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Воздействия различных ксенобиотиков, в том числе антибактериальных препаратов широкого спектра действия, 
на макроорганизм вызывают изменения липидного состава клеточных мембран. При изучении эффективности профи-
лактического применения антиоксиданта «Эмоксипин» для нормализации показателей липидного обмена у мышей 
при экспериментальном дисбиозе установлено его протективное действие. Антиоксидант стабилизирует некоторые 
фракции фосфолипидов (лизофосфатидилхолин, фосфатидилинозит/серин, фосфатидилхолин, кардиолипин, фосфати-
дилэтаноламин) и нейтральных липидов (холестерин, эфиры холестерина). «Эмоксипин» нормализует липидный об-
мен, уменьшая выраженность мембранодеструктивных явлений и восстанавливая функциональное состояние клеток 
крови. 
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LIPID COMPOSITION OF RED BLOOD CELLS MEMBRANES  
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Exposure of macroorganism to various xenobiotics (including broad-spectrum antibiotics) causes changes in lipid compo-

sition of cell membranes. The prophylactic effectiveness of antioxidant "Emoxipine" for normalizing lipid metabolism of ex-
perimental dysbiosis in mice was studied. It was established that the antioxidant stabilizes some fraction of phospholipids 
(lysophosphatidylcholine, phosphatidylinositol/serine, phosphatidylcholine, cardiolipin, phosphatidylethanolamine) and neutral 
lipids (cholesterol, cholesterol esters). "Emoxipine" normalizes lipid metabolism, reducing the severity of membrane-
destructive phenomena and restoring the functional state of blood cells. 
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Современную медицину невозможно предста-
вить без использования антибактериальных пре-
паратов. Однако, как и все медицинские препара-
ты, они имеют ряд побочных эффектов. Одним из 
самых распространённых последствий антибио-
тикотерапии является дисбактериоз кишечника 
[6]. 

При различных заболеваниях возможны из-
менения морфологической картины эритроцитов, 
которые приводят к нарастанию гипоксии и в 
определённой степени определяют течение пато-
логического процесса. При этом функциональная 
полноценность эритроцитов, опосредованная 
формой, деформационной и агрегационной спо-
собностью красных клеток крови, во многом де-
терминируется состоянием липидного бислоя 
мембраны эритроцита. Как известно, структур-
ную основу мембран эритроцитов, как и других 
клеток, составляет фосфолипидный бимолеку-
лярный слой, т.е. мембрана состоит из двойного 
слоя липидных молекул, каждая из которых име-
ет гидрофильную головку и неполярный гидро-
фобный «хвост». Соединяясь гидрофобными кон-
цами, молекулы фосфолипидов образуют бимо-

лекулярный слой, на поверхности и в толще кото-
рого находятся белки [13]. Изменения указанной 
морфологической организации мембран могут 
быть причиной нарушения их проницаемости, 
дыхательной функции клеток, повышения их аг-
регационной способности [2, 7]. Особую актуаль-
ность эти изменения имеют при заболеваниях, 
протекающих с выраженным гипоксическим син-
дромом, в частности при воздействии различных 
ксенобиотиков, к которым можно отнести и анти-
бактериальные препараты широкого спектра дей-
ствия [11].  

В связи с этим целью нашего исследования 
явилось изучение состава липидов мембран эрит-
роцитов в условиях экспериментального дисбак-
териоза и профилактики антиоксидантом препа-
ратом «Эмоксипин». 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Исследование проведено на 60 мышах линии 
BALB/c массой 18-20 г, которых содержали на 
стандартном пищевом рационе в условиях вива-
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рия. Все животные были разделены на три груп-
пы по 20 особей в каждой. Первая группа – кон-
трольная (интактные мыши). Вторую группу со-
ставили животные, у которых моделировали ле-
карственный дисбиоз путём ежедневного в тече-
ние 5 дней внутрибрюшинного введения раствора 
гентамицина в концентрации 80 мкг/мл в пере-
счёте на массу животного (0,02 мл) [3]. Третью 
группу составили мыши, которым с профилакти-
ческой целью внутримышечно вводили антиокси-
дант «Эмоксипин» в дозе 167,18 мг/кг в пересчёте 
на массу животного (0,334 мл) в течение 10 суток 
до начала введения гентамицина. Исследования 
проводили с соблюдением принципов, изложен-
ных в Конвенции по защите позвоночных живот-
ных, используемых для экспериментальных и 
других целей (г. Страсбург, Франция, 1986). 

Липидный состав фракций определяли тради-
ционными методами [15]. Хроматографирование 
проводили по методу В.И. Крылова [9] в насы-
щенных парами растворителей камерах на пла-
стинках «Silyfol» (Россия). Для идентификации 
липидных фракций применяли стандартные об-
разцы нейтральных липидов (холестерин (ХС), 
моноглицериды (МГ), диглицериды (ДГ), свобод-
ные жирные кислоты (СЖК), триглицериды (ТГ), 
эфиры холестерина (ЭХС)) и фосфолипидов (ли-
зофосфатидилхолин (ЛФХ), фосфатидилино-
зит/серин (ФИ/ФС), фосфатидилхолин (ФХ), кар-
диолипин (КЛ), фосфатидилэтаноламин (ФЭ)) 
производства фирмы “Sigma” (США), путем 
определения относительной подвижности фрак-
ций. Уровень содержания липидов определяли 
денситометрическим методом на ПВМ IBM 
PA/AT с использованием программы “OneDscan” 
в отраженном свете [4, 9, 12]. Статистическую 
значимость различий средних величин вычисляли 
по t-критерию Стьюдента после проверки нор-
мальности распределения изучаемых параметров 
с помощью программы Statistica 6.0 [10]. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
В условиях экспериментального дисбиоза 

кишечника были выявлены следующие измене-
ния показателей липидного состава клеточных 
мембран эритроцитов крови животных. Наблюда-
лось достоверное увеличение количественного 
содержания фракций фосфолипидов (таблица 1): 
ЛФХ на 104,15% и СМ на 59,31%, также досто-
верное снижение фракций ФИ/ФС на 32,96%, ФХ 
на 21,52%, КЛ на 43,89% и ФЭ на 28,71%. 

При профилактическом использовании анти-
оксиданта «Эмоксипин» происходит достоверное 
снижение количественного содержания фракции 
ЛФХ на 37,40%. Выявлено достоверное увеличе-
ние фракции ФИ/ФС на 38,39% по сравнению с 
группой «дисбиоз», важно отметить, что количе-
ственный показатель в данной группе достиг зна-
чений контроля. Фракции ФХ, КЛ и ФЭ увеличи-
лись на 31,99%, 52% и 31,36% соответственно в 
сравнении с группой экспериментального дисбак-
териоза. Изменение количественного содержания 
СМ при профилактическом применении антиок-
сиданта было ниже уровня достоверности. 

В исследовании также было проведено изуче-
ние мембранных нейтральных липидов (табли- 
ца 2).  

Из представленных данных видно, что введе-
ние гентамицина способствует достоверному уве-
личению фракции ХС на 17,19%, ЭХС на 38,80% 
и ТГ на 40,20%. Изменения количественного со-
держания фракций МГ, ДГ и СЖК имели разно-
направленный характер и были ниже уровня до-
стоверности. 

Профилактическое применение антиоксидан-
та «Эмоксипин» привело к снижению содержания 
фракций ХС и ЭХС на 10,91% и 14,91% соответ-
ственно в сравнении с группой «дисбиоз», но 
данные показатели не достигли значений у ин-
тактных животных. 

 
Таблица 1 

Количественные характеристики фосфолипидов мембран эритроцитов крови мышей 

Группа животных 
 

Фосфолипиды (M ± m) 

Контроль 
(интактные мыши) Дисбиоз 

Профилактика 
дисбиоза  

(эмоксипин) 
Лизофосфатидилхолин 2,92±0,73 5,97±0,78** 3,74±0,44х 
Сфингомиелин 7,23±0,27 11,52±1,09** 9,03±1,01 
Фосфатидилинозит/серин 16,93±1,19 11,35±0,95*** 15,71±0,94хх 
Фосфатидилхолин 14,75±1,01 11,57±1,10* 15,28±1,00х 
Кардиолипин 2,51±0,23 1,41±0,17*** 2,14±0,30х 
Фосфатидилэтаноламин 15,82±0,96 11,28±1,17** 14,82±1,16х 

Примечание: * – p < 0,05 по сравнению с контрольной группой, ** – p < 0,01 по сравнению с контрольной группой, *** –  
p < 0,001 по сравнению с контрольной группой; х – p < 0,05 по сравнению с группой «дисбиоз», хх – p < 0,01 по сравнению с груп-
пой «дисбиоз», ххх – p < 0,001 по сравнению с группой «дисбиоз». 
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Таблица 2 
Количественные характеристики мембранных нейтральных липидов эритроцитов крови мышей 

Группа животных 
Нейтральные  
липиды (M ± m) 

Контроль 
(интактные мыши) Дисбиоз Профилактика 

дисбиоза (эмоксипин) 

Холестерин 47,27±1,12 55,40±1,17*** 49,35±1,86х 
Моноглицериды 2,89±0,24 3,51±0,40 3,46±0,40 
Диглицериды 2,09±0,24 2,65±0,24 2,58±0,21 
Свободные жирные кислоты 1,91±0,18 1,47±0,16 1,49±0,17 
Триглицериды 6,79±0,69 9,52±0,84* 7,50±0,81 
Эфиры холестерина 27,75±1,79 38,52±1,84*** 32,77±1,63х 

Примечание: * – p < 0,05 по сравнению с контрольной группой, ** – p < 0,01 по сравнению с контрольной группой, *** –  
p < 0,001 по сравнению с контрольной группой; х – p < 0,05 по сравнению с группой «дисбиоз», хх – p < 0,01 по сравнению с груп-
пой «дисбиоз», ххх – p < 0,001 по сравнению с группой «дисбиоз». 

Воздействие антибиотика широкого спектра 
действия (гентамицина) приводит к нарушению 
липидного состава мембран клеток. Так, при экс-
периментальном дисбактериозе кишечника в 
мембранах эритроцитов происходило уменьше-
ние содержания ФЭ и ФХ, которые обладают 
свойствами ингибиторов процессов перекисного 
окисления липидов, и их истощение в эритроци-
тах может приводить к ослаблению антиокси-
дантной защиты клеточных мембран [1, 8]. 
Уменьшение содержания этих фракций может 
быть связано с их частичным гидролизом фосфо-
липазой А2, на что указывает одновременное воз-
растание моноцильного лизопроизводного – 
ЛФХ, содержание которого увеличивалось в 
эритроцитах периферической крови мышей после 
введения гентамицина. Накопление в мембранах 
эритроцитов ЛФХ является непосредственным 
результатом усиленного распада структурных ФЛ 
в органах и тканях, откуда гидрофильные метабо-
литы могут легко поступать в кровь. Накаплива-
ющиеся лизоформы являются токсическими для 
клеточных мембран и могут вызывать гемолиз 
эритроцитов [2, 7]. 

Увеличение содержания ФИ/ФС может быть 
опосредовано повышением занятости скавен-
джер-рецепторов, вследствие чего осложняется 
выведение из кровотока повреждённых клеток и 
модифицированных липопротеидов, приводящее 
к возникновению воспалительных процессов в 
организме [8]. С другой стороны, накопление 
ФИ/ФС является проявлением адаптационно-
компенсаторных механизмом в структуре и 
функции клеточных мембран [14]. 

В мембране эритроцитов выявлены изменения 
и в спектре нейтральных липидов, что, в свою 
очередь, сказывается и на организации мембраны 
в целом. Так, повышенный уровень ХС и ЭХС 
уменьшает подвижность жирных кислот, снижает 
латеральную диффузию липидов и белков [5]. 

Профилактическое применение антиоксидан-
та «Эмоксипин» привело к нормализации измене-

ний в количественном содержании ряда липид-
ных фракций. «Эмоксипин» стабилизирует ли-
пидный обмен, уменьшая выраженность мембра-
но-деструктивных явлений и восстанавливая 
функциональное состояние клеток крови. 
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