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В данном обзоре представлены общие принципы строения и функций липидного компонента 
цитоплазматических мембран. Перечислены существующие теории, которые принято называть моделями 
биологических мембран. Рассмотрены свойства, присущие липидам и белкам, и влияющие на них факторы. 
Описываются с химической точки зрения состав и структура характеристических групп фосфолипидов, 
асимметричное расположение липидов в мембране эритроцитов, его поддержание и физиологическая 
значимость. В дополнение описывается возможность различных участков цепи вращаться вокруг атомов 
углерода в углеводородных цепях жирных кислот, как на оси, то есть цепи имеют все шансы пребывать в 
самых разных конфигурациях. Кроме того, рассмотрены наиболее значимые белки, обеспечивающие ионный 
гомеостаз эритроцита. Плазматическая мембрана обладает уникальной рецепторно-сигнальной функцией, 
регулирующей основные клеточные процессы, повреждение которой может привести к гибели клеток. 
Приведены данные о значении липидного слоя мембран эритроцитов в изучении молекулярных механизмов 
развития патологических состояний. Влияние на клетки тканей и органов различных повреждающих 
факторов вызывает запуск универсального ответа. Представлены основные типовые процессы, приводящие 
к структурно-функциональным изменениям плазматических мембран клеток.
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This article discusses modern ideas about the structure of biological membranes, presents their basic physicochemi-
cal properties, and describes composition and structure of phospholipids from the chemical point of view. Plasmatic 
membrane has unique receptor-signaling functions regulating essential cellular processes, damage to which can lead 
to cell death. The article introduces such features of membrane lipids and proteins as fluidity or ability to lateral shift, 
their permeability and phase conditions; describes the effects of cholesterol on phase transitions, fluidity, elasticity, 
permeability and mechanical strength of the bilayer. The paper discusses transmembrane or lateral asymmetry of 
lipid membranes, how it is supported, and what functions it has. Different configurations of hydrocarbon chains of 
fatty acids and their value are considered. Because the development of various pathological processes and conditions 
accompanied by molecular biological changes of cell membranes, it primarily concerns erythrocyte membrane, as they 
are composed of many easily-oxidized phospholipids and they come in contact with relatively high concentrations of 
oxygen, it is important to examine the role of erythrocyte lipid layer. The impact of various damaging factors on the 
tissues of cells and organs triggers the universal response as consequence of such molecular mechanisms as intensifi-
cation of lipid peroxidation, activation of endogenous phospholipases and proteases, reduced activity of antioxidant 
defense system of the cell.
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В последние годы в связи с активным изучением 
молекулярных механизмов развития патологиче-
ских состояний на уровне мембранных образований 
клеток и их структур возрос интерес к особенностям 
биологического функционирования фосфолипидов 
(ФЛ). В биомембранах липидный компонент, орга-
низованный в функционально активную матрицу, 
интегрирует внешние влияния и участвует в запуске 
программ клеточного управления [24]. Плазматиче-
ская мембрана обладает уникальными рецепторны-
ми, сигнальными функциями регуляции важнейших 
клеточных процессов, поражение которых может 
привести к гибели клетки. От состояния липидной 
составляющей мембраны зависит активность свя-
занных с ней ферментов, чувствительность клетки к 
гормональной и нервной регуляции [2, 4, 5]. Фосфо-
липиды поддерживают работу важнейших клеточных 

механизмов, таких как ионный обмен, внутренняя 
респирация, биологическое окисление, влияют на 
фиксацию энзимов в митохондриях и окислительное 
фосфорилирование [22, 32]. 

Особый интерес к исследованиям мембраны эри-
троцитов связан прежде всего с тем, что эти клетки 
участвуют в процессах, связанных с поддержанием 
гомеостаза на уровне целого организма [11]. Вовле-
чение эритроцитов в патологический процесс отмеча-
ется не только при гематологических заболеваниях, 
но и при болезнях иного происхождения, при которых 
происходят изменения структуры и функции этих 
клеток [13, 39, 41].

Цитоплазматические мембраны всех клеток 
определяют пространственную идентичность и 
формируют границу между внутри- и внеклеточ-
ным пространством. Основными составляющими 
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клеточных мембран являются белковые и липидные 
компоненты [17, 38].

При изучении структурной организации мембран 
клеток было предложено несколько теорий, которые 
принято называть моделями биомембран. Извест-
но, что впервые описывалась модель биомембран, 
полученная экспериментальными исследованиями 
плазмолеммы, где мембраны получили название те-
ней эритроцитов. В 1920-х гг. И. Гортер и А. Грендел 
измерили площадь экстрагированных липидов из 
теней эритроцитов, и оказалось, что она примерно 
вдвое больше площади, которую образовывали 
липиды, находящиеся в эритроцитарной мембране, 
что послужило выводом о бислойной липидной орга-
низации биологических мембран. Позднее, в 1935 г., 
Р. Даниелли и Н. Давсон описали «бутербродную» 
модель, согласно которой средняя часть представле-
на биомолекулярным слоем липидов, а на обеих его 
поверхностях расположены белки [36]. Эта модель 
успешно существовала в течение 40 лет, однако в 
1972 г. С. Синджер и Г. Николсон [36, 50] предложили 
жидкостно-мозаичную модель, где мембрана пред-
ставляет собой текучий фосфолипидный бислой, в 
котором свободно диффундируют белки, напоминая 
тем самым мозаику. В последующем данная теория 
многократно подвергалась различным изменениям, в 
том числе стало известно, что не все мембранные бел-
ки свободно перемещаются в жидком липидном слое 
[49]. При всем этом жидкостно-мозаичная модель 
остаётся фундаментальным принципом строения 
биологических мембран [3, 6, 43]. 

Фосфолипиды, входящие в состав средней части 
биомембран, воздействуют на состояние и функцио-
нальные возможности эритроцита в целом [12, 14, 22].

Липиды и белки мембраны могут латерально 
перемещаться, то есть обладают таким свойством, как 
текучесть (жидкостность) [27]. Скорость, с которой 
перемещаются молекулы, связана с микровязкостью 
мембраны, зависящей от содержания насыщенных и 
ненасыщенных жирных кислот в составе липидов. 
Если в составе липидов преобладают ненасыщенные 
жирные кислоты, то микровязкость будет меньше, 
и наоборот, больше, если содержание насыщенных 
жирных кислот высокое [19]. Алифатические остатки 
ненасыщенных жирных кислот имеют так называе-
мые «изломы», препятствующие слишком плотной 
упаковке молекул в мембране, которые делают её тем 
самым более рыхлой, при этом мембрана становится 
более «текучей». Также на текучесть мембраны ока-
зывают влияние размеры углеводородных «хвостов» 
липидов, при увеличении длины которых мембрана 
становится более «текучей» [44, 47].

Выделяют три класса липидов мембран эритро-
цитов: нейтральные липиды, гликолипиды и фосфо-
липиды. Нейтральные липиды составляют до 30 % 
массы всех липидов и представлены глицеридами, 
холестерином и его эфирами. Гликолипиды составля-
ют около 10 % мембранных липидов и представлены 
гликосфинголипидами (нейтральными и кислыми). 
Фосфолипиды – это наиболее широко представлен-
ный класс липидов в эритроцитарной мембране 
(около 60 %) [22, 27]. Они являются производными 

либо сфингозалина, либо глицерина. Соответственно 
их делят на сфинголипиды и глицерофосфолипиды. 
Сфинголипиды в свою очередь имеют три подклас-
са: сфингомиелины, цереброзиды и ганглиозиды. 
Глицерофосфолипиды включают фосфатидилхолин, 
фосфатидилэтаноламин, фосфатидилсерин; фосфа-
тидилинозитол, фосфатидную кислоту и 35 видов 
жирных кислот [25, 29].

Для сфингомиелина характерно наличие в по-
лярной «головке» фосфохолина или фосфоэтиламина. 
По своим свойствам он схож с фосфоглицеридами и 
имеет примерно такой же электрический заряд [6].

Что касается цереброзидов, характерным для 
них является отсутствие фосфора и электрического 
заряда, вследствие того, что их головки образованы 
электронейтральными молекулами, преимуществен-
но остатками сахаров. По этой причине их ещё назы-
вают гликосфинголипидами, относящимися к группе 
гликолипидов [6].

Ганглиозиды считаются наиболее сложными 
сфинголипидами, потому как имеют очень крупные 
полярные «головки», образованные несколькими 
остатками сахаров. Для них также свойственно на-
личие в крайнем положении одного или нескольких 
остатков N-ацетилнейраминовой (сиаловой) кисло-
ты, которая при pН = 7,0 несёт отрицательный заряд.

Ганглиозиды – важнейшие составляющие поверх-
ности клеточных мембран специфических рецептор-
ных участков [3].

Липидные слои образованы амфифильными 
молекулами фосфолипидов и сфингомиелина в во-
дной фазе. В связи с тем, что эти молекулы имеют две 
части, которые различны по своей растворимости в 
воде, их принято называть амфифильными. Поляр-
ная «головка» является гидрофильной вследствие 
высокого сродства к воде, а «хвост», образованный 
неполярными углеводородными цепями жирных 
кислот, – гидрофобный, так как обладает низким 
сродством к воде [7].

Мембранам присуща такая особенность, как по-
перечная (трансмембранная) асимметрия. Это озна-
чает, что у каждой мембраны, имеющей внутреннюю 
и внешнюю поверхности, существует различие по 
липидному и белковому спектрам. Из-за того, что 
липиды с более объёмными полярными «головка-
ми» стремятся попасть в наружный слой вследствие 
большей площади поверхности, возникает липидная 
асимметрия [31].

С химической точки зрения фосфолипиды состо -
ят из четырёх частей – глицерина, двух жирных кис-
лот с длинной углеводородной цепью, фосфорной 
кислоты и особой для каждого фосфолипида группы, 
которую называют характеристической.

Фосфолипиды различаются как составом жирных 
кислот, так и структурой характеристической группы. 
В фосфатидилэтаноламине такой группой является 
остаток этаноламина. В других фосфолипидах такой 
группой может быть остаток холина, серина и другие 
полярные молекулы [3, 6, 23, 27].

В состав липидного слоя мембран входят также 
холестерин и сфингомиелины [28]. Последние по 
химическому строению и физическим свойствам 
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близки к фосфолипидам [17]. Самыми распростра-
нёнными фосфоглицеридами являются фосфатиди-
лэтаноламин, фосфатидилхолин, фосфатидилсерин и 
фосфатидилинозитол. Полярная «головка» фосфати-
дилсерина содержит остаток аминокислоты серина, 
а фосфатидилинизитола – остаток циклического 
спирта [22]. При значениях pH, близких к 7,0, спир-
товые группы голов могут нести один или несколько 
электрических зарядов. Фосфатидилсерин активиру-
ет мембранные АТФазы, следовательно, участвует 
в поддержании градиента концентрации ионов по 
обе стороны мембраны эритроцитов и в регуляции 
энергообеспечения клетки. Второй важный класс 
мембранных липидов – сфинголипиды, которые тоже 
имеют полярную «головку» и два неполярных хвоста, 
только у них отсутствует глицерол [8]. Сфинголипиды 
построены из одного остатка жирной кислоты, одного 
остатка длинноцепочечного аминоспирта – сфингози-
на (или его производного) – и одного остатка спирта 
полярной головы [29].

Распределение липидов в эритроцитарной мем-
бране асимметрично: на её внешней стороне концен-
трируются сфингомиелин (26 % от всех липидов) и 
фосфатидилхолин (28 %), на внутренней – фосфати-
дилсерин (13 %) и фосфатидилэтаноламин (27 %).

Асимметричное расположение липидов в мем-
бране поддерживается за счёт ряда ферментов [35]. К 
этим ферментам относится Mg-АТФ-зависимая амино-
фосфолипидтранслоказа (флиппаза или АТФ-аза П), 
которая отвечает за локализацию фосфатидилсерина 
и фосфатидилэтаноламина во внутреннем монослое 
путём быстрого переноса этих фосфолипидов из на-
ружного слоя против электрохимического градиента 
[19]. Активность флиппазы ингибируется высокой 
концентрацией ионов Ca2+, ацетилфосфатом и други-
ми псевдосубстратами АТФ-азы П-типа. Менее спец-
ифична Mg-АТФ-зависимая фосфолипид-транслоказа 
(флопаза), функция которой заключается в переносе 
фосфолипидов из внутреннего монослоя во внешний. 
Такое движение липидов протекает намного мед-
леннее, чем осуществляемое флипазой. Нарушение 
асимметрии фосфолипидов может произойти за счёт 
активации скрамблазы, не активной в физиологиче-
ских условиях. Эта активация возможна при условии 
высокой концентрации ионов Ca2+ и таким образом 
приводит к перемещению фосфолипидов в обоих 
направлениях [29].

Процесс «флип-флопа» сфинголипидов и фосфо-
глицеридов в мембране протекает с затруднением в 
связи с невозможностью полярных головок прохо-
дить через гидрофобный слой. Поэтому липиды, на-
ходящиеся на внутренней стороне мембраны, имеют 
относительно высокую скорость трансмембранной 
миграции, по сравнению с липидами наружной сто-
роны мембраны, мигрирующими медленнее или во-
обще не совершающими «флип-флоп»-перескоки [46].

По причине того, что молекулы фосфолипидов 
перемещаются с одной стороны мембраны на другую, 
происходит изменение свойств и функциональной 
активности эритроцитов. Известно, что если фосфа-
тидилсерин появляется в наружном слое мембраны, 
это приводит к усилению способности эритроцитов 

активировать функцию макрофагов [41, 42]. Наличие 
холестерина в мембране уменьшает подвижность 
жирных кислот, снижает латеральное смещение 
липидов и белков, изменяя тем самым функцию по-
следних [40, 44, 45].

Физиологическая значимость асимметрии фос-
фолипидов в мембране эритроцитов многообразна. 
Во-первых, текучесть внутреннего монослоя несколь-
ко больше, чем внешнего, за счёт того, что хвосты 
жирных кислот, входящих в состав фосфатидилхолина 
и сфингомиелина, более насыщенны. Это делает 
слой менее текучим, по сравнению с теми, которые 
находятся в составе фосфатидилэтаноламина и фос-
фатидилсерина внутренней поверхности. Во-вторых, 
отрицательно заряженный фосфатидилсерин, взаи-
модействующий с регуляторными и структурными 
белками, при нарушении асимметрии приводит к 
экспонированию фосфатидилсерина на наружной 
поверхности, что является апоптотическим фактором 
[33, 36], а также к изменению соотношения зарядов на 
внутренней и внешней сторонах бислоя эритроцита. 
Асимметрия фосфолипидов вносит свой вклад в под-
держание механических свойств мембраны.

Атомы углерода в углеводородных цепях жирных 
кислот объединены одинарными связями, вокруг 
которых, как на оси, различные участки цепи имеют 
возможность вращаться. Это вращение приводит к 
тому, что цепи имеют все шансы пребывать в самых 
разных конфигурациях. В итоге такого вращения 
жирнокислотные цепи приобретают как бы гибкость, 
но на самом деле они не изгибаются, а только могут по-
ворачиваться вокруг связей между атомами, что, соб-
ственно, и приводит к изгибу молекулы в целом [38].

За счёт изгиба цепей молекула фосфолипида от-
части теряет свою цилиндрическую форму и делается 
более сферичной. Всецело вытянутая конфигурация 
соответствует абсолютно одному и тому же местора-
сположению всех углеродных атомов относительно 
друг друга. Эта конфигурация полностью именуется 
транс-конфигурацией [48].

Альтернатива транс-конфигурации – это так 
называемая гош-конфигурация. В мембранах жирно-
кислотные цепи стиснуты соседними молекулами, и 
свободная форма клубка для фосфолипидной моле-
кулы не реализуется. Вследствие этого при двойной 
гош-конфигурации углеводородная цепь остаётся 
вытянутой вдоль оси [3].

Из белков, обеспечивающих ионный гомеостаз 
эритроцита, наиболее значимым является белок, 
образующий анионный канал [34, 48] Сквозь этот 
канал в обе стороны (по градиенту концентрации) 
перемещаются анионы (Cl–, HCO3

–, OH–) и глюкоза. 
За счёт анионных каналов возникает эффект Гиб-
бса – Доннана: отрицательно заряженный гемоглобин 
вытесняет анионы из клетки, вследствие чего их 
концентрация в эритроцитах значительно ниже, чем 
в плазме, а pH содержимого эритроцита (7,22) меньше 
pH плазмы (7,40). Помимо этого, анионные каналы 
связывают плазменный пул бикарбонатных ионов 
HCO3– с внутриэритроцитарной карбоангидразой, 
создавая тем самым единую систему переноса CO2 от 
тканей к лёгким, где ведущей транспортной системой 
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являются ионы HCO3
– [34]. Катионы (Na+, K+) не про-

текают сквозь мембраны эритроцита по градиенту 
концентрации, так как мембрана эритроцита не име-
ет катионные каналы, т. е. не содержит специальных 
систем, предназначенных для пассивного транспорта 
катионов [27]. В то же время мембрана эритроцита 
имеет систему белков, выполняющих функцию ка-
тионных насосов, т. е. переносящих катионы против 
градиента концентрации [16, 37].

Изменения в мембране эритроцитов при раз-
личных патологических состояниях следует рассма-
тривать с позиции биологической целесообразности 
эволюционно закреплённой универсальности реа-
гирования клеточных мембран [21]. Существование 
типовой реакции подразумевает наименьший уровень 
варьирования биологического ответа на воздействие 
патогенных факторов [4, 10, 13, 20, 26, 30]. Считают, что 
непосредственное влияние на клетки тканей и органов 
различных повреждающих факторов вызывает запуск 
универсального ответа вследствие действия подобных 
молекулярных механизмов, к коим относятся, прежде 
всего, интенсификация ПОЛ, активация эндогенных 
фосфолипаз и протеаз, уменьшение активности систе-
мы антиоксидантной защиты клетки [1, 33].

Интенсификация ПОЛ клеточных мембран вызы-
вает уплотнение либо распад липидного слоя, увели-
чение его микровязкости, сокращение площади белок-
липидных взаимодействий, изменение активности 
ферментных систем, мембранной проницаемости и 
поверхностного заряда, нарушение состояния рецеп-
торных комплексов. За счёт ПОЛ липидно-белковые 
компоненты становятся доступными для фосфолипаз 
и протеаз [9, 15]. Патогенный фактор (например, недо-
статок О2) способствует нарушению энергетического 
обмена и усиливает свободнорадикальные процессы в 
клетке. Это в свою очередь приводит к повреждению 
мембран и усугубляет дефицит энергии. Вследствие 
этого с одной стороны происходит уменьшение уров-
ня макроэргов, накопление в клетках ионов Ca2+, а с 
другой стороны, понижение уровня АТФ способствует 
выключению ионных насосов и поступлению ионов 
кальция из межклеточной среды, а также активации 
мембраносвязанных фосфолипаз, гидролизу части 
фосфолипидов, усилению проницаемости мембран 
[33, 34]. Однако независимо от причины усиления 
ПОЛ изменение скорости окисления имеет тесную 
взаимосвязь с уменьшением количества биоантиок-
сидантов и изменениями в составе фосфолипидов 
мембран [9, 15, 26, 30]. Это происходит за счёт как 
более активной деградации окисленных липидов, так 
и ускорения реакций переноса липидов переносящи-
ми их белками. При всем этом роль фосфолипидов в 
процессах окисления имеет многофункциональный 
характер, поскольку они сами являются субстратами 
окисления, но в то же время могут тормозить окисли-
тельные процессы, выступая в качестве антиоксидан-
тов и их синергистов [1, 16, 33].

Резюмируя вышеизложенное, можно полагать, 
что формирование различных патологических со-
стояний сопрягается с молекулярными изменениями 
плазматических мембран клеток. Являясь конкрет-
ной мишенью патогенных факторов, мембраны 

вовлекаются в патологический процесс, который ак-
тивизирует универсальные механизмы повреждения 
клетки (недостаток энергопродукции, усиление про-
цессов свободнорадикального окисления, активация 
фосфолипаз, протеаз, нарушение ионного гомеостаза 
и др.). В этом случае более уязвимыми считаются мем-
браны эритроцитов, поскольку в их составе большое 
количество легко окисляемых фосфолипидов. В то же 
время они контактируют с относительно большими 
концентрациями кислорода [4, 33]. 

Сложность выявления причинно-следственных 
связей между разными параметрами, характеризую-
щими состояние мембран и метаболизм клеток, а так-
же оценки удельного веса отдельных молекулярных 
механизмов в реализации мембранодеструктивных 
процессов обоснована тесной их связью. Впрочем, 
получение обобщающих положений о базовых меха-
низмах и совокупных закономерностях реагирования 
всевозможных клеточных систем при патологии 
различного генеза не только обещает триумф для 
осознания общебиологических законов становления 
патологических процессов, но и разрешает по-новому 
оценивать методологию их корректировки [18]. Раз-
работка патогенетически обоснованной стратегии 
восстановления полноценного функционирования 
клеток при патологии обосновывает получение но-
вых знаний о главных универсальных механизмах 
повреждения клеточных мембран.
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