфолипидов эри­
троцитарных мембран плода в норме. Сплошные линии указывают, что 
изучаемый образец имеет поликристаллическую структуру, размеры 
кристаллитов меньше Ю՜4 г.м- Дифракционное диффузное гало вблизи 
рентгеновского первичного пучка указывает, что в образце имеется 
также аморфная фаза. Стелешь кристалличности (отношение кристал­
лической и аморфной доли в образце) составляет 50—55%. Рентгенов­
ская картина фосфолипидов эритроцитарных мембран плода при 
внутриутробной гипоксии приведена на рис. Б. Различия между ука­
занными дифракционными картинами заключаются в том, что на вто­
рой рентгенограмме ла дифракционных кольцах появилось множество- 
дифракционных пятен, указывающих на укрупнение кристаллитов, 
т. е. если в норме размеры кристаллитов составляют IO՜՜4 х.п, то при 
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гипоксии размеры некоторой доли этих кристаллитов достигают 
10 3 ;.-.л и больше, а степень кристалличности при гипоксии увеличи­
вается до 70% (р<0,01).

Нами произведено сравнение структуры фосфолипидов эритроци­
тов матери и плода. Сравнивая дебаеграмимы фосфолипидов эритро­
цитарных мембран матери и плода в норме и при внутриутробной 
гипоксии, необходимо отметить, что число дифракционных линий и 
соответствующие им межплоскостные расстояния не претерпевают из­
менений. Различия заключаются в интенсивности дифракционных ли­
ний (таблица). Сравнивая дебаеграммы на рис. В и Г, а также зна­
чения межплоскостных расстояний, можно заметить, что у матери 
третья дифракционная линия с межплоскостным .расстоянием 5,4 А 
имеет интенсивность 3 балла, в то время как та же линия у плода 
имеет интенсивность 10 баллов. Различия в интенсивности наблю­
даются также в дифракционных линиях с межплоскостными расстоя­
ниями 3,8 и 2,2 А. Отмеченный факт показывает, что в норме у ма­
тери и плода сохраняются одинаковые фазы структурных образова­
ний, однако у плода определенная их часть в количественном опно-

Межплоскостные расстояния и интенсивность дифракционных линий 
фосфолипидов эритроцитарных мембран рожениц и их плодов 

в норме и при внутриутробной гипоксии

Обозначения. N—номер дифракционной линии; J—интенсивность дифракционных: 
линий в баллах; d—межплоскостные расстояния в ангстремах.

Норм а Г ипоксия

мать ПЛОД мать п л о д

N 1 d J d J d J d

1 3 6.7 3 6.6 4 6,6 3 6,7
2 9 6,1 10 б.о 9 6.0 10 6,1
3 3 5.4 10 5.4 3 5,4 3 5.5
Л 3 4.7 4 4,7 4 4,7 3 4.7
5 10 4.2 10 4,2 10 4.2 10 4.3
6 4 3,8 8 3,8 4 .4,8 5 3.8
7 5 3,4 6 3.4 4 . 3,4 5 3,4
8 2 з.о 5 з.о 3 3,0 3 3,1
9 5 2.9 5 2.9 4 2.9 4 2.9

10 9 2,6 9 2.6 9 2.6 9 2.6
1'. 8 2,3 7 2.3 9 2.3 8 2.3
12 3 2.2 8 2.2 2 2,2 3 2,2
13 6 2,0 7 2.0 5 2.0 6 2.0
14 5 1.9 6 1.9 5 1.9 6 1,8
15 7 1.7 8 1.7 7 1.7 7 1,7
16 10 1.5 9 1.5 10 1,5 10 1,5

шении больше, чем у матери. Интересным, на наш взгляд, является 
тот факт, что фазовый состав агрегации фосфолипидов эритроцитар­
ных мембран плодов при внутриутробной гипоксии не отличается от 
таковых фосфолипидов .матери.

Увеличемие размеров кристаллитов и степени кристалличности 
при гипоксии может быть объяснено исходя из общепринятой в на- 
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'стоящее время модели строения бислоя мембран клеток [1]. По этой 
модели углеводородная часть состоит из трех слоев: двух упорядо­
ченных, прилегающих к полярной области, и центрального—неупоря­
доченного. Упорядоченные области имеют дальний порядок располо­
жения рассеивающих рентгеновские лучи мотивов (являются кристал­
лическими участками), а неупорядоченные участки имеют ближний 
порядок упаковки (аморфные учаегки). Следовательно, наблюдаемое 
нами увеличение размеров кристаллитов фосфолипидов эритроцитар­
ных мембран при внутриутробной гипоксии может осуществляться за 
счет той части углеводородной цепи, которая находится в центральной 
части бислоя.

Таким образом, при внутриутробной гипоксии плода происходит 
значительное увеличение размеров кристаллитов и степени кристал­
личности фосфолгтидов эритроцитарных мембран как плода, так и 
матери. Основные структурные изменения фосфолипидов эритроцитар­
ных мембран при внутриутробной гипоксии происходят в центральной 
части липидного бислоя. В норме значительно увеличено отношение 
части фазового состава агрегации фосфолипидов эритроцитарных 
мембран плода к таковой фосфолипидов матери. При внутриутробной 
гипоксии фазовый состав агрегации фосфолипидов эритроцитарных 
мембран плода и интенсивность отдельных его составляющих не от- 

.личаются ог таковых фосфолипидов эритроцитарных мембран матери.
Объяснить механизмы структурных изменений в фосфолипидах 

эритроцитарных мембран только по рентгенодифракционным данным, 
разумеется, трудно. Однако их использование совместно с данными 
других методов исследований может оказаться полезным для выяс­
нения роли структурных изменений в липидном бислоо мембран в па­
тогенезе внутриутробной гипоксии плода.

Армянский НИИ Центр 
охрены здоровья матери н ребенка. 
Кафедра биологической 
и медицинской физики
Ереванского медицинского института Поступила 2O/JIJ 1990 г.

Վ. Վ. Դափյան, Д. Ա- Ափազյան, Ցու. Ա. Դափյան

ՄՈՐ ԵՎ ՊՏՂԻ ԷՐԻԹՐՈՅԻՏԱՅԻՆ ԹԱՂԱՆԹՆԵՐԻ ՖՈՕՏՈԼԻՊԻԳՆԵՐԻ ԿԱԴՈՒՅՎԱԾՔՐ 
ՆՈՐՄԱՅՈՒՄ ԵՎ ՆԵՐԱՐԳԱՆԴԱՅԻՆ 2ԻՊ0ՔՍԻԱՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

24 ծննդարերների և նրանց պտուղների մոտ նորմայում և պտղի ներ­
արգանդային հիպոքսիայի ժամանակ ռեն տգեն աղփֆրակցի ոն մեթոդներով 
ուսումնասիրված են էրիթրոցիտոգին թաղանթների ֆոսֆոլիպիդներր։ Հաս֊ 
տատված է էրիթրոցիտոգին թաղանթների ֆո սֆո լի պի ղն ե րի բյուրեղներն 
չափերի և բյուրեղայնության աստիճանի նշանակալի աճ մոր և պտղի մոտ 
ներարգանդային հիպոքսիայի ժամանակ։ Ներարգանդային հիպոքսիայի ժա­
մանակ փոփոխություններ են տեղի ունենում նաև պտղի էրիթրոցիտոգին 
թաղանթների ֆո սֆոլիպիդն ե րի ագրեգացիայի ֆազային կազմի աոանձին 
բաղկացուցիչների փոխհարաբերության մեշ։
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V. V. Rapian. Z. A. Avak'an, Yu. A. Rapian

lie Structure of Phospholipids of Erythrocytic Membranes of the 
I'.o her and Fetus in Norm and Intrauteric Hypoxia

By n.enu ei odifrac tvc methods the phospholipids of erythrocytic 
m.Uibranes In women In birth and their fetuses In norm and inlrauterlc- 
hypoxia were studied. Il was established a significant Increase of-the 
sizes of crystallites and degree 01 <rystalllty of phospholipids.
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ВЛИЯНИЕ <х2-АДРЕНОБЛОКАТОРА БЕДИТИНА НА Е-РОЗЕТКООБРАЗОВАНИЕ 
ЛИМФОЦИТОВ КРОВИ ЧЕЛОВЕКА

В настоящее время на большом экспериментальном и клиническом 
материале доказано влияние адренопозитивных средств на иммунный 
ответ, который обеспечивается адренореактивной системой иммуно- 
компетенпных клеток [1, 2, 4, 6, 7, 9]. Одпако интимные механизмы 
взаимодействия между симпатоадреналовой системой и иммунитетом 
пока не раскрыты ввиду многогранности их строения и функциониро­
вания. Так, недостаточно изучено участие относительно недавно от­
крытого аг-адренорецепторного аппарата в регуляции иммунного от­
вета [3].

Целью настоящей работы явилось изучение влияния блокады 
аа-адренорецепторов на Е-розеткообразование лимфоцитов крови прак­
тически здоровых людей.

Материалом исследования служила кровь 38 практически здоро­
вых людей. Лимфоциты периферической крови выделяли из гепарини­
зированной венозной крови центрифугированием в одноступенчатом 
градиенте плотности фиколл—верографин [5]. Т-лимфоциты опреде-
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