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УДК 6 16.379-008.64-06:616.13/. 14-07:616.155.1-008.939.15 

Г. М. Касимова, Д. Т. Мирталипов, А. А. Абидов, 3. С. Акбаров 

Л И П И Д Ы Э Р И Т Р О Ц И Т О В П Р И С А Х А Р Н О М Д И А Б Е Т Е 
С С О С У Д И С Т Ы М И П О Р А Ж Е Н И Я М И 

Н И И краевой медицины Минздрава Узбекской ССР, Ташкент 

Одним из патогенетических звеньев 
развития сосудистых осложнений в ус-
ловиях абсолютной и относительной 
инсулиновой недостаточности является 
нарушение функций мембран эритро-
цитов [11]. При углубленных иссле-
дованиях было выяснено, что наряду 
с функциональными изменениями от-
мечаются нарушения и со стороны ли-
пидных компонентов мембран эритро-
цитов [8—10, 23]. Другим показате-
лем, характеризующим степень изме-
нения структуры мембран эритроци-
тов, является текучесть мембранных 
липидов. При сахарном диабете суще-
ственно понижается текучесть мем-
бран эритроцитов за счет изменения 
соотношения различных типов липи-
дов и ацильных цепей в мембране 
[17]. Выявленное снижение деформи-
руемости эритроцитов [19] и увеличе-
ние микровязкости мембран при са-
харном диабете [17] затрудняют их 
прохождение через систему микроцир-
куляции [15] и могут быть причиной 
гипоксии тканей и микроангиопатий 
при диабете. Как показали исследова-
ния £яда авторов [16, 17, 22], в струк-
турных нарушениях мембран эритро-
цитов существенную роль играют мем-
бранные липиды. Учитывая это, а так-
же то, что липиды являются эффек-
тивными регуляторами многих меха-
низмов функционирования мембран, 
мы поставили цель изучить качествен-
ный и количественный состав различ-
ных липидных фракций, фосфолипи-
дов и лизофосфолипидов мембран 
эритроцитов больных сахарным диабе-
том с учетом клинической формы по-
следнего и с различной тяжестью со-
судистых поражений. 

М е т о д и к а 

Обследовано 115 больных сахарным диабе-
том в возрасте от 20 до 50 лет, из них 61 с 
инсулинзависимым (I тип) , 54 с инсулиннеза-
висимым (II тип) . В группе с инсулинзависи-
мым типом 15 больных были без сосудистых 
осложнений, 2 1 — с I стадией диабетической 
ангиопатии, 25 — со II стадией. В группе с 
инсулиннезависимым типом было 13 больных 

без сосудистых осложнений, 19 и 22 — соот-
ветственно с I и со 11 стадией диабетической 
микроангиопатии. 

Поражение сосудистой системы у больных 
оценивали на основании данных реовазограм-
мы, капилляроскопии, офтальмоскопии, биомик-
роскопии конъюнктивы и показателей рено-
граммы, а тяжесть определяли по классифи-
кации А. С. Ефимова [4] . Контрольную груп-
пу составляли 20 практически здоровых лиц 
в возрасте от 25 до 37 лет. Венозную кровь, 
собранную в пробирки с цитратом натрия, цен-
трифугировали, надосадочную жидкость и слой 
лейкоцитов отсасывали. Эритроциты трижды 
промывали физиологическим раствором и осаж-
дали центрифугированием при 2000 g в те-
чение 10 мин. Липиды эритроцитов экстраги-
ровали по методу Кейтса 17]. Фракциониро-
вание индивидуальных липидов проводили 
методом горизонтальной хроматографии в мо-
дификации А. В. Каргаполова [6] . Были полу-
чены следующие фракции липидов: общие фос-
фолипиды (ОФ), моиоглицериды (МГ) , холе-
стерин (ХС), свободные жирные кислоты 
( С Ж К ) , диглицериды ( Д Г ) , триглицериды 
(ТГ), метиловые эфиры жирных кислот 
( М Э Ж К ) , эфиры холестерина (ЭХС), лизо-
фосфатидилхолин ( Л Ф Х ) , фосфатидилсерин 
(ФС), лизофосфатидилэтаноламин ( Л Ф Э ) , 
сфингомиелин (СМ), фосфатидилинозитол 
(ФИ) , фосфатидилхолин (ФХ), лизокардиоли-
пин ( Л К Л ) , фосфатидилэтаноламин (ФЭ) , 
кардиолипин ( К Л ) , лизофосфатидная кислота 
( Л Ф К ) , фосфатидная кислота (ФК) . Липид-
ный фосфор определяли методом В. Е. Б а н -
ковского [24], процентное содержание отдель-
ных фракций липидов — методом денситомет-
рического анализа [6]. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е 

Как видно из полученных данных 
(табл. 1 и 3), у больных с инсулинза-
висимым типом сахарного диабета без 
сосудистых осложнений отмечаются 
определенные нарушения как в содер-
жании различных липидных фракций, 
так и соотношении фосфолипидов. Не-
смотря на то что количество ОФ 
уменьшается недостоверно, содержа-
ние индивидуальных фосфолипидов 
существенно изменяется. 

При анализе количественного содер-
жания индивидуальных фосфолипидов 
мембран эритроцитов больных сахар-
ным диабетом обнаружено достовер-
ное снижение уровней СМ и ФЭ. 
Уменьшение содержания ФЭ, по-види-
мому, связано с его частичным гидро-
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Т а б л и ц а 1 

С о д е р ж а н и е л и п и д о в в э р и т р о ц и т а х б о л ь н ы х с I т и п о м с а х а р н о г о д и а б е т а п р и н а л и ч и и микро-
а н г и о п а т и и ( в м к г н а 1 мг б е л к а ) 

Фрак- Контроль 
(1) 

Без ангио- 1 стадия 11 стадия 
' 1 - 4 ция ли- Контроль 

(1) патии (2) " l - 2 ангиопатии " l - 3 р2-3 ангиопатии ' 1 - 4 Р 2 - 4 
пидов патии (2) 

(3) (4) 

ОФ 220, 12 ± 3 , 2 8 21 1 , 0 2 ± 4 , 14 > 0 . 1 2 0 4 , 3 0 ± 2 , 5 4 < 0 , 0 0 1 > 0 . 2 5 1 9 8 , 1 0 ± 3 , 9 0 < 0 , 001 < 0 , 0 5 
МГ 1 ,71 ± 0 , 0 6 1,91 ± 0 . 1 4 > 0 , 2 5 2 , 1 9 ± 0 , 3 1 < 0 , 001 > 0 . 5 2 , 7 8 ± 0 , 3 3 < 0 , 0 1 < 0 , 0 2 
ХС 1 0 0 , 7 2 ± 3 , 0 9 104, 76 ± 4 , 03 > 0 , 5 1 1 1 , 0 2 ± 2 , 7 4 < 0 , 02 > 0 . 2 5 1 1 6 , 2 6 ± 2 , 0 4 < 0 , 0 2 > 0 . 2 5 
СЖК 1 3 , 6 6 ± 0 , 4 0 19 ,41 ± 1 , 8 1 < 0 . 0 1 2 3 , 7 6 ± 2 . 89 < 0 , 0 0 1 > 0 . 2 5 2 7 , 7 4 ± 1 , 4 0 < 0 , 0 0 1 < 0 . 0 0 1 
ДГ 2 , 4 7 4 - 0 , 0 9 2 , 6 1 ± 0 , 19 > 0 , 5 2 . 56 ± 0 , 2 8 > 0 , 5 > 0 . 5 3 , 9 7 ± 0 , 9 4 > 0 , 2 5 > 0 . 2 5 
т г 1 3 , 4 4 ± 0 , 34 1 4 , 4 8 ± 1 , 0 5 > 0 , 5 1 4 , 1 3 ± 0 , 5 9 > 0 , 5 > 0 , 5 1 6 , 7 1 ± 0 , 7 1 < 0 , 0 0 1 > 0 . 1 
м э ж к 4, 03 ± 0 , 1 1 4 . 4 1 :»•• 0 . С»() > 0 , 5 4 , 2 4 ± 0 , 6 4 > 0 . 5 > 0 . 5 5 , 9 1 ± 1 , 4 5 > 0 , 2 5 > 0 , 5 
э х е 7. 1 9 ± 0, 13 8 , 9 7 ± 0 , 6 5 < 0 , 0 1 9 , 59 ± 0 , 7 4 < 0 . 0 1 > 0 . 5 1 0 , 0 7 ± 1 ,01 < 0 , 0 1 > 0 . 5 

лизом фосфолипазой А2, на что указы-
вает возрастание уровня ЛФЭ. Из кис-
лых фосфолипидов при сахарном диа-
бете повышаются ФС, ФИ, ФК. Воз-
можно, повышение ФК в мембранах 
эритроцитов связано с ацилированием 
Л Ф К л и з о ф о с ф а т ид и л а ц и л т р а н с ф е р а -
зой. Такой путь включения жирных 
кислот в фосфолипиды может являть-
ся более эффективным, чем путь их 
синтеза [21]. 

И с с л е д о в а н и е л и п и д н ы х к о м п о н е и -
тов мембран эритроцитов больных ин-
сулиинезависимым диабетом без сосу-
дистых поражений показало (табл. 2) , 
что уменьшение доли ОФ сопровожда-
ется возрастанием уровня С Ж К и ХС. 
Уменьшение доли ОФ в мембранах 
эритроцитов больных со II типом диа-
бета происходит за счет понижения 
уровня нейтральных фосфолипидов — 
ФХ, ФЭ, СМ (табл. 4) . В свою оче-
редь параллельное увеличение количе-
ства Л Ф Х и Л Ф Э свидетельствует о 
том, что уменьшение уровня ФХ и ФЭ 
в большой степени связано с проявле-
нием активности фосфолипазы А2. Из 
кислых фосфолипидов снижается ФИ. 
Повышение уровня ФК, так же как и 
при I типе диабета , связано с ацили-
рованием Л Ф К . Выявленные наруше-
ния в составе липидных фракций и 
фосфолипидов в эритроцитах (см. 
табл. 2 и 4) больных без сосудистых 

поражений практически не зависят от 
клинической формы сахарного диабе-
та. Исключением является ФИ, содер-
жание которого зависит от типа са-
харного диабета . 

Развитие сосудистых осложнений у 
больных как с I, так и со II типом са-
харного диабета сопровождается уси-
лением ранее выявленных изменений 
со стороны нейтральных липидов (см. 
табл. 1 и 2) . Это выражается в том, 
что происходит дальнейшее уменьше-
ние количества ОФ на фоне увеличе-
ния содержания ХС и С Ж К . Обраща-
ет на себя внимание тот факт, что с 
развитием диабетических микроангио-
патий повышается уровень ЭХС. Об-
разование ЭХС в мембранах представ-
ляет собой один из путей детоксика-
ции или выведения из метаболическо-
го русла избытка С Ж К [20]. С дру-
гой стороны, повышение уровня ЭХС 
существенно увеличивает проницае-
мость мембраны эритроцитов для од-
новалентных ионов [5] и тем самым 
может снижать осмотическую стой-
кость эритроцитов при диабетических 
микроангиопатиях. Следует отметить, 
что количество С Ж К как при I, так и 
при II типе возрастает почти одина-
ково, однако с развитием сосудистых 
осложнений возникает зависимость ди-
намики их накопления от формы са-
харного диабета . Если при I типе об-

Т а б л и ц а 2 

С о д е р ж а н и е л и п и д о в в э р и т р о ц и т а х б о л ь н ы х со II т и п о м с а х а р н о г о д и а б е т а п р и н а л и ч и и м и к -
р о а н г и о п а т и и ( в м к г н а 1 мг б е л к а ) 

Фрак-
ция ли-
пидов 

Контроль 
(1) 

Без ангио-
патии (2) " 1 - 2 

I стадия 
ангиопатии 

(3) 
"1 -3 " 2 - 3 

I I стадия 
ангиопатии 

(4) 
"1-4 "2-4 

ОФ 
МГ 
ХС 
СЖК 
ДГ 
т г 
м э ж к 
э х е 

2 2 0 . 1 2 ± 3 , 2 8 
1 ,71 ± 0 . 06 

100, 72 ± 3 . 0 9 
1 3, (>(> 1 0 . 4 0 
2 , 4 7 ± 0 , 0 9 

1 3 . 4 4 ± 0 . 3 4 
4 . 0 3 ± 0 . 1 1 
7 , 1 9 + 0 , 1 3 

1 9 7 , 0 0 ± 2 , 8 1 
1 , 84 ± 0 , 1 5 

1 1 1 , 9 6 ± 2 , 9 3 
2 7 , 2 6 ± 2 , 5 4 

2, 50 ± 0 , 38 
1 4 , 0 5 ± 0 , 2 6 
6 , 5 6 ± 0 , 52 
7 , 7 1 ± 0 , 6 3 

< 0 , 001 
> 0 , 5 
< 0 , 02 
< 0 , 001 
> 0 , 5 
> 0 , 25 
< 0 , 0 0 1 
> 0 , 5 

193, 1 ± 2 , 57 
2 , 2 1 ± 0 . 2 5 

1 1 6 , 4 1 ± 5 , 3 6 
29 , 39 ± 2 , 19 

3 , 8 6 ± 0 , 5 6 
1 4 , 7 3 ± 0 , 6 3 

4 . 46 ± 0 , 5 3 
1 0 , 8 3 ± 1 , 3 4 

< 0 . 001 
< 0 . 0 5 
< 0 , 02 
< 0 . 001 
< 0 . 02 
> 0 . 1 
> 0 . 5 
< 0 , 0 2 

> 0 , 5 
> 0 , 2 5 
> 0 . 5 
> 0 . 5 
< 0 . 0 5 
> 0 , 5 
< 0 . 0 1 
< 0 . 05 

1 8 8 . 2 1 ± 2 , 6 4 
2 . 7 1 ± 0 , 0 9 

1 2 0 , 4 6 ± 2 , 8 4 
3 0 , 6 5 ± 1 . 05 

6 . 86 ± 0 . 33 
16 ,01 ± 0 , 4 7 

4 , 84 ± 0 , 2 3 
1 1 . 47 ± 0 . 25 

< 0 . 0 0 1 
< 0 . 0 0 1 
< 0 . 001 
< 0 , 001 
< 0 , 001 
< 0 , 0 0 1 
< 0 . 0 1 
< 0 , 0 0 1 

< 0 , 0 5 
< 0 . 0 0 ! 
< 0 . 05 
> 0 , 25 
< 0 , 001 
< 0 , 0 0 1 
< 0 , 0 0 ! 
< 0 , 001 
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разование С Ж К коррелирует со ста-
диями диабетических микроангиопа-
тий, то при II типе максимальный при-
рост С Ж К приходится на стадию са-
харного диабета, когда еще не выяв-
лены сосудистые поражения, и в даль-
нейшем с развитием диабетической 
ангиопатии отмечается лишь незначи-
тельное повышение уровня СЖК. Дан-
ное обстоятельство указывает на то, 
что при инсулинзависимом диабете 
развитие сосудистых поражений со-
провождается существенной активаци-
ей процессов деацилирования липидов 
эритроцитов. 

Исследования фосфолипидного спект-
ра мембран эритроцитов больных са-
харным диабетом при наличии диабе-
тических микроангиопатий выявили 
•более глубокие нарушения со стороны 
нейтральных фосфолипидов (см. 
табл. 3). Так, увеличение фракций 
ЛФХ, Л Ф Э при инсулинзависимом 
диабете коррелирует со стадиями мик-
роангиопатий, что свидетельствует о 
существе н ном п о в ы ш е н и и активное т и 
фосфолипазы А2, гидролизующей со-
ответственно ФХ и ФЭ. Дальнейшее 
уменьшение ФХ и ФЭ по мере разви-
тия сосудистых осложнений выявлено 
также в мембранах эритроцитов при 
инсулиннезависимом диабете (см. 
табл. 4) с той лишь разницей, что ко-
личество убывших ФХ и ФЭ намного 
превышает количество образовавших-
ся ЛФХ и ЛФЭ. Это говорит о том, 
что при 11 типе диабета с развитием 
диабетических микроангиопатий про-
исходит ингибирование фосфолипазы 
А2 В мембранах эритроцитов. Учиты-
вая определенное сходство в строении 
и функции плазматических мембран с 
форменными элементами крови, мож-
но предположить, что выявленный ме-
ханизм ингибирования активности 
фосфолипазы А2 тромбоцитов ненасы-
щенными жирными кислотами [14] 
вполне может иметь место и в мем-
бранах эритроцитов больных с инсу-
линнезависимой формой диабета, по-
скольку д а ж е при отсутствии сосуди-
стых поражений количество жирных 
кислот возрастает в 2 раза (см. табл. 2). 

Следовательно, при развитии у 
больных диабетических ангиопатий 
возникает зависимость метаболизма 
основных фосфолипидов мембран эрит-
роцитов от клинической формы сахар-
ного диабета. Если при I типе преоб-
ладают процессы гидролиза фосфоли-

пазами данных фосфолипидов, то при 
II типе в основе этих изменений, по-
видимому, лежит нарушение транспор-
та данных фракций из плазмы в эрит-
роциты. 

Независимо от типа сахарного диа-
бета (см. табл. 3 и 4) при наличии со-
судистых поражений резко уменьша-
ется уровень СМ. Исходя из того что 
СМ принимает участие в процессах 
межклеточного взаимодействия и ре-
цепции, можно предположить, что 
уменьшение количества СМ при сосу-
дистых осложнениях отражает степень 
снижения чувствительности эритроци-
тов к инсулину. Повышение уровня 
КЛ при диабетических микроангиопа-
тиях также отмечается при обоих ти-
пах сахарного диабета. В настоящее 
время вопрос о роли К Л в функцио-
нировании плазматических мембран 
остается открытым. Возможно, увели-
чение доли КЛ на фоне уменьшения 
уровня основных фосфолипидов при 
диабетических ангиопатиях может от-
ражать адаптационно-компенсаторные 
сдвиги, направленные на поддержание 
стабильности мембран эритроцитов за 
счет электростатического и гидрофоб-
ного взаимодействия КЛ с белковыми 
компонентами [3]. Состав кислых фос-
фолипидов мембран эритроцитов с 
развитием сосудистых осложнений су-
щественно не менялся, за исключени-
ем увеличения количества ФИ и ФК 
при I типе диабета с сосудистыми по-
ражениями (см. табл. 3). Необходимо 
отметить, что ФИ и ФК играют важ-
ную роль в регуляции транспорта 
Са 2 + в мембранах [2, 13]. Исходя из 
этого, можно предположить, что ак-
кумуляция кальция за счет повыше-
ния уровня ФИ и ФК является своего 
рода пусковым механизмом активации 
Са-зависимых фосфолигтаз [1] в эрит-
роцитах больных при I типе диабета с 
сосудистыми поражениями. 

Как показали наши исследования, 
развитие у больных сахарным диабе-
том сосудистых поражений сопровож-
дается существенной перестройкой ли-
пидного состава мембран эритроци-
тов. Известно, что при значительном 
изменении липидного состава мембра-
ны становятся ригидными. Повышение 
микровязкости мембран в условиях 
патологии чаще всего обусловлено со-
отношениями ХС/ОФ [22], ФЭ/ФХ 
[16]. Исходя из того что об измене-
нии микровязкости можно судить по 
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Т а б л и ц а 5 

Соотношение липидных фракций в эритроцитах крови больных с I и П типами сахарного диа 
бета при наличии микроангиопатии 

Соотно-
шение 

Контроль 
(1) 

Без ангио-
патии (2) ' 1 - 2 

I стадия 
ангиопатии 

(3) 
Pi-з Р2-3 

1 I стадия 
ангиопатии 

(4) 
" l - 4 ' 2 - 4 

I тип сахарного диабета 

ХС/ОФ 
ФЭ/ФХ 

ЧС/ОФ 
ФЭ/ФХ 

0 , 4 6 ± 0 , ,01 0 , 50 ± 0 , , 09 > 0 , 5 0 , 5 4 ± 0 , 0 1 < 0 , 0 0 1 > 0 , , 5 0 , 5 8 ± 0 , , 0 3 < 0 , 002 > 0 , 5 
0 , 7 3 ± 0 : , 0 1 0 , . G6 ± 0 , , о:» < 0 , 002 0 , 5 4 ± 0 , 0 1 < 0 , 0 0 1 < 0 , ,001 0 , 5 1 ± 0 , , 0 2 < 0 , 001 < 0 , 001 

11 тип сахарного диабета 

0 , 4 6 ± 0 , , 0 1 0 , , 57 ± 0 , 02 < 0 , 001 0 , 6 0 ± 0 , 0 2 < 0 , 0 0 1 > 0 , 5 0 , 6 4 ± 0, , 02 < 0 , 001 < 0 , 05 
0 , 73 ± 0, 0 1 о, , 62 ± 0, 01 < 0 , 001 0 , 65 ± 0 , 0 2 < 0 , 0 0 2 > 0 , 25 0 , 5 7 ± 0 , 03 < 0 , 001 > 0 , 0 1 

изменению данных соотношении, на-
ми проанализированы соотношения 
ХС/ОФ и ФЭ/ФХ у больных сахарным 
диабетом в процессе развития сосуди-
стых осложнений и в зависимости от 
клинической формы диабета. Как сле-
дует из табл. 5, при наличии диабети-
ческих ангиопатий увеличивается со-
отношение ХС/ОФ в мембране эрит-
роцитов, причем наиболее выражен-
ные изменения отмечаются при II ти-
пе диабета. Соотношение ФЭ/ФХ наи-
более явно уменьшается при I типе 
диабета. Следовательно, при II типе 
диабета с сосудистыми поражениями 
изменение микровязкости в основном 
осуществляется за счет возрастания 
уровня ХС, повышающего «жесткость» 
мембраны вследствие упорядочения и 
снижения свободного объема [22]. 
Как было показано, возрастание со-
отношения ХС/ОФ в плазматической 
мембране подавляет действие физио-
логических концентраций инсулина на 
клетки [18]. Вероятно, аналогичный 
эффект может иметь место и в эритро-
цитах больных при II типе диабета с 
сосудистыми поражениями. При I ти-
пе и наличии сосудистых осложнений 
повышение микровязкости в большей 
степени связано с уменьшением соот-
ношения ФЭ/ФХ. Благодаря асиммет-
ричному расположению данных фос-
фолипидов в бислойной мембране 
эритроцитов изменение их соотноше-
ний может существенно влиять на ве-
личину площадей липидных моносло-
ев, играющих важную роль в обеспе-
чении формы и физических свойств 
эритроцитов [12]. Полученные данные 
указывают на то, что вклад липидно-
го бислоя в изменение микровязкости 
мембран эритроцитов при сосудистых 
поражениях зависит от клинической 
формы сахарного диабета. 

Выявленная в результате проводи-
мых исследований корреляционная за-
висим ость между нарушением липид-
ного состава мембран и стадиями ан-
гиопатий указывает на важную роль 
липидов в функционировании мембран 
эритроцитов при сосудистых пораже-
ниях. Это позволяет предполагать, что 
одним из факторов развития сосуди-
стых осложнений являются нарушения 
в липидном компоненте мембран эрит-
роцитов. 
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L I P I D S FROM ERYTHROCYTES O F PA-
T I E N T S W I T H D I A B E T E S M E L L I T U S AND 
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dov, Z. S. Akbarov 

Ins t i tu te of Regional Medicine, Minis t ry of Pub-
lic Heal th of the Uzbek SSR, Tashkent 

Al tera t ions in content of neutra l lipids, phos-
pholipids and of their lysoforms were s tudied in 
e ry throcyte membranes of pa t i en t s with var ious 
severity of vascular impa i rments cons ider ing cli-
nical mani fes ta t ion of diabetes melli tus. Impair-
ments of lipid composit ion in ery throcyte mem-
branes observed correlated with the s teps of dia-
betic angiopathies , thus cons ider ing an import-
nance of these a l te ra t ions in pa thogenes i s of 
vascular diseases of pa t ien ts with diabetes melli-
tus. 

УДК 577.112.856.04:577.152.311].086.8 

Г. Г. Ковалева, И. М. Карманскай 

Д Е Й С Т В И Е ХОЛ Е С Т Е Р О Л Э С Т Е Р А З Ы НА Л И П О П Р О Т Е И Д Ы . 
Н И З К О Й П Л О Т Н О С Т И . В Л И Я Н И Е М О Д И Ф И Ц И Р О В А Н Н Ы Х 

Л И П О П Р О Т Е И Д О В НА Н А К О П Л Е Н ИЕ Х О Л Е С Т Е Р И НА 
В К У Л Ь Т У Р И Р О В А Н Н Ы Х К Л Е Т К А Х 

Институт биологической и медицинской химии АМН СССР, Москва 

Имеются м н о го ч и с л е н н ы е да н н ы е, 
свидетельствующие о возможном уча-
стии модифицированных л и riоri ротеи -
дов низкой плотности ( Л П Н П ) в па-
тогенезе атеросклероза [2, 4]. Приро-
да атерогенных модификаций in vivo 
неясна. Неизвестно также, в какой 
степени в этот процесс вовлекаются 
белковые и липидные компоненты 
Л П Н П . Не исключено, что в рецептор-
ном и нерецепторном взаимодействии 
Л П Н П с клетками, ведущем к разви-
тию атеросклеротических поражений, 
важную роль играют особенности ли-
пидного состава Л П Н П , в частности 
содержание в них неэтерифицирован-
ного холестерина. В пользу этого го-
ворят исследования Fielding и соавт. 
[7], в которых показано, что обога-
щенные свободным холестерином 
Л П Н П больных сахарным диабетом 
легко отдают холестерин фибробла-
стам в отличие от Л П Н П здоровых 
людей. Одним из способов контроли-
руемого изменения состава Л П Н П яв-
ляется их обработка соответствующи-
ми ферментами [6]. В настоящей 
работе приведены характеристики 
Л П Н П , модифицированных панкреа-

тической холестеролэстеразой, и ис-
следовано влияние таких Л П Н П на 
содержание холестерина в культури-
рованных фибробластах. 

М е т о д и к а 

Л П Н П выделяли из сыворотки крови здо-
ровых доноров методом ультрацентрифугиро-
вания [9]. Аналитическое ультрацентрифуги-
рование липопротеидов проводили в двухсек-
торных ячейках аналитической ультрацентри-
фуги «Spirico-Е» при скорости вращения рото-
ра 52 640 об/мин. Угол наклона фазовой пла-
стинки составлял 60°. Липопротеиддефицитиую 
сыворотку ( Л И Д С ) человека получали с по-
мощью препаративного ультрацептрифугирова-
ния [10]. Л И Д С диализовали против 0,15 М 
NaCl в 0,02 М Ыа-фосфатном буфере рН 7,4, 
стерилизовали фильтрацией через мембранный 
фильтр с диаметром пор 0,22 мк и хранили 
при — 20 °С. 

Холестеролэстеразу выделяли из поджелу-
дочной железы свиньи по модифицированному 
методу [12]. Поджелудочную железу (110 г 
ткани) очищали от жира , измельчали на мя-
сорубке и смешивали с 300 мл 0,15 М К-фос-
фатного буфера рН 6,2, содержащего 7 мМ 
меркаптоэтанола и 500 мг ингибитора трипси-
на и соевых бобов. Фермент экстрагировали 
при 4°С в течение 30 мин, затем фильтровали 
через несколько слоев марли, суспензию сме-
шивали с 60 г целита-545, быстро отфильтро-
вывали на воронке Бюхнера и находящийся 
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