
 

МИНИСТЕРСТВО  ОБРАЗОВАНИЯ  И НАУКИ  УКРАИНЫ 
 

НАЦИОНАЛЬНЫЙ  ТЕХНИЧЕСКИЙ  УНИВЕРСИТЕТ 
«Харьковский политехнический институт» 

 
 
 
 
 
 
 
 

ПЬЕЗОБИОСИНТЕЗ: 

предпосылки, гипотезы, факты 
 
 

Монография 
 
 

В четырёх томах 

 
 

Том 3 
 
 

Под общей редакцией проф. В. В. Бойко, проф. Е. И. Сокола,  
проф. П. Н. Замятина 

 
 
 
 
 
 
 

Х а р ь к о в  
Підручник НТУ «ХПІ» 

2 0 1 7  



 

УДК  576.32/36 
ББК  28.05 
 П96 

 

А в т о р с к и й  к о л л е к т и в  

В. В. Бойко, Б. Б. Бандурян, Е. А. Булат, А. Г. Гордиенко, В. В. Долгуша, 
В. И. Жуков, П. Н. Замятин, А. А. Зарудный, В. Ф. Клепиков, Е. М. Климова, 
В. П. Невзоров, И. В. Поливенок, Е. И. Сокол, Р. С. Томашевский, П. Ф. Щапов 
 
 

Р е ц е н з е н т ы   
А. В. Кириленко – доктор технических наук, профессор, член-корресподент НАН Украины,  

директор Института электродинамики НАН Украины; 
В. А. Бондаренко – академик НАМН Украины, доктор медицинских наук, профессор; 
Н. А. Клименко – заведующий кафедрой клинической патологической физиологии,  

топографической анатомии и оперативной хирургии Харьковской медицинской академии  
последипломного образования МЗ Украины, доктор медицинских наук, профессор; 
В. А. Головко – ректор Харьковской государственной зооветеринарной академии,  

заслуженный деятель науки и техники Украины, академик НАН Украины  
доктор ветеринарных наук, профессор. 

 
 

Издается по решению Ученого совета НТУ «ХПИ», протокол № 10 от 27.11.2015 г. 
 

Утверждено на заседании Ученого совета ГУ «Институт общей и неотложной хирургии  
им. В. Т. Зайцева НАМНУ», протокол № 2 от 25.01.2016 г. 

 
 
 
 
У роботі розглянуто теоретичні і практичні питання п’єзосинтетичного ефекту  

в біологічних тканинах (п’єзобіосинтез). Наведено аналітичні матеріали, результати 
проведених теоретичних і практичних досліджень, надано практичні рекомендації для 
подальшого наукового пошуку та оптимізації прикладних рішень. 

Призначається для спеціалістів та широкого кола читачів. 
 

 

П96  Пьезобиосинтез: предпосылки, гипотезы, факты : моногр. – В 4-х т. –  
Т. 3 / В. В. Бойко, Б. Б. Бандурян, Е. А. Булат и др. ; под общ. ред. 
В. В. Бойко, Е. И. Сокола, П. Н. Замятина. – Харьков : Изд-во «Підручник 
НТУ “ХПІ”», 2017. – 524 с. – На рус. яз. 

ISBN 978-617-687-080-7 (полное изд.) 
ISBN 978-617-687-084-5 (т. 3) 
В работе рассмотрены теоретические и практические вопросы пьезосинтетического 

эффекта в биологических тканях (пьезобиосинтез). Приведены аналитические матери-
алы, результаты проведенных теоретических и практических исследований, даны прак-
тические рекомендации для дальнейшего научного поиска и оптимизации прикладных 
решений. 

Предназначается для специалистов, а также широкого круга читателей. 
 

УДК 576.32/36 
ББК 28.05 
 

ISBN 978-617-687-080-7 (полное изд.) ©  Авторский коллектив, 2017 
ISBN 978-617-687-084-5 (т. 3) ©  Изд-во «Підручник НТУ “ХПІ”», 2017 



 

 3

СПИСОК  УСЛОВНЫХ  СОКРАЩЕНИЙ 
 

АД – альдолаза 
АДФ – аденозиндифосфат 
АКТГ – адренокортикотропинный гормон 
АлТ – аланиновая аминотрансфераза 
АМФ – аденозинмонофосфат 
АОС – антиоксидантная система 
АПБ – ацилпереносящий белок 
АсТ – аспарагиновая аминотрансфераза 
АТФ – аденозинтрифосфат 
АФК – активные формы кислорода 
АХЭ – ацетилхолинэстераза 
АЦ – аденилатциклаза 
БХЛ – биохемилюминесценция 
ВЭМ – внутренняя эластическая мембрана 
ГАГ – гликозоаминогликаны 
ГБДГ – гидроксибутират дегидрогеназа 
ГДФ – гуанозиндифосфат 
ГК – гипертонический криогемолиз 
ГМК – гладкомышечные клетки 
ГП – глутатионпероксидаза 
ГТФ – гуанозинтрифосфат 
ГДФ – гуанозиндифосфат 
ГМФ – гуанозинмонофосфат 
ДДСNa – додецилсульфат натрия 
ДЛП – дислипопротеинемия 
ДОФА – дигидроксифенилаланин 
ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота 
ДУИ – диффузное утолщение интимы 
ДФГ – дифосфоглицерат 
ДЦКД – дициклогексилкарбодиимид 
ЖКМ – жидкокристаллические материалы 
ИК – ионные каналы 
ИМФ – инозин монофосфат (инозиновая кислота) 
ИН – инсулин 
ИХЛ – индуцированная хемилюминесценция 
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КЛ – кардиолипин 
КРР – колоректальный рак 
КТ – кальцитонин 
КФК – креатинфосфокиназа 
ЛАП – лейцинаминопептидаза 
ЛГ – лютеинизирующий гормон 
ЛДГ – лактатдегидрогеназа 
ЛЖК – лиотропные жидкие кристаллы 
ЛП – липопротеиды 
ЛПВП – липопротеины высокой плотности 
ЛПЛ – липопротеиновая липаза 
ЛПНП – липопротеины низкой плотности 
ЛПОНП – липопротеины очень низкой плотности 
ЛППП – липопротеины промежуточной плотности 
ЛТ – лютеотропный гормон 
ЛФХ – лизофосфатидилхолин 
ЛФЭА – лизофосфатидилэтаноламин 
МАО – моноаминооксидаза 
МДА – малоновый диальдегид 
МДГ – малатдегидрогеназа 
МДГмт – митохондриальная малатдегидрогеназа 
МДГцит – цитоплазматическая малатдегидрогеназа 
МТДТ – механика твердого деформируемого тела 
МЭГИ – мышечно-эластическая гиперплазия интимы 
НАДН – никотинамидадениндинуклеотид 
НАДФ – никотинамидадениндинуклеотидфосфат 
НЖК – нематические жидкие кристаллы 
ОВП – окислительно-восстановительные процессы 
ОСФ – оксидазы смешанной функции 
ПВК – пировиноградная кислота 
ПГ – прогестерон 
ПГЕ1, ПГЕ2  – простагландины 
ПД – потенциал действия 
ПДК – переносчик дикарбоксилатов 
ПЛ – пролактин 
ПОЛ – перикисное окисление липидов 
ПП – потенциал покоя 
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ППР – пластохинон-пластоцианин (цитохром С-553)-оксидоредуктаза 
ПТ – пептидные трубки 
РНК – рибонуклеиновая кислота 
РС – ритмические структуры 
РЦ – реакционный центр 
СДГ – сукцинатдегидрогеназа 
СЖК – смектические жидкие кристаллы 
СМ – сфиногомиелин 
СРО – свободнорадикальное окисление 
СТГ – соматотропный гормон 
СХЛ – спонтанная хемилюминесценция 
ТГ – триглицериды 
Т3 – трийодтиронин 
Т4 – тироксин 
ТС – тестостерон 
ТТГ – тиреотропный гормон 
ТТК – тетродотоксин 
ТФИ – трифосфоинозитид 
УДФ – уридиндифосфат 
УДФГ – уридиндифосфат глюкозы 
УТФ – уридинтрифосфат 
УМФ – уридинмонофосфат 
УЦР – убихинон-цитохром С (С2)-оксидоредуктаза 
ФАДН – флавинадениндинуклеотид 
ФАДФ – флавинадениндинуклеотидфосфат 
ФК – фосфатидная кислота 
ФЕП – фосфоенолпируват 
ФИ – фосфатидилинозитол 
ФЛ – фосфолипиды 
ФМН – флавинмононуклеотид 
ФС – фосфатидилсерин 
ФСГ – фолликулостимулирующий гормон 
ФФК – фосфофруктокиназа 
ФХ – фосфатидилхолин 
ФЭА – фосфатидилэтаноламин 
ХЖК – холестерический жидкий кристалл 
ХМ – хиломикроны 



 

 6 

ХС – холестерин 
ХЭ – холинэстераза 
цАМФ – циклический аденозинмонофосфат 
ЦТК – цикл трикарбоновых кислот 
ЦМФ – цитидинмонофосфат 
ЦТФ – цитидинтрифосфат 
ЦДФ – цитидиндифосфат 
ЦХО – цитохромоксидаза 
ЩУК – щавелево-уксусная кислота 
ЩФ – щелочная фосфатаза 
ЭДТА – этилендиаминтетрауксусная кислота 
ЭК – эндотелиальные клетки 
ЭМИ – электромагнитные излучения 
ЭМП – электромагнитное поле 
ЭНВ – электрически нейтральные вещества 
ЭНС – эндотелиальное напряжение сдвига 
ЭП – электропорация 
ЭПР – электронный парамагнитный резонанс 
ЭПС – эндоплазматическая сеть 
ЭР – эндоплазматический ретикулум 
ЯМР – ядерно-магнитный резонанс 
α-ГБДГ – α-гидроксибутиратдегидрогеназа 
g-ГТ – глутаматтрансаминаза 
СоА – кофермент А 
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Р а з д е л   7  
 

СОВРЕМЕННЫЕ  АСПЕКТЫ  ЭТИОЛОГИИ   
И  ПАТОГЕНЕЗА  АТЕРОСКЛЕРОЗА 

 
В последние десятилетия наблюдается тенденция к старению населе-

ния, особенно этот демографический сдвиг выражен в экономически раз-
витых странах. Средняя продолжительность жизни людей увеличилась, 
возросла доля пожилых и старых лиц среди населения многих стран мира. 
Это требует перестройки практической медицинской помощи и измене-
ния акцентов фундаментальных исследований, поскольку в пожилом  
и старческом возрасте заболевания не только учащаются, но и протекают 
с определенными особенностями. При этом одновременно с раскрытием 
глубинных механизмов старения важно изучать заболевания, которые  
чаще всего наблюдаются в пожилом и старческом возрасте, в первую оче-
редь атеросклероз. 

Из многочисленной группы болезней органов кровообращения наи-
более тесную связь с нарушениями обмена липопротеидов имеют атеро-
склероз и развивающиеся на его фоне ишемическая болезнь сердца,  
инфаркт миокарда и инсульт головного мозга. Общеизвестно, что эти за-
болевания являются наиболее распространенными и главной причиной 
смерти людей в экономически развитых странах. К исключительно важ-
ным особенностям, присущим атеросклеротическим поражениям в коро-
нарных и мозговых артериях, относится предрасположенность к внезап-
ной смерти, наступающей так быстро, что провести эффективное лечение 
чаще всего не представляется возможным. Согласно определению иссле-
довательской группы ВОЗ (1962) и отечественных ученых А. Н. Климова, 
В. А. Нагорнева (1983), атеросклероз рассматривается как хроническое 
очаговое поражение крупных и средних артерий, характеризующееся  
отложением и накоплением во внутренней оболочке артерий плазменных 
липопротеидов низкой и очень низкой плотности, и реактивное разраста-
ние соединительной ткани с образованием фиброзных бляшек в сосуди-
стой стенке. 

Длительное время одной из ведущих и распространенных теорий 
атеросклероза являлась выдвинутая Н. Н. Аничковым и С. С. Халатовым 
(1913) инфильтрационно-гиперпластическая теория, согласно которой  
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в результате нарушения липидного, в частности холестеринового обмена, 
внутренняя оболочка артерий инфильтрируется липидами плазмы крови, 
давая начало формированию липидных пятен и полосок. При этом липои-
доз рассматривался как инициальная стадия атеросклеротического про-
цесса, на месте которой развиваются все последующие стадии 
(Н. Н. Аничков, С. С. Халатов, 1913; Н. Н. Аничков, 1917; Л. М. Денисенко, 
В. А. Зализняк, 1966). Уже более 80 лет общепризнано, что ведущим 
этиологическим фактором атеросклероза являются нарушения холестери-
нового обмена. Отправным пунктом для возникновения холестериновой 
теории атерогенеза явился, как известно, экспериментальный холестери-
новый атеросклероз (Н. Н. Аничков, 1947), а вернее, холестероз артерий, 
получаемый у кроликов при кормлении их дозой 1 г/кг массы животного, 
что значительно превышает суточную его потребность для данного вида 
животных. Авторами отмечено, что скармливание в течение длительного 
времени кроликов больших доз холестерина приводит к развитию у всех 
гиперхолестеринемии и массивному отложению холестерина и его эсте-
ров в интиму аорты. Это рассматривалось авторами как эксперименталь-
ный атеросклероз, приближающийся к атеросклерозу человека, поскольку 
было показано, что липиды во внутренней оболочке артерий при этом за-
болевании в основном представлены холестерином и холистеринэстерами. 
Однако для получения холестериноза артерий у других животных, осо-
бенно всеядных (собаки, крысы) одного введения холестерина оказалось 
недостаточно. У человека облигатная связь между экзогенным холестери-
ном, гиперхолистеринемией, с одной стороны, и выраженностью атеро-
склероза – с другой, отсутствует. 

Позднее Н. Н. Аничков сформировал основные положения возникно-
вения и развития атеросклероза, получившие свое окончательное вопло-
щение в инфильтрационно-комбинационной теории. В соответствии с ней 
инфильтрация сосудистой стенки липидами, особенно холестерином 
(ХС), является ведущим моментом возникновения липоидоза и после-
дующего формирования атеросклеротической бляшки в интиме артерий. 
Повышенное артериальное давление, предшествующие изменения кле-
точных элементов и соединительно-тканной стромы сосудистой стенки 
автор рассматривал как факторы, благоприятствующие развитию патоло-
гического процесса (Н. Н. Аничков, 1956). Главные принципы этой тео-
рии сохранили свою актуальность до настоящего времени. Последние 
достижения в области изучения атеросклероза еще раз подчеркнули пато-
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логическую роль факторов, выделенных Н. Н. Аничковым, среди которых 
доминирующими остаются нарушения липидного обмена. Другие вариан-
ты этой теории решающее значение отводят не экзогенному холестерину, 
а эндогенным нарушениям его синтеза и ассимиляции или увеличению 
отношения холестерин/фосфолипиды. Ряд авторов ведущим фактором 
риска в развитии атеросклероза считает низкий уровень холестерина липо-
протеидов высокой плотности крови (Е. Н. Герасимова, 1977; Е. И. Чазов, 
1985; Т. Е. Саzob, I. А. Koschinsky, 1976). По мнению некоторых исследова-
телей, согласно инфильтрационной теории происходит нарушение прохож-
дения липопротеинов через сосудистую стенку, задержка их во внутренней 
оболочке с последующим высвобождением липидов, преимущественно 
холестерина. Сосудистые изменения стенки при этом рассматриваются 
как вторичные (И. В. Амброзас, 1974; И. М. Ганджа, Н. Х. Фуркало, 1976; 
Е. Г. Зота, 1986; С. Velican, М. Аnghelesen, 1977). Другие авторы полага-
ют, что липиды откладываются в неизмененную интиму (Н. Н. Аничков, 
1947; В. Т. Лямцев., 1972; I. В. Мodrok, R. O. Langer, 1980; R. W. Wissler, 
D. Vesselinovitch, G. S. Getz, 1976). Согласно инфильтрационно-пласти-
ческой теории Н. Н. Аничкова (1947), происходит нарушение прохожде-
ния липопротеинов через сосудистую стенку, задержка их во внутренней 
оболочке с последующим высвобождением липидов, преимущественно 
холестерина. Причины этого явления: 1) изменение состава крови (гипер-
холестеринемия), увеличение количества некоторых липопротеинов, 
2) нарушения проницаемости самой артериальной стенки. Общеизвестно, 
что атерогенез сопутствует старости, как тень человеку. Не случайно вы-
дающийся отечественный патолог И. В. Давыдовский (1967) рассматри-
вал атеросклероз как проблему возраста, полагая, что возраст самый 
мощный патогенный фактор атерогенеза. Создатель же инфильтрацион-
но-пластической теории атеросклероза Н. Н. Аничков (1965) подчеркивал, 
что возрастные особенности строения сосудистой стенки имеют важное 
значение в развитии атеросклеротических поражений. Но прогрессирую-
щее развитие этой патологии зависит, видимо, не столько от возрастных 
особенностей строения и обмена сосудистой стенки, сколько от изме-
няющегося гомеостаза стареющего организма. По мнению многих авто-
ров, липоидоз обнаруживается уже в раннем детском возрасте 
(М. Ф. Абдуллаходжаева, Л. А. Пак, 1986; Д. П. Дробкова, С. Г. Аптекарь, 
А. М. Вихерт, 1982; И. П. Дробкова, 1983). С возрастом площадь липои-
доза увеличивается, в отдельных случаях отмечается переход липидных 
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пятен в атеросклеротическую бляшку. Это позволяет рассматривать ли-
поидоз и атеросклероз как стадии одного процесса (А. М. Вихерт, 
И. П. Дробкова, 1985; В. Г. Силютин, Т. А. Федорина, 1980; I. P. Strong, 
1983). В то же время возможность регрессии липидных пятен как у детей, 
так и у взрослых отмечают многочисленные исследователи (В. С. Жданов, 
А. М. Вихерт, Г. Е. Саранкин, 1973; D. Sinapius, 1978). В связи с этим не-
которые авторы рассматривают липидные пятна как очаги «спонтанного 
липоидоза», не имеющего отношения к атеросклерозу (В. Х. Анестиади, 
В. А. Нагорнев, 1982; Г. Г. Непряхин, 1970). Это мнение подтверждает 
ряд исследований, в которых не обнаружено зависимости между выра-
женностью липоидоза и наличием или отсутствием ритмических струк-
тур, фиброзных бляшек, при этом последние могут локализоваться в мес-
тах, отличных от расположения липидных пятен и по времени опережать 
их (А. М. Вихерт, В. С. Жданов, Ю. Г. Осис, 1983; А. М. Вихерт, 1977). 

Связь нарушений липидного обмена с развитием атеросклероза под-
тверждается многими исследованиями. В то же время в ряде работ пока-
зано, что между уровнем холестерина и частотой липоидоза, а также пло-
щадью долипидных изменений корреляционная связь отсутствует 
(А. М. Вихерт, В. С. Жданов, 1976; А. М. Вихерт, В. С. Жданов, Е. Е. Матова, 
С. Г. Аптекарь, 1981). Однако следует отметить, что решающая патогене-
тическая роль в развитии атерогенеза отводится нарушениям липидного 
обмена (А. М. Клиорин, 1981; Ю. А. Князев, Т. Н. Туркина, С. Е. Лебедь-
кова, 1983; Е. Я. Маграчева, 1980; Т. А. Фролова, Ф. Н. Гильямирова, 
Л. В. Катричева, 1984; S. R. Sprivasen, R. R. Frerichs, G. S. Berenson, 1978). 

Распространению «липидной теории» атеросклероза, по-видимому, 
способствовало два обстоятельства: возможность создания эксперимен-
тальной модели, формально отождествляющей атеросклероз с единствен-
ным патогенетическим фактором – экзогенной гиперхо-лестеринемией 
(что делает эту модель удобной для изучения), и доступность исследования 
в клинических условиях липидов крови как возможных факторов разви-
тия атеросклероза по аналогии с экспериментальной моделью. Это спо-
собствовало детальному изучению обмена различных липидов, однако 
значение его нарушения для атерогенеза остается во многом неясным. 
Несмотря на появление за последние 50–60 лет огромного количества ис-
следований, все же не удалось разработать не только универсальной,  
но даже более или менее приемлемой теории атеросклероза. Следует  
отметить, что накоплен огромный фактический материал, факты, проти-
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воречащие положению о главенствующей роли нарушений липидного  
обмена в происхождении атеросклеротических поражений. В настоящее 
время более изучен гистогенез атеросклероза, то есть характер наблюдае-
мых морфологических изменений, время и последовательность их разви-
тия, тогда как этиология и патогенез этого заболевания остаются не вполне 
выясненными. В настоящее время считается общепризнанным, что разви-
тие атерогенеза связано с накоплением в артериальной стенке плазменных 
апо-В-липопротеидов, главным образом липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП) и липопротеидов очень низкой плотности (ЛПОНП) (А. Н. Кли-
мов, А. В. Попов, 1976; А. Н. Климов, Н. Т. Никульчева, 1984). 

Правда, благодаря успехам биохимии, положение Н. Н. Аничкова 
«без холестерина нет атеросклероза» не только подтверждено, но и рас-
ширено, и в настоящее время может быть охарактеризовано следующим 
образом: без атерогенных липопротеидов нет атеросклероза (А. Н. Климов, 
А. В. Попов, 1976). 

I. Page, A. Lewis (1954) считали, что отложение ЛП в интиме проис-
ходит как в результате их увеличенного содержания в крови, так и вслед-
ствие изменений артериальной стенки в виде нарушенной проницаемости, 
утолщения интимального слоя и ряда других причин. Убедительные дока-
зательства о роли ЛП в развитии экспериментального атеросклероза  
получены в опытах, в которых у кроликов вызывали атеросклеротические 
поражения введением ЛПНП и ЛПОНП от гиперхолестеринемических 
животных доноров (А. Н. Климов, Н. Т. Никульчева, 1984). 

В последние годы проделана большая работа по уточнению метабо-
лических превращений ЛП и путей их транспорта в сосудистую стенку,  
в связи с чем высказан ряд интересных соображений о патогенезе атеро-
склероза. А. Н. Климов, В. А. Нагорнев (1984) сформулировали основные 
положения о проникновении внутрь сосудистой стенки ЛП в виде интакт-
ных частиц через межэндотелиальные щели либо путем пиноцитоза.  
Исследованиями этих авторов и их сотрудниками отмечена иммунологи-
ческая идентичность аполипопротеидов, сходство жирнокислотного спек-
тра эфиров холестерина (ХС), фосфолипидов (ФЛ), триглицеридов (ТГ) в 
составе ЛП плазмы крови и аорты человека. Кроме того, внутривенное  
введение кроликам ЛП с двойной радиоактивной меткой в липидной  
и белковой частях и перфузия ими аорты вызывает появление в ней ЛП,  
в которых отношение радиоактивности липид/белок такое же, как в ис-
ходных частицах. Однако не все липопротеидные комплексы проходят 
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через стенки артерий одинаково. Если ЛПВП (самые маленькие частицы) 
проникают, не задерживаясь, сквозь внутренний, средний, наружный 
слой, а хиломикроны (ХМ) вообще не способны войти в стенку, то ЛПНП 
(ЛПОНП в меньшей степени) могут задерживаться внутренней эластиче-
ской мембраной, которая обладает барьерной функцией по отношению  
к частицам такого размера. 

Поступление ЛПНП и ЛПОНП в интиму целой частицы могут про-
воцировать адреналин, норадреналин II, серотонин, брадикинин. И гиста-
мин путем активации пиноцитоза в эндотелиальных клетках либо вызы-
вая сокращение последних и тем самым увеличивая межэндотелиальные 
каналы (T. Shimarnoto, 1977). Существует мнение о том, что липопротеид-
ные комплексы частично деградируют перед вхождением в сосудистую 
стенку, на что указывает, в частности, разная скорость поступления в нее 
свободного ХС и его эфиров (S. Dayton, S. Hashimoto, 1970). Эти авторы 
подчеркивают также возможность физико-химического обмена ХС между 
ЛП и мембранами эндотелиальных клеток. Последующие работы показа-
ли очевидность протекания таких процессов как между разными классами 
ЛП, так и между ЛП и тканями (F. Bell, 1976). Характерной особенностью 
физико-химического обмена ХС является то, что количество его никогда 
не меняется. В то же время атеросклеротические поражения характеризу-
ются массивными отложениями липидов и особенно ХС. 

Возможная роль ЛП, богатых ТГ (ЛПОНП и ХМ), в атерогенезе объ-
ясняется появлением большого количества эпидемиологических и клини-
ческих данных, показывающих роль повышенных уровней ТГ и ЛПОНП 
(D. Zilversmit, 1973) как фактора риска клинических проявлений атеро-
склероза (Ж. Л. Лобановская, Г. И. Силонова, И. С. Селицер, 1980; 
З. З. Кучинскепе, 1985). Авторы считают, что избыточное образование 
ЛП, богатых ТГ, при высокой активности липопротеиновой липазы (ЛПЛ) 
сопровождается локальным увеличением количества ЛПНП и липопро-
теидов промежуточной плотности (ЛППП) в различных участках эндоте-
лиальной поверхности сосудов. Часть их проникает в сосудистую стенку 
посредством пиноцитоза, фильтрации, свободной диффузии. Предполага-
ется, что моно- и диацилглицериды, жирные кислоты, ХС, образующиеся 
при ферментативном гидролизе липидов, входящих в ХМ и ЛПОНП, по-
ступают в эндотелиальную мембрану и перемещаются внутри ее в резуль-
тате диффузии. Далее с внутренней поверхности эндотелия, обращенной  
к подлежащим тканям, липиды переходят на их клеточные мембраны. 
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Возражения против взгляда D. Zilversmit (1973) заключаются в сле-
дующем: ХМ не обладают атерогенностью, так как они не способны про-
никать в эндотелиальную мембрану. Дистрофические изменения в сосу-
дистой стенке, при которых можно ожидать снижения активности ЛПЛ, 
сопровождаются усилением атерогенеза, в то время как по вышеуказанным 
соображениям должно быть уменьшение атеросклеротических поражений. 
И наконец, повышение артериального давления, не влияя существенно на 
липолитическую способность артерий, вместе с тем приводит к акселера-
ции атеросклероза. 

Принимая высказанные возражения, необходимо все же указать на 
то, что они относятся преимущественно к атерогенности ХМ. Атероген-
ность ЛПОНП подтверждена большинством исследований, что делает 
возможным участие данного механизма в сложной цепи развития атеро-
склеротических бляшек. 

ЛПОНП и ЛПНП, циркулирующие в крови больных ишемической 
болезнью сердца, инфарктом миокарда, инфарктом головного мозга,  
обладают повышенной антигенной активностью (А. Д. Денисенко, 1985)  
в отличие от здоровых людей, у которых, тем не менее, ЛП крови иммуно-
химически гетерогенны. Наличие в крови ЛППП особенно тесно коррели-
рует с ишемической болезнью сердца. А. Н. Климов (1974) полагает, что 
аутоантигенные свойства ЛП связаны с измененной их конформацией при 
перегрузке липидами в случае гиперлипопротеидемии (ГЛП), с образова-
нием новых апопротеинов или ЛППП на пути трансформации ЛПОНП  
в ЛПНП. Этот автор, развивая аутоиммунную теорию патогенеза атеро-
склероза, высказывает предположения о существовании следующей цепи: 
накопление в крови ЛПОНП и ЛПНП, обладающих аутоантигенностью, – 
образование аутоантител к ним – формирование комплексов ЛП анти-
тело – иммунологическое повреждение эндотелия и прохождение ауто-
иммунных комплексов в сосудистую стенку – инициация или усиление 
последними атеросклеротических поражений – образование вторичных 
аутоантигенов в тканях и взаимодействие с ними структур сосудистой 
стенки, ведущее к усилению процесса. 

Имеются также данные об обнаружении аутоиммунных ГЛП, кото-
рые могут вызывать атеросклеротические поражения (А. Н. Климов, 
А. Д. Денисенко, Ю. Н. Зубжицкий и др., 1978). Возникновение их объяс-
няется двояко: в одном случае антитела конкурируют с ЛП за места свя-
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зывания на поверхности липопротеидных частиц, что ведет к подавлению 
липолиза и накоплению ЛП в крови; второй тип аутоиммунных ГЛП связан 
с тем, что антитела изменяют молекулу ЛПЛ или угнетают биосинтез 
фермента. Иммунозависимые нарушения в обмене ЛП встречаются не 
только при атеросклерозе артерий, но и в случае таких заболеваний, как 
нефроз, ревматоидный артрит и др., причем эти изменения в липопротеид-
ном спектре крови соответствуют наблюдаемым при I, IV, V типах ГЛП. 

Таким образом, в приведенных точках зрения на этиологию атеро-
склероза центральное место отводится повышенному поступлению  
из крови липидов и липопротеидов. Однако было бы неверно думать, что 
в них не учитывается возможная роль сосудистой стенки. Все исследова-
тели признают, что особенности артерий, связанные со структурой, ха-
рактером обмена и, наконец, с более высоким артериальным давлением, 
воздействующим на их стенки, по сравнению с венами, создают важные 
предпосылки, определяющие локализацию и тяжесть атеросклеротиче-
ских поражений. 

Эти обстоятельства учитывал и Н. Н. Аничков, который, наряду с 
липидной инфильтрацией, придавал значение состоянию сосудистой 
стенки, уровню давления крови и некоторым другим факторам в развитии 
атеросклероза (инфильтрационно-комбинационная теория). 

Литературные данные убедительно показывают, что нельзя исклю-
чить важного значения в атерогенезе состояния соединительной ткани. 
Деполимеризация гликозоаминогликанов (ГАГ), входящих в состав сосу-
дистой стенки, изменяет ее проницаемость и приводит к усиленному про-
никновению из плазмы в интиму липопротеидов (ЛП) и фибриногена 
(В. Х. Анестиади, С. Руссу, 1973; В. Х. Анестиади, В. А. Нагорнев, 1982; 
В. Х. Анестиади, В. А. Нагорнев, 1983; К. Н. Арнеут, 1971; 
С. С. Кабасьян, 1968). 

Многие исследователи в своих работах о развитии атеросклеротиче-
ского процесса придают большое значение деструкции эластических 
структур, создающей благоприятный фон для возникновения и прогрес-
сирования липоидоза (В. Х. Анестиади, Е. Г. Зота, 1970; В. Х. Анестиади, 
Е. Г. Зота, 1970; А. М. Вихтер, В. С. Жданов, Е. Е. Матова, 1970; 
С. Velican, D. Velican, 1976). Параллельно с процессами деструкции эла-
стической ткани идут процессы новообразования эластических волокон. 
Несколько позже в процесс вовлекаются коллагеновые волокна 
(Л. В. Касаткина, Н. М. Черначенко, 1970), при этом синтез коллагена в 
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пораженной сосудистой стенке идет интенсивно и значительно превыша-
ет распад (J. В. Моdrac, R. O. Langer, 1980). 

Представления о первичных изменениях стенок артерий как этиоло-
гическом факторе патогенеза атеросклероза в наиболее рафинированном 
виде отражены в «мутагенной моноклональной» теории Е. Benditt (1973). 
Автор обратил внимание на известный факт, что атеросклеротические 
бляшки представляют собой изолированные участки, клеточную основу 
которых составляют размножающиеся гладкомышечные клетки. В связи  
с этим возникло предположение, что каждое атеросклеротическое пора-
жение происходит из одной клетки – прародительницы. Для доказатель-
ства такого предположения использовано измерение активности глюкозо-
6-фосфатдегидрогеназы, представленной двумя лизоформами, образова-
ние которых у женщин обусловлено генами, расположенными в разных  
Х-хромосомах. Автор обнаружил, что если в нормальной артериальной 
стенке присутствовали клетки и с одним, и с другим изоферментом, то  
в атеромах выявляется один из них, но никогда не определяются оба  
вместе. Эти результаты позволили высказать мнение о том, что атеро-
склеротические поражения являются опухолевидными образованиями и 
вызывают их вирусы или химические агенты. В свете этого появилась 
возможность интерпретировать данные о получении атеросклеротических 
признаков у цыплят, которых инфицировали онкогенными вирусами гер-
песа. Мутация одной гладкомышечной клетки и ее пролиферация приво-
дят к формированию фиброзной бляшки. При этом митогенными факто-
рами могут быть гиперхолестеринемическая сыворотка, макрофаги, мито-
гены калликреинкининовой системы, тромбоциты (G. R. Campbell, 
J. H. Campbell, 1980; Guido Majno, Isabelle Coris, Thomas Land, 1985; 
R. Ross, J. A. Glomset, 1976). С деятельностью этих клеток связан морфо-
генез уже ранних атеросклеротических поражений (Ч. Каваллеро, 1981; 
В. Н. Смирнов, B. C. Репин, 1985; M. I. Karnovsky, 1981; R. Ross, A. Vogel, 
1978). Доказано, что ГМК обладают выраженной пролиферативной  
активностью, способны мигрировать из медии в интиму, синтезировать 
макромолекулы эластина, коллагена, гликозоаминогликанов, накапливать 
липиды (А. М. Вихерт, 1987; K. Kawaguchi, 1985). 

Большое значение в атерогенезе имеет нарушение целостности эндо-
телиальной выстилки сосудов (А. М. Вихерт, В. Н. Розинова, 1981; 
В. Н. Розинова, 1982; W. H. Hauss, 1976; R. Ross, J. A. Clomset, 1976). 
Факторами, вызывающими повреждение эндотелия, могут быть адреналин, 
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норадреналин, ангиотензин, аутоиммунный комплекс, антиген-антитело, 
ЛПНП, ЛПОНП, различные токсины, гипоксия, механическая травма. 
(В. В. Долгов, Р. М. Махмудов, 1984; В. В. Долгов, 1983; А. Н. Климов, 
Т. А. Синицина, В. А. Нагорнев, 1975; Р. М. Махмудов, В. В. Долгов, 
Т. А. Войно-Ясенецкая и др., 1984; I. Bjоrn, 1984; A. L. Robertson, 
P. A. Klairalloh, 1973). Повреждение эндотелия приводит к снижению его 
роли функционального барьера и нарушению гомеостаза сосудистой 
стенки. 

Исследования многочисленных авторов явились основой для станов-
ления гипотезы об атеросклерозе, как «ответной реакции на поврежде-
ние» (C. R. Minick, 1976; C. R. Minick, M. B. Stemerman, 1979; 
C. R. Minick, 1982). Согласно этой теории в ответ на любое повреждение 
развивается нарушение целостности эндотелия, обнажается субэндотели-
альная поверхность, что приводит к усиленному пассажу компонентов 
крови в сосудистую стенку. В местах деструкции эндотелия происходит 
адгезия тромбоцитов, распад их с высвобождением особого вещества, ко-
торое было названо «тромбоцитарным фактором роста» platelet derived 
growth factor. Этот фактор обладает сильным митогенным действием и 
вызывает пролиферацию ГМК, которая представляет собой универсальную 
стереотипную реакцию на повреждение. В местах повреждения эндотелия 
развивается процесс регенерации, заканчивающийся реэндотелизацией, 
при этом длительное или рецидивирующее повреждение эндотелия закан-
чивается выраженным повреждением сосудистой стенки (В. А. Нагорнев, 
1988). 

Известно, что эндотелиальные клетки обладают способностью селек-
тивной транспортировки низкомолекулярных соединений, являясь барье-
ром для высокомолекулярных соединений (Ю. П. Ведерников, 
В. Г. Шаров, А. А. Анокин, А. М. Вихерт, В. Н. Розинова, 1987).  

J. L. Goldstein, M. S. Brown (1975) разработали теорию рецептор- 
опосредованного пути захвата и катаболизма ЛП клеточными элементами. 
Неизмененные клетки сосудистой стенки осуществляют захват ЛП,  
взаимодействующих со специфическими рецепторами, путем «активного» 
эндоцитоза (Ю. В. Бобрышев, 1984; F. Conctantinides, 1975). Этот путь  
захвата ЛП завершается их катаболизмом в лизосомах эндотелиальных 
клеток и не приводит к поступлению и накоплению ЛПНП и ХС в субэндо-
телиальном слое интимы. В условиях ГХ осуществляется неспецифически 
эндоцитозный захват ЛП без участия рецепторов. Этот путь захвата ЛП 
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приводит к накоплению их в эндотелиальных клетках и, как следствие 
этого, некробиотическим изменениям отдельных участков эндотелиаль-
ного покрова, способствуя дальнейшему проникновению ЛП в субэндоте-
лиальное пространство (А. Н. Климов, В. А. Нагорнев, 1985; В. А. Нагорнев, 
Ю. В. Ивановский, А. Г. Виноградова, 1980). 

Самым ранним признаком активации неспецифического эндоцитоза 
является набухание, а затем полное исчезновение гликокаликсааморфного 
слоя гликопротеидной природы, покрывающего плазмолемму эндотели-
альной клетки и способствующего фиксации частиц ЛПНП в области 
окаймленных везикул в условиях специфического эндоцитоза (А. Н. Климов, 
1980; В. А. Нагорнев, Ю. В. Ивановский, А. Г. Виноградов, 1980). 

Особую функцию в транспорте ЛП и других макромолекулярных со-
единений плазмы крови в сосудистую стенку выполняют межклеточные 
пространства, расширяющиеся при сокращении эндотелиальных клеток, 
вызванные активацией их адренорецепторов (И. К. Кондаков, 
Т. А. Войно-Ясенецкая, Э. М. Тарарак, 1989). Раскрытию межэндотели-
альных пространств способствует также усиленное прохождение через 
них моноцитов крови в субэндотелиальный слой – процесс, который на-
блюдается уже на ранних стадиях атеросклероза (И. К. Кондаков, 
А. Ф. Яковцова, Н. И. Потапова, 1987). 

«Остальные сосудистые концепции», как правило, предполагают, что 
атеросклеротические поражения возникают в результате накопления ЛП в 
дефектных участках артерий. R. Ross и соавторы (1977) считают, что по-
вреждения эндотелиального слоя с десквамацией клеток вызываются раз-
ными факторами (хронической ГЛП, химическими соединениями, иммуно-
логическими воздействиями, некоторыми метаболитами, инфекционными 
возбудителями, механическим влияниям повышенного артериального 
давления). Липопротеиды, ряд гормонов, нейромедиаторы, гистогормоны, 
тромбоциты и продукты их распада, проникая в участки поврежденного 
эндотелия, вызывают пролиферацию гладкомышечных клеток интимы, 
миграцию и пролиферацию таких клеток из медии. Размножившиеся 
гладкомышечные клетки формируют соединительно-тканный каркас, 
продуцируя коллаген, эластические волокна, мукополисахариды, что на-
правлено на закрытие дефекта во внутреннем слое сосудистой стенки. 
Внутриклеточное отложение липидов завершает формирование атеро-
склеротических поражений. Без сомнения, дефекты в эндотелиальном по-
крове артерий могут служить входными воротами для крупномолекулярных 
соединений из тока крови. Показано, что механическое повреждение  
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эндотелия у животных ускоряет развитие атеросклеротических пораже-
ний в этих участках. При таких условиях скорость внедрения ХС в сосуды 
кроликов с поврежденным эндотелием в 15 раз выше, чем у нормальных 
животных (П. П. Чаяло, 1990). Бесспорно и то, что сосудистая стенка под-
вергается на протяжении всей жизни воздействиям механического, хими-
ческого, иммунологического, инфекционного характера, имеющим пато-
логические последствия в плане развития атеросклеротических бляшек. 
Однако, как указывает П. П. Чаяло, не следует забывать, что в изложенной 
выше схеме патогенеза атеросклероза наиболее аргументированными вы-
ступают те изменения, которые связаны с атерогенностью и накоплением 
в сосудистой стенке липидов и липопротеидов. 

Таким образом, эта гипотеза во многом перекликается с классическими 
положениями инфильтрационно-комбинационной теории Н. Н. Аничкова 
и частично ее дополняет. 

Ряд исследователей причину развития атеросклероза видят в биохи-
мических дефектах, возникающих в сосудистой стенке. Одним из них 
может быть снижение активности лизосомальной холинэстеразы 
(П. П. Чаяло, 1990). Данный фермент гидролизует эфиры ХС, поступаю-
щие в лизосомы в составе ЛПНП с клеточных рецепторов. При ослабле-
нии его активности эфиры ХС накапливаются в лизосомах, постепенно 
приводят к нарушению внутриклеточного метаболизма и гибели клеток,  
у больных со сниженной активностью лизосомальной холинэстеразы от-
мечается высокое содержание эфиров ХС во многих тканях и органах и 
высокая частота клинических проявлений атерогенеза. 

Накопление ЛПНП в сосудах может быть и следствием дефектов  
в рецепторах, с помощью которых совершается утилизация этих липопро-
теидных частиц тканями (П. В. Сергеев, Н. Я. Шимановский, 1967). 

Определенная роль принадлежит перекисям липидов в развитии атеро-
склероза (Н. П. Таранова, 1988). С одной стороны, окисленные липиды и 
продукты их деструкции могут накапливаться в сосудах при интенсифи-
кации липопероксидации in situ и, вступая в реакции с аминогруппами 
белков, приводят к возникновению прочных липидно-белковых комплек-
сов, способствуя накоплению ЛПНП и ЛПОНП в интиме сосудов. С дру-
гой стороны, сами ЛП сравнительно легко подвергаются аутоокислению и 
изменяют состав липидов и апопротеинов, что влияет на конформацию 
липопротеидных частиц, и может вызывать появление аутоантигенных 
свойств у них. Далее происходят процессы, ведущие к атеросклерозу  
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в соответствии с аутоиммунной теорией. Эта теория неоднозначно разде-
ляется исследователями, занятыми изучением механизмов формирования 
патогенеза атеросклероза. В известной мере это объясняется тем обстоя-
тельством, что накопление перекисей липидов в поврежденной стенке 
можно связать с вторичными изменениями в ней как следствие атероскле-
ротического процесса. 

В последние годы внимание исследователей привлекает изучение 
иммунологических нарушений в патогенезе атеросклероза. Можно счи-
тать доказанным существование в крови, стенках аорты и коронарных  
артерий человека иммунных комплексов ЛПОНП-IgG (А. Н. Климов, 1986). 
А. Н. Климов, В. А. Нагорнев, Ю. Н. Зубжицкий, А. Д. Денисенко, (1980) 
выдвинули аутоиммунную теорию атеросклероза, согласно которой пато-
генез представляет собой следующие этапы: а) образование в результате 
экзо- или эндогенной сенсибилизации аутоантител против апо--содержащих 
липопротеидов; б) формирование циркулирующего в крови иммунного 
комплекса ЛП-антитело в избытке антигена; в) повышение сосудистой 
проницаемости как результат общих проявлений иммунокомплексной бо-
лезни, а также локальные повреждения артериальной стенки вследствие 
фиксации в ней иммунного комплекса ЛП-антитело; г) неконтролируемый 
захват макрофагальными клетками артериальной стенки иммунного ком-
плекса ЛП-антитело и трансформация этих клеток в пенистые клетки; 
д) развитие очагового атеросклеротического повреждения артериальной 
стенки, разрушение клеток и волокон, продукты распада которых попа-
дают по ходу оттока лимфы в региональные лимфатические узлы; 
е) образование на этих сосудистых антигенах антител, их фиксация на  
измененных сосудистых структурах, новое локальное повреждение арте-
риальной стенки и дальнейшее прогрессирование атеросклеротического 
процесса (А. Н. Климов, В. А. Нагорнев, А. Д. Денисенко, 1989). 

В результате анализа данных литературы о причинах развития атеро-
склеротического процесса складывается мнение о том, что все исследова-
тели придают исключительное значение тем или иным формам нарушений 
состава, структуры, свойств и содержания липопротеидных комплексов, 
особенно ЛПНП и ЛПОНП. 

Целый ряд исследователей отмечают большое значение наследственных 
факторов в развитии атеросклероза (H. A. Белоконь, 1984; А. И. Клиорин, 
1981; A. A. Николаева, Г. Г. Кармакулов, Э. Н. Майер, 1988). В настоящее 
время накоплено много информации о природе наследственных дефектов 
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в системе апобелков, ферментов, рецепторов клеток, обусловливающих 
ускоренное развитие атеросклероза (А. Гехт, 1984). 

В результате многочисленных эпидемиологических исследований 
сложились представления о существовании рискфакторов атеросклероза. 
Так, известно, что в популяции людей с выраженными гипертонией, ожи-
рением, курением, ГХ, сахарным диабетом, длительным стрессом частота 
клинических проявлений атеросклероза значительно возрастает (Л. Т. Малая, 
И. К. Кондаков, С. А. Лазарев и др., 1986; Т. О. Шопилова, 1985; 
Г. В. Яновский, В. П. Чмир, 1985; С. Н. Frith, J. F. Memyrthy, 
A. F. Alexander, 1974; I. L. Gainer, 1987; M. D. Haust, 1977). Помимо этих 
факторов, к ним причисляют возраст, принадлежность к мужскому полу, 
недостаточную физическую активность, особенности личности и поведе-
ния, генетические факторы, подагру, жесткость питьевой воды и др. При 
этом наиболее тесная связь отмечается между развитием атеросклероза и 
такими факторами риска, как повышенное содержание липидов и липо-
протеидов в сыворотке крови, артериальная гипертензия, курение, ожире-
ние. Комбинация этих факторов увеличивает в 48 раз вероятность атеро-
склеротических заболеваний сердечно-сосудистой и центральной нервной 
системы и смертности от них (Л. Т. Малая, И. К. Кондаков, С. А. Лазарев 
и др., 1986). 

В последние годы предпринимаются попытки выявить возможное 
влияние некоторых факторов риска у матерей, таких как артериальная ги-
пертония, сахарный диабет, ожирение, эмоциогенный стресс, токсические 
вещества, физическое перенапряжение, биологическое воздействие и др. 
на развитие ранних предатеросклеротических изменений у детей 
(Л. А. Пак, 1887; А. А. Султаналиев, 1985). Л. А. Пак (1987) в своем ис-
следовании не установила влияния этих факторов на частоту и степень 
выраженности ритмических структур (PC), очагового отека интимы,  
липоидоза аорты у детей. В исследованиях А. А. Султаналиева (1985)  
артериальная гипертония у матерей обусловила несколько большую час-
тоту и выраженность диффузного утолщения интимы (ДУИ) коронарных 
артерий у плодов. Имеются сведения о морфологических изменениях  
в сосудистой системе плода (коронарных, пупочных артериях и сосудах 
плаценты) в случаях курения сигарет беременной, что создает благоприят-
ную основу дальнейшего ускоренного развития атеросклероза (I. Asmussen, 
1980; B. A. Caplan, R. C. Gerrity, 1974). 

Обобщая приведенные литературные сведения, следует указать на то, 
что взгляд на атеросклероз как многопричинное заболевание отражает 
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существующие теоретические представления как результат клинических и 
эпидемиологических исследований, экспериментальных работ. 

В развитии атеросклероза особое значение придается возрастному 
фактору. В это понятие вкладывается, во-первых, представление о возрас-
те как времени, в течение которого развертывается атеросклеротический 
процесс, т. е. атеросклеротические поражения являются следствием хро-
нического воздействия ведущих факторов риска на сосудистую стенку на 
протяжении многих десятилетий. Морфогенез атеросклероза дает веские 
доказательства в пользу такой точки зрения, что, начиная с липидной  
инфильтрации, интимы сосудов поражаются в первые десятилетия жизни, 
атеросклеротические поражения прогрессируют по мере увеличения воз-
раста, проходя стадии фиброзной бляшки, осложненной бляшки с изъязв-
лениями, кальцинозом и тромботическими отложениями; увеличивается 
также площадь поражения (Г. Г. Автандилов, 1970). Именно с такой по-
зиции большинство исследователей оценивают значение возраста в этио-
логии и патогенезе атеросклероза. Так, в настоящее время не вызывает 
сомнения, что атеросклероз закладывается и проходит стадию становле-
ния в детском и юношеском возрасте. Многими авторами большое вни-
мание уделяется изучению факторов риска и ранних проявлений атеро-
склеротического процесса у детей (P. M. Махмудов, В. В. Долгов, 
Т. А. Войно-Ясенецкая и др., 1984; К. Пиорала, 1985; Е. М. Сперанская, 
Е. Б. Тузанкина, 1970; I. Blieden, N. Neufeld, 1977; A. Drash, 1972). 

Изучение сосудистой стенки в плане возрастной перестройки выявило 
у новорожденных и младенцев первых месяцев жизни диффузное утол-
щение интимы коронарных артерий (А. А. Султаналиева, В. С. Жданов, 
1985), ритмические структуры и очаговый отек интимы аорт 
(В. Н. Розинова, 1982; А. М. Вихерт, В. Н. Розинова, 1983; М. С. Абдулла-
ходжаева, Л. А. Пак, 1986). При этом одними авторами эти изменения 
рассматриваются как физиологические явления (В. П. Алексеев, 
В. А. Арунов, В. С. Жданов, 1989), другие связывают эти изменения с 
развитием атеросклероза (С. Velican, D. Velican, 1976). Происхождение и 
значение этих изменений, связь их с развитием атеросклероза остается 
весьма актуальной проблемой. 

Очаговый отек интимы обнаруживается в аортах у детей, начиная с 
3-месячного возраста (Л. А. Пак, 1987) и расценивается как одна из мор-
фологических форм долипидной стадии атеросклероза (А. М. Бихерт, 
В. Н. Розинова, 1983). Макроскопически очаговый отек интимы выглядит 
как желатиновое образование округлой или овальной формы, не контра-
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стирующее с окружающей интимой. Основными проявлениями очагового 
отека интимы является фокальное скопление в ней серозного и серозно-
фибринозного экссудата вследствие повышенной проницаемости эндоте-
лия для белков плазмы (В. Н. Розинова, 1982). При этом отечная жид-
кость, содержащая только альбумины и глобулины, лишь разъединяет 
гладкомышечные клетки (ГМК) и эластические волокна, не изменяя их 
структуры. Липиды в таких очагах не определяются. Эта стадия является 
динамичным атеросклеротичным изменением и может претерпевать об-
ратное развитие (И. К. Кондаков, 1982). В случаях повторного выражен-
ного отека интимы, достигающего внутренней эластической мембраны, 
наблюдаются дистрофические и деструктивные изменения эластических 
волокон (Л. А. Пак, 1987; В. Н. Розинова, 1980). В таких зонах развивается 
пролиферация гладкомышечных клеток, которые впоследствии подверга-
ются жировому метаморфозу, отмечается гиперпластический процесс, 
возникающий за счет новообразования соединительной ткани. Гистохи-
мическими методами в очагах пролиферации выявляется накопление кис-
лых гликозоаминогликанов, КГАГ-позитивного материала, новообразова-
ния аргирофильных ретикулярных волокон (В. Н. Розинова, 1980, 1982). 
Указанные морфологические изменения свидетельствуют об организации 
очагового отека интимы. Исследование эндотелия над участками очагового 
отека интимы выявляет его изменения: появляются крупные полигональ-
ные эндотелиальные клетки. Линии границ отдельных ЭК в этих местах 
становятся двухконтурными с единичными стигматами (А. М. Вихерт, 
В. Н. Розинова, 1983; В. Н. Розинова, 1982). 

К первичным изменениям сосудистой стенки, связанным с развитием 
атеросклеротических изменений, относятся ритмические структуры (РС) 
аорты. Встречаются РС чаще всего в области дуги аорты и по ходу устьев 
парных межреберных и поясничных артерий. Возникновению РС способ-
ствуют гемодинамические, гормональные и ряд других факторов 
(Н. Н. Аничков, 1947; А. М. Вихерт, В. С. Жданов, Е. Е. Матова, 
С. Г. Аптекарь, 1981; В. Н. Резинова, 1982). Установлена связь частоты 
встречаемости PC с увеличением возраста. Макроскопически PC выглядят 
как образования лентовидной формы, растянутые вдоль длинника сосуда, 
представленные рядом параллельных валиков, расположенных под пря-
мым углом к длиннику сосуда. До 3 лет PC слабо различимы, макроско-
пически не возвышаются над интимой (А. М. Вихерт, В. С. Жданов, 
Ю. Г. Осис, 1988). Одним из микроскопических признаков PC является 
повреждение внутренней эластической мембраны (ВЭМ), разрывы, гра-
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нулярный распад эластических волокон с одновременным избыточным 
новообразованием соединительной ткани, пролиферацией ГМК в интиме 
аорты, накоплением кислых ГАГ в интиме, в результате чего отмечается 
утолщение последней в 36 раз по сравнению с нормой (А. М. Вихерт, 
1985). Ожирение части PC Л. А. Пак (1986) отмечает с 5-месячного воз-
раста. В. М. Розинова – с 10-летнего. Микроскопически при этом можно 
видеть ГМК с мелкокапельным ожирением цитоплазмы вплоть до обра-
зования «пенистых» клеток (А. М. Вихерт, 1987; А. М. Вихерт, В. Н. Ро-
зинова, 1983). При этом накопление липидов является вторичным процес-
сом по отношению к деструкции эластической ткани и пролиферации ГМК. 
В ряде исследований показано отсутствие зависимости между выражен-
ностью липоидоза и наличием или отсутствием PC (А. М. Вихерт, 
В. С. Жданов, Ю. Г. Осис, 1988). В дальнейшем отмечается склерозирова-
ние PC с формированием единых возвышающихся лентовидной формы 
фиброзных бляшек. Отсутствие в таких бляшках липидов позволяет пред-
положить нелипоидный путь формирования фиброзных бляшек в аорте на 
основе PC. 

В то же время, по данным других авторов, не выявлено прямой зави-
симости между частотой PC и развитием атеросклероза (В. П. Алексеев, 
В. А. Арунов, 1989; W. B. Strong, 1978). Высказывается предположение, 
что причиной развития PC может быть ротация аорты в процессе ее роста 
(Fenimura Acira, Cho Fekanori, Saito Iasuyki, 1986). При электронно-
микроскопическом исследовании PC отмечается утолщение, разрыхление, 
фенестрация ВЭМ, миграция ГМК через фенестры ВЭМ из медии в интиму. 
ГМК отличаются полиморфизмом, хаотичным расположением. В цито-
плазме обнаруживаются гиперплазия эндоплазматической сети (ЭПС), 
скопление липидных капель (М. D. Haust, 1979). Исследование эндотелия 
над PC выявило заметное возрастание полиморфизма ЭК, размеры и фор-
мы которых варьируются, клеточные границы местами утолщены, как бы 
размыты (А. М. Вихерт, В. Н. Розинова, 1983; В. Н. Розинова, 1982). 

Аналогом PC является мышечно-эластическая гиперплазия интимы 
(МЭГИ) коронарных артерий, описанная в зарубежной литературе как 
диффузное утолщение интимы (ДУИ) (D. Velican, C. Velican, 1979). В по-
следние годы в работах отечественных и зарубежных авторов приводятся 
данные, подтверждающие причастность ДУИ коронарных артерий к ате-
росклеротическому процессу (А. М. Вихерт, В. С. Жданов, 1970; 
А. А. Султаналиев, В. С. Жданов, 1985; H. C. Gill, 1981; D. Velican, 
C. Velican, 1979). По данным этих авторов, ДУИ встречается в 76 % слу-
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чаев до 1 года, мнение других авторов сводится к тому, что ДУИ является 
физиологическим процессом, отражающим возрастную перестройку сосу-
дистой стенки в ответ на действия гемодинамических факторов как ре-
зультат ишемии сосудистой стенки, изменений условий метаболизма и 
нейрогуморальных влияний (Н. Н. Аничков, 1947; А. М. Брусиловский, 
Н. П. Барсуков, 1984; I. L. Gainer, 1987; G. Conada, 1969). В происхожде-
нии ДУИ, по мнению ряда авторов, весьма важным является повреждение 
пластических структур, в частности ВЭМ, заключающееся в расщепле-
нии, фрагментации, сегментарном лизисе (В. Х. Анестиади, Е. Г. Зота, 
1970; А. М. Вихерт, В. С. Жданов, Е. Е. Матова, С. Г. Аптекарь, 1981). 
Другие авторы, наоборот, рассматривают деструктивные изменения эла-
стических структур сосудистой стенки как вторичные по отношению к 
липоидозу (Н. Н. Аничков, 1947; В. Т. Лямцев, 1972). Самые ранние из-
менения ВЭМ отмечаются на 4-м месяце внутриутробной жизни в перед-
ней межжелудочковой ветви левой коронарной артерии. Важным момен-
том в генезесе ДУИ считается повреждение эндотелия и последующий 
репаративный процесс, включающий регенерацию эндотелия 
(В. Н. Розинова, 1982; В. Н. Розинова, А. М. Вихерт, 1983). 

Ряд авторов в своих исследованиях высказывают предположение о 
генетической предрасположенности к ДУИ коронарных артерий, заклю-
чающейся в особенностях анатомического строения венечных артерий и 
обусловливающейся склонностью к развитию атеросклероза (А. М. Вихерт, 
В. С. Жданов, Е. Е. Матова, С. Г. Матова, 1981). 

Гистологически ДУИ имеет вид отдельных возвышающихся подушко-
образных утолщений, выступающих в просвет сосуда, иногда с тенденци-
ей к слиянию между собой (А. А. Султаналиев, 1985; А. А. Султаналиев, 
В. С. Жданов, 1985). Структурные компоненты ДУИ включают: модифи-
цированные пролиферирующие ГМК, фибробласты, эластические и кол-
лагеновые волокна, кислые и нейтральные ГАГ (А. А. Султаналиев, 1985). 

К атеросклеротическим изменениям относятся также липидные пятна 
и полоски. С возрастом в артериальной стенке накапливаются липиды 
всех классов, преимущественно ХС и его эфиры. При развитии атеро-
склероза происходит резкое увеличение содержания этих липидных 
фракций в участках поражения артерий. Липидные пятна и полоски обна-
руживаются у детей, начиная с 3,5-месячного возраста (Л. А. Пак, 1987),  
в 10-летнем возрасте встречаются в 92 %, в старшем возрасте – 100 % 
случаев (А. М. Вихерт, И. П. Дробкова, 1985). Увеличение площади ли-
поидоза с возрастом дает возможность ряду авторов расценивать его как 
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потенциальный предшественник атеросклероза (И. П. Дробкова, 1983; 
А. М. Вихерт, И. П. Дробкова, 1985; В. Г. Селютин, Т. А. Федорина, 
1980). По мнению ряда исследователей, часть липидных пятен может 
трансформироваться в фиброзные бляшки, в то же время не все авторы 
считают возможным отождествлять атеросклероз и липоидоз интимы  
артерии в детском возрасте (А. П. Авцын, 1972; В. Х. Анестиади, 
В. А. Нагорнев, 1982). В ряде исследований показано, что липидные пятна 
у детей неоднородны по клеточному составу и зависят от возраста детей. 
Липидные пятна так называемого «ювенального типа» характеризуются 
внутриклеточным накоплением липидов. Особенностью липидных пятен 
«промежуточного типа», характерных для детей более старшего возраста, 
является разрушение значительного числа пенистых клеток с выходом и 
накоплением жира в межклеточном пространстве. Липидные пятна про-
межуточного типа могут играть определенную роль в формировании атеро-
склеротических изменений. Интима в области липидных пятен утолщена, 
процессы новообразования эластических волокон сочетаются с эластоли-
зом, расщеплением ВЭМ, нарастанием количества коллагеновых волокон, 
пролиферацией и миграцией ГМК, накоплением кислых ГАГ и липидов 
(Л. А. Пак, 1987). Указанные процессы свидетельствуют о процессе орга-
низации и возможности перехода отдельных липидных пятен в липидно-
фиброзные бляшки (М. D. Haust, 1978). 

При электронно-микроскопическом исследовании липидных пятен 
выявляются пенистые клетки гладкомышечного происхождения, отмеча-
ется миграция ГМК из медии в интиму. Интима в области липидных пя-
тен характеризуется сглаженностью микрорельефа, увеличением размеров 
участков выбухания цитоплазмы, покрывающих ядра эндотелия 
(И. К. Кондаков, 1982; Л. А. Пак, 1987). Изменения эндотелия в области 
липидных пятен и полосок отличаются полиморфизмом ЭК, выражаю-
щимся в вариабельности размеров (от крупных и гигантских до появления 
полей, состоящих из мелких ЭК). Границы ЭК истончены, прерывисты, 
характеризуются наличием стигмат, стомат (В. М. Розинова, 1982). 

Одним из наиболее активно изучаемых в последнее десятилетие фак-
торов риска развития атеросклероза является нарушение липидного обме-
на в детском и юношеском возрасте (А. С. Сметнев, И. В. Неверов, 1973). 

Можно считать установленным, что показателем атерогенности явля-
ется не столько тотальное значение ХС, сколько содержание в крови ХС-
ЛПНП и ХС-ЛПОНП. Следует отметить, что ХС-ЛПВН не только не спо-
собствует развитию атеросклероза, но является антиатерогенным фактором. 
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ХС-ЛНВП обладает способностью поглощать ХС с клеточных мембран и 
тем самым способствует регрессии атеросклеротических изменений 
(Е. Н. Чазов, 1985; А. Н. Климов, И. Т. Никульчева, 1984). Из показателей 
в системе ЛП, считающимися наиболее точными предвестниками разви-
вающихся атерогенных нарушений, являются повышение отношений  
апо-В/апо-А-I, увеличение содержания ХС-ЛПНП и их основного белка 
апо-В и снижение уровня ХС-ЛПВП и их основного белка апо-А-1 
(Е. Н. Чазов, А. Н. Климов, 1980). По мнению ряда ученых, у детей с вы-
соким уровнем липидов в сыворотке крови вероятность возникновения в 
будущем коронарной болезни значительно выше, чем при нормальном 
содержании липидов в крови (Е. Н. Чазов, А. Н. Климов, 1980; Е. Я. Маг-
рачева, 1980). 

Не вполне ясно, какое влияние на уровень липидов и ЛП крови ново-
рожденного оказывают условия протекания беременности. Ряд исследова-
телей считает, что стресс, связанный с патологией беременности и родов, 
может сопровождаться ГХ у плода (H. R. Cress, R. M. Shaher, R. Laffîn, 
1977). Установлено, что наличие у матери сахарного диабета способно 
увеличить концентрацию ТГ в пуповинной крови. Подавляющая часть 
дислипопротеидемий у плода связана с различными отклонениями от 
нормального протекания беременности и родов, в их числе асфиксия, пе-
реношенность, поздний токсикоз, гипертония у матери (D. S. Fredickson, 
G. L. Breslow, 1973). Данные других авторов подтверждают, что на уро-
вень ХС и ТГ крови плода сахарный диабет матери и другие перинаталь-
ные факторы не влияют (Cuido Majno, Isabelle Joris, Thomas Lend, 1985). 
Вопрос о возможности выявления ГХ при исследовании пуповинной кро-
ви новорожденного в плане ранней диагностики предрасположенности  
к атеросклерозу является спорным, так как у большинства детей с повы-
шенным содержанием ХС-ЛПНП и ХС-ЛПОНП при рождении эти пока-
затели нормализуются. Верность этого положения подкрепляется еще и 
тем, что в периоде новорожденности они бывают вызваны переходящими 
явлениями, а не наследственными нарушениями липидного обмена 
(А. М. Капорин, 1981). 

Таким образом, до настоящего времени нет четкого представления о 
причинах и механизмах возникновения ранних изменений в сосудистой 
стенке у детей, их связи с развитием атерослероза в последующем. В связи 
с этим наиболее радикальными являются взгляды тех авторов, которые 
отождествляют возрастные и атеросклеротические изменения стенки. 
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E. Bierman et al (1979) основной акцент в проблеме «атеросклероз и  
возраст» делает на тех факторах риска, возникновение и прогрессирование 
которых имеет тесную связь с возрастом (ГЛП, ожирение, гипертензия, 
гипергликемия). Авторы считают, что перечисленные факторы иниции-
руют атеросклеротические поражения, вызывая повреждения эндотелия, 
отложение ЛП, угнетая активность лизосомальных липолитических фер-
ментов и т. д. с помощью тех механизмов, которые укладываются в рамки 
ведущих теорий атерогенеза, описанных выше. 

Возраст выступает как фактор риска из-за постепенного формирова-
ния в течение жизни метаболического, функционального и структурного 
фона в сосудистой стенке, который обусловливает сравнительно легкую 
возможность не только усиления атеросклеротического процесса, но и 
возникновения новых его очагов в различных органах и системах 
(Д. Ф. Чеботарев, 1977). 

Известно, что гормональные нарушения играют важную роль в атеро-
генезе и им придается большое значение в развитии атеросклероза. При-
нято считать, что сахарный диабет способствует его развитию, так как  
в клинике сахарный диабет часто сочетается с выраженным атеросклеро-
зом, и при диабете имеются нарушения липидного обмена.  

Однако изучение аорты и венечных артерий лиц, умерших от «чистого 
диабета», то есть без сочетания с гипертонической болезнью или другими 
заболеваниями, влияющими на течение атеросклероза, показало, что до 
50 лет выраженность атеросклероза при диабете или находится в преде-
лах, имеющих место у практически здоровых лиц, погибших от случай-
ных причин, или лишь незначительно превосходит таковые. После 50 лет 
атеросклероз при диабете по своей тяжести не отличался от такового у 
лиц, умерших от атеросклероза и не страдающих диабетом. Это позволяет 
предположить, что у лиц молодого возраста диабет оказывает определенное 
влияние на течение атеросклероза, а в пожилом возрасте само возникно-
вение диабета может быть обусловлено атеросклерозом сосудов, питающих 
поджелудочную железу, то есть диабет может быть вторичным по отно-
шению к атеросклерозу. Вместе с тем имеются прямые доказательства 
связи между площадью предатеросклеротических изменений и уровнем 
иммунореактивного инсулина, кортизола (И. К. Кондаков, 1982). 

Практически все состояния дисбаланса гормонального статуса орга-
низма сопровождаются изменением спектра липидов и липопротеидов 
крови, но клинически значимыми дислипопротеидемии (ДЛП) являются 
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при таких эндокринных заболеваниях, как сахарный диабет, гипотиреоз, 
при нарушении баланса половых гормонов, в случаях гипофизарно-
гипоталамической недостаточности. Нарушение липопротеидного обмена 
при сахарном диабете представляет особый интерес, во-первых, в связи  
с широким распространением данного заболевания среди населения,  
во-вторых, с учетом того, что у больных с этой патологией характерна 
высокая частота сердечно-сосудистых заболеваний и ДЛП. Р. У. Стаут 
(1985) отмечает, что вторичная ДЛП при инсулинзависимом диабете в 
молодом возрасте – обычное явление.  

Изменения в спектре ЛП обнаруживаются при диабете у лиц среднего 
возраста (40–59 лет) в 30–45 % случаев. Закономерна зависимость степени 
нарушений метаболизма липидов и липопротеидов при диабете от степени 
ожирения (П. П. Чаяло, 1990). Причины возникновения ДЛП при сахар-
ном диабете связаны с этиологией и патогенезом основного заболевания, 
то есть относительной или абсолютной инсулиновой недостаточностью. 
Выявляемые при диабете нарушения и последовательность развития  
обмена веществ свидетельствуют об их взаимосвязи от недостатка инсу-
лина, ибо в первую очередь нарушается углеводный обмен, в котором не-
посредственно участвует инсулин.  

При этом замедляется переход глюкозы в ткани, т. е. понижается  
ассимиляция глюкозы; активность гексокиназы, глюкокиназы, нарушается 
фосфорилирование глюкозы, синтез гликогена в печени, мышцах и жиро-
вой ткани; понижается окисление глюкозы как аэробным, так и анаэроб-
ным путем; нарушается синтез жира из углеводов, понижается количество 
АТФ в связи с понижением окисления глюкозы, следствием чего является 
снижение синтеза белков. В результате этих изменений сахар в крови за-
держивается и возникает гипергликемия.  

Развивающаяся при диабете инсулиновая недостаточность приводит 
к усилению специфических и общеметаболических эффектов гормонов-
антагонистов инсулина. Причем указанное влияние наблюдается при 
обычных концентрациях этих гормонов глюкокортикоидов, катехоламинов, 
глюкагона, гормона роста (СТГ). Антиинсулиновый эффект с ТГ связан,  
в первую очередь, с увеличением липолиза и повышением количества 
свободных жирных кислот в крови, с развитием резистентности к инсули-
ну и уменьшением способности ткани утилизировать глюкозу. Подобным 
образом отмена или снижение влияния инсулина на метаболические про-
цессы при диабете отражаются на гормональных эффектах глюкокорти-
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коидов, катехоламинов, глюкагона. Кроме того, усиливается распад белков, 
стимулируется гликогенолиз и глюконеогенез в разных тканях. 

Поступление свободных жирных кислот в кровь и печень в больших 
количествах приводит к увеличенному образованию триглицеридов в ге-
патоцитах. Этому благоприятствует способность печени фосфорилиро-
вать глицерин и синтезировать альфаглицерофосфат, нужный для синтеза 
ТГ. Наряду с ТГ, при диабете в печени отмечается увеличение биосинтеза 
ХС и фосфолипидов (ФЛ).  

Таким образом, создаются условия для формирования в гепатоцитах 
увеличенного количества липопротеидных комплексов и их выброса  
в кровь, следствием чего является ГЛП преимущественно за счет ЛПОНП. 
Продолжая анализ изменений в обмене веществ при сахарном диабете  
у человека, надо указать, что усиленный распад белков и жиров необходим 
не только для образования глюкозы и повышения уровня сахара в крови  
в целях лучшего проникновения его в ткани, но и в еще большей степени 
для освобождения заключенной в структуре этих веществ энергии: по-
скольку окисление глюкозы нарушено, она уже не может полностью 
удовлетворить запросы тканей в энергетическом материале. 

При распаде белков и жиров образуются жирные кислоты с более 
или менее длинной цепочкой углеродных атомов. На конечном этапе 
окисления жирных кислот, имеющих четное число углеродных атомов, 
образуется масляная кислота, переходящая затем в -оксимасляную и 
ацетоуксусную кислоты. Эти кислоты вместе с ацетоном, в который пре-
вращается ацетоуксусная кислота, называются кетоновыми телами. 

У здорового человека кетоновые тела окисляются до углекислоты и 
воды, проходя через образования двууглеродных остатков, которые, как и 
двууглеродные остатки углеводного обмена, окисляются в цикле Кребса. 
Одни авторы полагают, что на этапе конденсации двууглеродного остатка 
со щавелево-уксусной кислотой необходим инсулин. Другое предположе-
ние о причине накопления двууглеродных остатков при диабете состоит в 
том, что в связи с нарушением окисления глюкозы уменьшается концен-
трация щавелево-уксусной кислоты (П. П. Чаяло, 1990). 

Следовательно, при диабете, с одной стороны, повышается распад 
жиров и белков, что ведет к повышенному образованию кетоновых тел, 
распадающихся только до двууглеродных остатков, с другой – двуугле-
родные остатки сами могут быть источником кетоновых тел, т. е. соеди-
няясь попарно, превращаются снова в ацетоуксусную кислоту.  
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Повышенное количество двууглеродных остатков при диабете ведет 
к повышенному синтезу ХС, который, как установлено, легко образуется 
при введении животному меченной уксусной кислоты – метка обнаружи-
вается при этом к ХС. Этим объясняется то, что при декомпенсированном 
диабете в любом возрасте часто повышается содержание ХС в крови. 

Уровень ХС в крови определяется вкладом разных классов ЛП – 
ЛПНП, ЛПОНП и ЛПВП. В связи с тем, что для диабета характерны  
высокая частота атеросклеротических поражений сосудов и увеличенное 
содержание в крови ЛПНП и ЛПОНП, большой интерес представляют 
сведения о факторах антириска развития атеросклероза, к которым отно-
сится уровень ЛПВП и ХС-ЛПВП.  

Эти данные немногочисленны и противоречивы. Интересными дан-
ными являются определение увеличенного содержания ХС-ЛПВП у детей 
с инсулинзависимым диабетом и его корреляция с повышенным содержа-
нием гликозилированного гемоглобина, что может служить прогностиче-
ским критерием развития атеросклеротических поражений.  

Наибольшие отклонения от нормы в содержании ХС-ЛПВП и высо-
кие средние значения ТГ и коэффициента атерогенности определяются 
при инсулиннезависимом типе диабета в сочетании с ишемической  
болезнью сердца (С. В. Кудрякова и соавторы, 1984). Атерогенные пока-
затели липидного спектра крови (общий ХС, ХС-ЛПНП) находятся в пря-
мой зависимости от уровня инсулина, в то время как антиатерогенный  
показатель (ХС-ЛПВП) – в отрицательной (Е. Н. Герасимова, 1980; 
Ю. И. Сумцов и соавторы, 1982). 

Высокий уровень инсулина в крови способствует активации биосин-
теза ТГ и, следовательно, ЛПОНП. Активность же липопротеиновой ли-
пазы ЛПЛ-фермента, расщепляющего ЛПОНП, не изменяется. В случае 
же абсолютного увеличения активности ЛПЛ отмечается относительная 
ее недостаточность, ведущая к замедлению катаболизма ТГ (П. Зингер и 
соавторы, 1978).  

Биосинтез ХС усиливается при гиперинсулинемии за счет непосред-
ственного влияния инсулина на ключевой фермент холистериногеназа-3-
гидрокси-3-метилглютарил-Ко-А-редуктазу. Таким образом, можно пред-
ставить некоторые молекулярные механизмы развития ГЛП при сахарном 
диабете.  

В свою очередь, возникающие нарушения липопротеидного спектра 
крови способны выступить в качестве фактора риска возникновения или 
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прогрессирования поражений центральной и сердечно-сосудистой систем. 
При этом, естественно, не следует недооценивать и другие патологиче-
ские явления, характерные для диабета, – повреждения эндотелиальной 
поверхности сосудистой стенки и нарушение метаболизма ее внутренних 
слоев, гиперкоагуляцию, усиление процессов перекисного окисления ли-
пидов и др.  

Однако многие вопросы взаимосвязи атеросклероза и диабета, в ча-
стности, вопрос о влиянии на развитие атеросклероза противодиабетиче-
ской терапии, требуют дополнительных исследований. В имеющейся  
литературе нет прямых доказательств о влиянии инсулина – гормона под-
желудочной железы – на патогенетические звенья развития атерогенеза.  

Все это в полной мере позволяет отнести диабет к факторам риска 
атеросклероза сосудов. По мнению многих авторов, высокое содержание 
в крови стероидных гормонов, АКТГ, тироксина, катехоламинов является 
атерогенным фактором (П. П. Чаяло, 1990; Е. Ф. Конопля, Г. Л. Лукша, 
1987). Изучение вопросов взаимосвязи половых гормонов с состоянием 
обмена липидов и липопротеидов обязано известным фактам различий  
в частоте сердечно-сосудистых заболеваний у мужчин и женщин.  

Литературные данные показывают, что в молодом возрасте у жен-
щин наблюдается более редкое развитие атеросклероза, чем у мужчин  
такого возраста; с увеличением возраста, особенно после наступления  
менопаузы, эти различия сглаживаются. Возрастная динамика в атеро-
склеротических проявлениях согласуется с половыми особенностями  
изменений содержания липидов и липопротеидов в крови в онтогенезе: 
более медленное нарастание уровня ХС и ЛПНП до 40–50 лет у женщин 
по сравнению с мужчинами (А. Л. Мясников, 1965; Л. А. Мясников, 1969; 
Р. У. Стаут, 1985).  

По наблюдениям П. П. Чаяло (1990), абсолютное число ЛПНП и 
ЛПОНП самое высокое в пожилом возрасте у мужчин и женщин и стати-
стически значимо по сравнению с молодым возрастом. Анализ уровня  
липопротеидов показал, что самое высокое содержание ЛПНП наблюда-
ется у старых женщин сравнительно с молодыми лицами этого пола и  
с мужчинами аналогичной возрастной группы.  

Р. У. Стаут (1985), обобщая исследования о влиянии эстрогенов на 
липиды и липопротеиды крови, приходит к заключению о более выра-
женном их воздействии на метаболизм ЛПОНП. 

Влиянию андрогенов на липиды и липопротеиды крови посвящено 
немного исследований, и выводы их неоднозначны. Л. А. Мясников 
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(1969) считает, что андрогены эффективны при ГЛП лишь в случае их де-
фицита в организме. Показано нормализующее влияние андрогенов на 
уровень ТГ. Гиперхолестеринемический эффект андрогенов выявляется 
главным образом у лиц с повышенным уровнем ХС в крови и не отмеча-
ется при нормальном его содержании (Л. Т. Малая, 1982). Влияние муж-
ских половых гормонов на обмен ЛП осуществляется и путем непосред-
ственного их воздействия на образование белковых компонентов липо-
протеидных частиц. А. Sоlyom и соавторы (1971) выявили уменьшение 
включения радиоактивной метки в апо-А из ткани печени собак после 
введения метилтестостерона. Одновременно наблюдалось снижение 
уровня апо-А, липопротеидов и липидов (общего ХС, ТГ, ФЛ) в крови. 
Возможно, подобный механизм лежит в основе уменьшения количества 
апо-А и ЛПВП у людей, получающих андрогенные препараты 
(Е. Н. Герасимова, 1980). Существенным вкладом в наши представления 
об участии половых гормонов в развитии нарушений метаболизма липи-
дов и липопротеидов явились результаты эпидемиологических исследо-
ваний, показавшие, что формирование ДЛП находится в тесной взаимо-
связи с уровнем многих гормонов как стероидной (тестостерон, эстрадиол, 
кортикостерон), так и белковой природы (инсулин, гормон роста и т. д.) 
(И. П. Смирнова, 1985).  

Изменения физиологических концентраций гормонов отражаются  
на характере обмена ЛП и виде ДЛП. Так, снижение уровня тестостерона 
и эстрадиола в плазме крови коррелирует со снижением количества  
ХС-ЛПВП и повышением уровня ТГ в крови, т. е. с двумя существенными 
факторами риска развития атеросклеротических поражений сосудов и 
ишемической болезнью сердца и головного мозга.  

Второе место после сахарного диабета по частоте ДЛП занимает  
гипотиреоз. Исследование состава ЛП показывает, что в ЛПОНП увели-
чено содержание ТГ и ХС. Гиперхолестеринемия в крови больных  
с гипофункцией щитовидной железы связана главным образом со сниже-
нием катаболизма ХС и ЛПНП (Р. У. Стаут, 1985). 

По мнению многих авторов, факторами риска дислипопротеидемий 
являются артериальная гипертензия, хронические заболевания печени, 
желчнокаменная болезнь, хронические заболевания органов дыхания, моче-
половой системы и др. (A. C. Алексеенко, Д. М. Бельченко, В. С. Валков и 
др., 1978; Т. К. Гаскина, А. В. Долгов, С. А. Курилович, 1987; 
Ю. М. Федерер, Г. Г. Устинов, 1984; И. В. Шалянина, М. Я. Малихова, 
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Н. И. Александрова и др., 1983; Ж. Л. Лабановская, Г. И. Силонова, 
И. С. Селицер, 1980). 

Анализ литературы показывает, что, несмотря на появление за по-
следние 50–70 лет огромного количества исследований, все же не удалось 
разработать не только универсальной, но даже более или менее приемле-
мой теории атеросклероза.  

В настоящее время более изучен гистогенез атерогенеза, т. е. характер 
морфологических изменений, время и последовательность их развития, 
тогда как этиология и патогенез этого заболевания остаются не вполне 
выясненными. Принято считать, что атеросклероз – полиэтиологическое 
заболевание. Целый ряд эндогенных и экзогенных факторов способствует 
возникновению и развитию процесса атерогенеза. Однако сколько-нибудь 
убедительных доказательств того, что каждый из этих факторов в отдель-
ности приводит к развитию атеросклероза, нет. Это, скорее всего, «риск-
факторы» в развитии атеросклероза, способствующие его прогрессирова-
нию или возникновению клинических проявлений.  

Ведущими «риск-факторами» в настоящее время считаются: гипер-
холестеринемия, дисбаланс гормонального статуса, артериальная гипер-
тензия, ожирение и гипокинезия, эмоциогенный и токсический стресс,  
курение, метаболически неадаптированное питание, нарушение равновесия 
свертывающей и антисвертывающей систем крови, социальные и генети-
ческие факторы и др., то есть по праву их можно разделить на две груп-
пы – эндогенные и экзогенные. 

В настоящее время среди приоритетных проблем клинической меди-
цины атеросклероз прочно удерживает лидирующее положение, что имеет 
не только медицинское, но и социально-экономическое значение. Многие 
аспекты патогенеза, клинических форм, диагностики, течения, прогноза, 
этапности оказания медицинской помощи и профилактики атерогенеза 
изучены недостаточно. 

До настоящего времени не получили должного освещения вопросы 
взаимодействия нервной и других функциональных систем: иммунной, 
гормональной, оксидантной и антиоксидантной, ферментативной, микро-
элементного статуса, микросомального окисления, рецепторного аппарата 
клетки, внутриклеточной медиации, нейромедиаторов, фосфолипидов, 
простагландинов, лейкотриенов в динамике формирования атерогенеза, 
позволяющего подойти к данной проблеме с позиции единства общих за-
кономерностей структурно-метаболических нарушений, участвующих  
в формировании атеросклероза. 
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Такие фундаментальные исследования, как состояние окислительно-
восстановительных процессов (ОВП), окислительного фосфорилирова-
ния, биоэнергетики, лежащие в основе функционирования и обмена  
веществ в клеточных структурах, не нашли должного отражения в отече-
ственной и мировой литературе.  

Практически отсутствуют исследования, позволяющие оценить 
взаимосвязь окислительного фосфорилирования и процессов биоэнерге-
тики, формирующих развитие свободнорадикальной патологии при забо-
леваниях атеросклерозом. Поэтому, несомненно, что одним из самых 
приоритетных направлений при изучении патогенеза атеросклероза явля-
ется выяснение таких процессов обмена веществ в организме, как состоя-
ние ОВП, биоэнергетики, окислительного фосфорилирования, которым 
принадлежит ведущая роль в развитии свободнорадикальной патологии и 
механизмов ее регуляции. 

Известно, что ЦНС играет ведущую роль в регуляции всех органов, 
систем и функций организма. Все они являются подсистемами ЦНС и 
обеспечивают гомеостатическую и приспособительную функцию орга-
низма посредством гормонов, гистогормонов, ферментов, нейротрансмит-
теров, рецепторного аппарата и др.  

В литературе имеются единичные работы, посвященные нарушениям 
биогенных аминов и их предшественников, выполняющих роль нейроме-
диаторов и нейрогормонов при атеросклерозе (Е. Г. Дубенко, 1989; 
Л. В. Палюх, 1990; Р. М. Махмудов, 1984; Т. Р. Пчелинцева и соавторы, 
1989).  

Вместе с тем не обнаружено работ, посвященных комплексному изу-
чению нарушения синтеза биогенных моноаминов (адреналина, норадре-
налина, серотонина, триптофана, ДОФА, дофамина, гистамина), микро-
сомального окисления, биоэнергетики, ОВП и изучению нейромедиатор-
ных аминокислот (глутаминовой, аспарагиновой, гамма-аминомасляной), 
внутриклеточных нейротрансмиттеров (цАМФ, цГМФ), углеводного и 
белкового обмена, состояния клеточных мембран, тогда как известна их 
ключевая роль в формировании атерогенеза. 

В обширной литературе представлены сведения о роли, которую  
играют предшественники арахидоновой кислоты в стабилизации клеточных 
мембран, нарушение структуры которых является неотъемлемой частью 
свободнорадикальной патологии. Вместе с тем имеются единичные рабо-
ты (В. А. Визер, 1990; Е. Г. Дубенко, 1990; Е. Г. Дубенко, 1993), которые 
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раскрывают роль и значение простагландинов в формировании патологи-
ческих механизмов атерогенеза.  

Исходя из выше изложенного, становится очевидным, что для изуче-
ния патогенетических механизмов атерогенеза необходимо исходить из 
позиций целостности и единства всех органов, систем и функций орга-
низма. Отсутствие полисистемного изучения различных звеньев гомео-
стаза и метаболизма в динамике формирования атерогенеза свидетельст-
вуют о необходимости изучения и уточнения многих аспектов данной 
проблемы. 

Все это явилось основанием для постановки на опытных животных 
экспериментальной модели развития атеросклероза. 

 
Обоснование выбора объектов, модели экспериментального атеро-

генеза и направления исследования 
Из данных литературы общеизвестно, что ведущим этиологическим 

фактором атерогенеза является нарушение холестеринового обмена.  
Отправным пунктом для возникновения холестериновой теории атеро-
склероза, как сказано выше, явился экспериментальный холестериновый 
атеросклероз, получаемый у кроликов при кормлении их в суточной дозе 
0,5–1,0 г/кг массы животного холестерином.  

Эта теория подверглась некоторым модификациям, однако суть ее 
осталась прежней – атеросклероз является следствием нарушения метабо-
лизма липидного, в частности, холестеринового обмена (Н. Н. Аничков, 
А. Н. Климов, 1976). Г. Е. Данилов, А. Д. Ибатов (1991) разработали экспе-
риментальную модель атерогенеза, вызванную введением ацетилхолина  
в ретикулярную формацию среднего мозга кроликов. Авторы показали 
возможность развития атерогенеза и нарушение липидного обмена с по-
мощью введения ацетилхолина.  

Г. Х. Божко, П. В. Волошин и др. (1991) установили нормализацию 
липидного обмена при модельном атеросклерозе в случае введения экспе-
риментально животным протамина. Ряд авторов установили развитие ате-
рогенеза у опытных животных при пероральном поступлении в организм 
синтетических поверхностно-активных веществ (О. И. Волощенко, 
И. А. Медяник, В. Н. Чекаль, 1974; Е. Д. Можаев, 1976; Е. А. Можаев и 
др., 1967).  

М. В. Кривоносовым (1990) разработана новая экспериментальная 
модель атеросклероза под влиянием анионных детергентов (сульфанола и 
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алкилсульфатов) в условиях ингаляционного воздействия на белых крыс, 
дозами веществ из расчета 10 мг/м3 с 8-часовой экспозицией затравки в 
течение подострого опыта.  

Е. А. Можаевым и соавторами (1967) использована экспериментальная 
модель атеросклероза в условиях перорального поступления поверхностно-
активных веществ внутрижелудочно белым крысам и кроликам в дозах 
1/10; 1/50; 1/100 от среднесмертельной дозы. Авторами доказано, что  
поверхностно-активные вещества в испытанных дозах вызывают гипер-
холестеринемию, нарушают липидный обмен, стимулируют свободно  
радикальную патологию, обладают мембранотропным действием и атеро-
генным эффектом в значительно большей степени, чем под влиянием хо-
лестериновой диеты лабораторных животных. На модели мозговой ише-
мии Е. Б. Бурлакова (1984), М. В. Биленко (1980) установили, что одним 
из главных механизмов повреждения органов и тканей является активация 
свободнорадикального перекисного окисления липидов и нарушение  
липидного обмена у кроликов. О. Н. Воскресенский (1969, 1973), изучая 
экспериментальный триглицеридный атеросклероз на кроликах, устано-
вил роль токоферольной недостаточности в формировании атерогенеза и 
возможность использования данной модели для изучения патогенетиче-
ских механизмов свободнорадикальной патологии. 

В нашей работе использованы холестериновая модель атеросклероза 
на половозрелых кроликах (самцы). Для этого в обычный рацион кормления 
данного вида животных добавлялось ежедневно избыточное содержание 
холестерина из расчета 1 г/кг массы животного. Длительность экспери-
мента составляла 2,5 месяца. Группа кроликов, не получившая холесте-
рин, служила контролем. Как в опытной, так и в контрольной группах  
насчитывалось по 12 животных. Общеизвестным является тот факт, что 
сочетание нескольких «факторов риска» способствуют потенцирующему 
развитию атерогенеза. В этой связи нами применялась и сочетанная мо-
дель развития атеросклероза на белых крысах популяции Вистар (самцы 
массой 180–220 г). Животным в течение 2,5 месяцев (опытная группа) 
внутрижелудочно, утром натощак, с помощью зонда вводился неионоген-
ный поверхностно-активный препарат – полиоксиэтиленоксипропилен-
триол молекулярной массы 3000. Вводимая доза составляла 0,5 г/кг массы 
животного. Это соединение представляет собой маслянистую, прозрачную 
жидкость, хорошо растворимую в воде и органических растворителях, 
широко используется для получения поверхностно-активных веществ 
(ПАВ), моющих средств, эмульгаторов, флотореагентов и др. По данным 
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многих авторов, это вещество обладает мембранотропным действием, 
способно модулировать в эксперименте на животных свободнорадикаль-
ную патологию (В. И. Жуков, Г. А. Логинова, В. В. Перепадя, И. В. Ники-
тина, 1994; Б. И. Григоров, 1994). На фоне поступления ПАВ в организм, 
белые крысы подвергались ежедневно эмоциогенному воздействию зву-
кового раздражителя. Для этого опытная группа помещалась в металличе-
скую клетку, где на животных ежедневно испытывали звуковой сигнал  
в виде звонка продолжительностью 1 мин, силою звукового давления 
80 дБ.  

Выбор такой модели атерогенеза также был обусловлен участием 
звукового сигнала в качестве факторов риска, непосредственно имеющих 
отношение к механическим напряжениям биологических тканей, индуци-
рующим пьезоэффект в них. Механические напряжения биологических 
тканей, а также вызываемые ими деформации возникали под действием 
звуковых колебаний, а также сил поверхностно-активного натяжения.  
С некоторой поправкой эти воздействия являются причиной рассматри-
ваемого в данной монографии пьезоэффекта в биологических тканях  
(в данном случае с участием пьезоэлектрика холестерина и его производ-
ных). Поэтому возникающие метаболические и энергетические изменения 
в какой-то степени могут характеризировать пути реализации пьезо-
эффекта в развитии экспериментально воспроизведенного атеросклероза. 

Интактные животные служили контролем. Как в опытной, так и в 
контрольной группах насчитывалось по 15–20 белых крыс популяции 
Вистар. Оценка функционального состояния организма белых крыс и 
кроликов породы шиншилла осуществлялась в динамике. В эксперимен-
тальной части работы основное внимание уделено комплексному изуче-
нию таких основополагающих механизмов обмена веществ, как состояние 
окислительно-восстановительных процессов, окислительного фосфорили-
рования, биоэнергетики, участвующих в формировании свободноради-
кальной патологии и тех нейрогуморальных систем, которые обеспечива-
ют гомеостатическую функцию при длительном воздействии на организм 
факторов риска атерогенеза, для этого был использован широкий спектр 
биохимических, биофизических, радиоиммунных методов исследования. 
После снятия фоновых показателей у животных наблюдение за их функ-
циональным состоянием осуществлялось по следующей программе: 

– динамика массы животных и общее состояние; 
– содержание лейкоцитов, эритроцитов, гемоглобина, лейкоформула 

крови; 
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– состояние оксидантной и антиоксидантной систем (SН группы, 
глутатион, гаптоглобин, глутатионпероксидаза, пероксидаза, каталаза, 
диеновые конъюгаты, малоновый диальдегид, биохемилюминесценция; 

– витамин «С»; 
– динамика фона микроэлементов (К, Na, Са, Мg, Zn, Сu, Fе); 
– микросомальное окисление (О-деметилаза, НАДФН цитохром С 

редуктаза, НАДН-цитохром С редуктаза, потребление кислорода микро-
сомами печени, цитохром Р450 и В5; 

– фракции фосфолипидов эритроцитов и гепатоцитов (ФХ, ФС, ФИ, 
КЛ, ФЭА, ЛФЭА, ЛФХ, СМ); 

– кинетические характеристики рецепторов печени и головного мозга 
(α1 α2, -адренорецепторы, серотониновые – С1 и С2-рецепторы, дофами-
новые – Д1, Д2-рецепторы, глюкокортикоидные ІІ-го типа рецепторы; 

– оценка состояния нейтромедиаторов (адреналин, норадреналин,  
серотонин, триптофан, Дофа, дофамин, ГАМК, глутамат, таурин, α-амино-
масляная кислота, глутамин, аспарагин, глутаминовая кислота, глицин; 

– метаболизм предшественников арахидоновой кислоты (ПГЕ2, ПГЕ, 
ПГF2а, 6-кето-ПГF1а, лейкотриены С4 и В4); 

– внутриклеточная медиация (цАМФ, цГМФ, АЦ, ГЦ, фосфодиэсте-
раза, 45+Са2+); 

– динамика ферментативной активности (КФК, ФФК, ЛДГ, АД, СДГ, 
МАО, Г-6-ФДГ, γ-ГТ, ШФ, ЛАП, каталаза, пероксилаза; ГК, аденилат-
циклаза, фосфодиэстераза, гуанилатциклаза, АсТ, АлТ, глутатионперок-
сидаза, Са2+ и Мg2+ АТФазы, α-ГБДГ, α-ГФДГ, МДГ, НАДН2; 

– аминокислотный обмен (спектр заменимых и незаменимых амино-
кислот); 

– гормональный статус (АКТГ, Т3Т4, ТТГ, ПГ, JIT, ФСГ, ТС, СТГ, 
инсулин, кальцитонин, глюкагон; 

– гистохимические и морфологические изменения структурно – 
функциональных единиц внутренних органов. 

Для обоснования механизма формирования атерогенеза в экспери-
менте, выявления наиболее повреждаемых органов систем и функций ор-
ганизма использован широкий спектр различных методов исследования. 
Оценка функционального состояния велась по следующим тестам: 

– динамике массы тела и общему состоянию животных (О. Н. Елиза-
рова, 1971); 

– состоянию белой и красной крови (В. С. Предтеченский, 1964, 
Г. В. Дервиз и А. И. Воробьев, 1959); 

– динамике окислительно-восстановительных процессов. 
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Известно, что многие атерогенные «факторы риска» способны нару-
шать в организме окислительно-восстановительные процессы (ОВП) 
(Л. А. Бондаренко, В. И. Жуков, H. A. Сидоренко, 1988). О нарушении 
ОВП можно судить по количеству углекислого газа, выделяемого за еди-
ницу времени организмом (П. А. Чайка, 1965). Однако газообмен не дает 
возможности понять сущность изменений в ходе внутриклеточного окис-
ления. Качественную сторону ОВП более полно характеризуют исследо-
вания активности ферментов церулоплазмина, лактатдегидрогеназы 
(ЛДГ), малатдегидрогеназы (МДГ), сукцинатдегидрогеназы (СДГ), перок-
сидазы, каталазы, цитохромоксидазы (ЦХО) и др. (У. Мак-Мюррей, 1980; 
H. H. Алексеева, 1991). 

Активность сывороточной ЛДГ определялась общепринятым методом. 
Об активности фермента судили по количеству образовавшейся пирови-
ноградной кислоты. Последняя определялась колориметрически с помо-
щью 2, 4-динитрофенилгидразина. 

Малатдегидрогеназа яблочной кислоты оценивалась с помощью оп-
тического теста Варбурга по общепринятой методике (М. Д. Подильчак, 
1967). 

Большая роль в поддержании постоянства внутренней среды орга-
низма принадлежит каталазе, она ускоряет разложение перекиси водорода 
на воду и молекулярный кислород, тем самым предохраняет живые суще-
ства от действия перекисей (F. Rabie et al., 1972; А. Lehninger, 1974). 

Каталаза защищает гемоглобин от окислительных превращений под 
влиянием перекиси водорода, образующейся при обмене веществ в эрит-
роцитах (A. C. Смит, 1976). Она, как и гемоглобин, цитохром С, в качестве 
простетической группы содержит гематин и является сильным антиокси-
дантом. Определение активности каталазы крови проводили по Баху и 
Зубковой (М. Д. Подильчак, 1976). 

Определение активности пероксидазы основано на скорости реакции 
окисления индигокармина в слабокислой среде в присутствии пероксида-
зы в крови. Мерой активности пероксидазы являлось время, необходимое 
для окисления индигокармина (В. С. Асатиани, 1969). 

Активность глутатионпероксидазы, гексокиназы, альдолазы опреде-
ляли общепринятыми методами (В. С. Асатиани, 1969; М. Д. Подильчак, 
1976). 

Участие витамина С в жизненно важных функциях органов и тканей 
послужило критерием для определения его содержания в надпочечниках 
(S. A. Poulet et al., 1989). Аскорбиновая кислота принимает участие в вы-
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работке секретов, гормонов, ферментов, процессах гликогенообразования, 
является сильным комплексообразователем и антиоксидантом. Имеет 
связь со многими основными функциями живого организма (K. Dabroweki, 
1991). Содержание витамина С определялось по T. W. Birchu с соавтора-
ми. Результаты выражались в мкмоль/л. По данным ряда авторов 
(Л. А. Бондаренко, В. И. Жуков, М. А. Сидоренко, 1988; Г. М. Красов-
ский, В. И. Жуков, Л. А. Бондаренко и соавторы, 1988; О. В. Зайцева, 
В. М. Жуков, Л. А. Бондаренко и соавторы, 1990), ПАВ способны снижать  
в организме экспериментальных животных содержание SH-групп, гемо-
глобина, глутатиона, витамина С и накапливать малоновый диальдегид, 
диеновые конъюгаты, перекиси, гидроперекиси, свободные радикалы. Это 
дало возможность включить в программу исследований тесты, позволяю-
щие судить о состоянии оксидантной и антиоксидантной системы при 
изучении холестеринового и сочетанного атерогенеза на кроликах и бе-
лых крысах (М. В. Кения, А. И. Лукаш, Е. П. Гуськов, 1983; D. Hill, 
Z. G. Whit, G. H. R. Rabis,1989; L. King, A. I. Arpi, 1992). Известно, что ан-
тиоксидантная система поддерживается в организме на известном уровне 
соотношением сульфгидрильных (-SH) и дисульфидных (-S-S-) групп  
в белках и особенно в белках-ферментах (Г. Н. Бахишев, 1971; 
В. И. Кулинский, 1990; Е. Б. Меньшиков, Н. К. Зенков, 1993). Со свобод-
ными SH-группами связаны каталитические свойства многих ферментов, 
таких как -амилаза, карбоксилаза, холинэстераза, глутатионпероксидаза, 
сукцинатдегидрогеназа и др. (В. К. Кухта и соавторы, 1993; E. M. Tappel, 
1982).  

Сульфгидрильные группы служат активным началом коэнзима-А, 
участвующего во многих процессах межуточного обмена. Серосодержа-
щие ферменты утрачивают каталитическую активность при блокировании 
сульфгидрильных групп (М. Е. Мurbhy et al., 1989). Таким образом, опре-
деление содержания сульфгидрильных групп белков и других серoсодер-
жащих соединений очень важно для выяснения вредных влияний на живой 
организм свободных радикалов, перекисей, гидроперекисей (В. А. Барабой, 
1991; В. А. Барабой и соавторы, 1991). 

Содержание SH-групп в крови определялось методом амперометри-
ческого титрования (В. С. Асатиани, 1969). Комплексо-образующий белок 
гаптоглобин, обладающий высокими антиоксидантными свойствами,  
определялся по О. Г. Архиповой и соавт. (1988). 

Известно, что при химических, эмоциогенных воздействиях в орга-
низме могут обнаруживаться некоторые нейрогуморальные и вегетативные 
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сдвиги. К методам, применяемым при изучении метаболических процессов, 
происходящих в организме при воздействии неблагоприятных факторов, 
относится оценка ферментативного статуса, в частности высоко специ-
фичными являются динамические сдвиги холинэстеразы и ацетилхолинэ-
стеразы.  

Вместе с тем, эти энзимы тесно связаны с окислительно-восстанови-
тельными процессами. По мнению многих авторов, холинэстераза синте-
зируется преимущественно в печени и адекватно отражает ее структурно-
функциональное состояние. Уменьшение активности холинэстеразы в 
крови может свидетельствовать о наступившей патологии печени 
(Н. А. Толоконцев, 1991; И. М. Трахтенберг и соавторы, 1991). Актив-
ность этого фермента определялась электрометрическим измерением 
уменьшения величины pH после инкубации пробы с ацетилхолинхлори-
дом при 25 °С в течение 1 ч. При расчете учитывалась поправка на 
уменьшение pH вследствие неспецифического гидролиза субстрата, что 
может произойти во время инкубации (В. С. Асатиани, 1969). 

Активность аланиновой (АлТ) и аспарагиновой (АсТ) аминотрансфераз, 
катализирующих перенос аминогруппы от какой-либо аминокислоты к кето-
кислоте, определялась общепринятым методом (М. И. Прохорова, 1982). 

Сукцинатдегидрогеназа (СДГ), ключевой маркерный фермент, опре-
делялся по общепринятой методике, основанной на измерении падения 
оптической плотности при 600 ммк 2,6-дихлорфенолиндифенола, восста-
навливающегося при окислении сукцината. Активность выражалась  
в микромолях субстрата, окисленного за 1 мин ферментом, содержащимся 
в грамме ткани (М. И. Прохорова, 1982). 

Щелочная фосфатаза (ЩФ) определялась по количеству неорганиче-
ского фосфата ортофосфорной кислоты, освобожденного ферментативным 
гидролизом -глицерофосфата. Активность энзима выражалась в услов-
ных единицах экстинции (М. Д. Подельчак, 1967). 

Глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа (Г-6-ФДГ) оценивалась спектрофото-
метрическим методом по образованию НАДФН2 при 340–366 ммк 
(Н. П. Мешкова, С. Е. Северин, 1979). Активность выражалась в микро-
молях (мг/белка) за 1 ч. 

Измерение активности Са2+- и Mg2+- зависимой АТФазы проводилось 
по общепринятым методикам. АТФазная активность рассчитывалась  
в микромолях фосфора за 1 мин, на мг/белка (Н. П. Мешкова, 
С. Е. Северин, 1979). 
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Активность креатинфосфокиназы (КФК) в сыворотке крови изуча-
лась по Миллеру. За единицу активности КФК принята ферментативная 
активность 1 мл сыворотки (М. Д. Подильчак, 1967). 

Ферментативная активность фосфофруктокиназы (ФФК) оценивалась 
по расщеплению фруктозо-1,6-дифосфата, который образуется из фрукто-
зо-6-фосфата под действием ФФК с последующим определением триоз. 
Активность выражалась в микромолях (мг/белка) 1 час (Н. П. Мешкова, 
С. Е. Северин, 1979). 

Активность таких ферментов, как креатинфосфокиназа (КФК), лак-
татдегидрогеназа (ЛДГ), глутатионпероксидаза (ГП), фосфофруктокиназа 
(ФФК), глюкоза-6-фосфатдегидрогеназа (Г-6-ФДГ), щелочная фосфатаза 
(ЩФ), глутаматтрансаминаза (g-ГТ), аспарагиновая (АсТ) и аланиновая 
(АлТ) аминотрансфераза, α-гидроксибутиратдегидрогеназа (α-ГБДГ), 
лейцинаминопептидаза (ЛАП), Са2+ и Mg2+, АТФаза, альдолаза (АД), гексо-
киназа (ГК) и содержание общих липидов в сыворотке крови определя-
лись унифицированными клиническими методами по прилагаемым инст-
рукциям с последующей оценкой на полуавтоматическом анализаторе 
ФП-901 фирмы Labsystem (Финляндия). Результаты активности фермен-
тов выражались в мкат/л, общие липиды в г/л. 

Известна важная роль трипептида глутатиона в антирадикальной  
защите организма (Т. Г. Курченко, А. Т. Пакулев, 1991; D. I. Reed. 1990). 
Он имеет важное значение в обеспечении окислительно-восстановительных 
процессов и поддержании гомеостатической антиоксидантной функции  
в организме (A. Aksues, L. R. Naa, 1981; E. Beuler, 1989), являясь сильным 
антиокислителем, непосредственно обезвреживая перекиси, гидроперекиси, 
свободные радикалы (Л. Н. Шишкина, Н. В. Полякова, Ю. П. Таран, 1994). 
Результаты выражались в ммоль/л. 

Накопление в организме экспериментальных животных диеновых 
конъюгатов и малонового диальдегида (МДА) в печени и сыворотке крови 
регистрировалось многими авторами при различных атерогенных факторах 
воздействия: интоксикация, эмоциогенный стресс, лучевое поражение, 
инфекционные заболевания и т. д. (С. К. Добрина, Ю. А. Владимиров, 
1971; D. A. Barder, P. Bernheim, 1967 и др.).  

Поскольку диеновые конъюгаты и МДА появляются на стадии обра-
зования свободных радикалов, то их наличие в избыточном количестве 
будет свидетельствовать о накоплении в тканях организма перекисей, 
гидроперекисей – соединений, которые оказывают повреждающее действие 
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на клетку (А. М. Журавлев, А. И. Журавлева, 1975; C. D. Noyes, 
L. Т. Buck, P. W. Hochachka, 1990; G. W. Winstou, R. T. Digiulio, 1991).  

В качестве промежуточного продукта перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ) по общепринятым методам определялись диеновые конъюга-
ты – молекулы жирных кислот, содержащие сопряженные двойные связи 
и один из конечных продуктов ПОЛ – малоновый диальдегид. Результаты 
выражались в наномолях (Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 1972). 

Оценка состояния перекисного окисления липидов осуществлялась и 
методом биохемилюминесценции (БХЛ) органов и тканей эксперимен-
тальных и контрольных животных в сравнении. За последнее время число 
работ, посвященных этому вопросу, резко возросло. Сверхслабое свече-
ние биологических объектов может рассматриваться как один из методов 
изучения молекулярной энергетики биохимических реакций, происходя-
щих в организме (М. Т. Дмитриев и соавторы, 1977; А. П. Товмасян и  
соавторы, 1978; Н. Н. Алексеева, 1991; В. А. Барабой, 1991).  

В основу метода БХЛ положена регистрация электромагнитных  
излучений оптического диапазона различных биологических объектов. 
Регистрация БХЛ определялась на медицинском биохемилюминометре 
БХЛМЦ1-01. Интенсивность сверхслабого свечения органов и тканей ре-
гистрировалась с помощью фотоэлектронного умножителя и выражалась 
в количестве импульсов за единицу времени. 

Для более полного изучения особенностей механизма атерогенеза  
в случае холестериновой и сочетанной модели на кроликах и белых крысах 
дополнительно изучалось состояние биомембран клеток, активность мем-
браносвязанных ферментов, микросомальное окисление, оксидантная и 
антиоксидантная системы, фосфолипиды, нейромедиаторы, рецепторное 
связывание, фонд микроэлементов, аминокислотный спектр сыворотки 
крови, гормональный статус, процессы биоэнергетики, окислительного 
фосфорилирования. 

Изучение фосфолипидного состава эритроцитов и печени проводили 
при помощи следующих технологий. Для анализа на липиды использова-
лись эритроциты, отмытые от плазмы раствором хлористого натрия при 
3–4-кратном центрифугировании.  

Печень гомогенизировали в ручном гомогенизаторе. Экстракцию ли-
пидов проводили по М. Китте (1975). Выпаривание их осуществлялось в 
потоке сухого азота. Образцы анализировались методом двухмерной хро-
матографии (V. E. Vashovsky, T. A. Terekkiove, 1979).  
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Определение фосфолипидов осуществлялось по неорганическому 
фосфору (R. M. Brouckkuse, 1974). Идентификацию фосфолипидов вели 
по стандартным обнаружителям (Ю. Кирхнер, 1981). Оценивалось про-
центное содержание фосфатидилсерина, фосфатидилэтаноламина, сфин-
гомиелина, фосфатидилинозитола, кардиолипина, фосфатидной кислоты, 
фосфатидилхолина, лизофосфатидилэтаноламина, лизофосфатидилхолина. 
Общие липиды в сыворотке крови оценивались общепринятыми методами 
(М. Д. Подильчак, 1967). 

Изучение микросомального окисления имеет большое значение в 
раскрытии механизма биологического действия, кинетики, токсикодина-
мики экзогенных и эндогенных химических соединений (A. A. Elskus, 
I. I. Stegeman, 1989; I. I. Stegeman, P. I. Klopper-Sams, 1987). 

Состояние микросомального окисления оценивалось у эксперимен-
тальных животных по дыхательной и ферментативной активности,  
содержанию цитохромов Р450 и В5. Мембраны эндоплазматического рити-
кулума выделяли по методу S. A. Komoth, K. A. Narayn (1972). Содержание 
белка суспензии микросом определяли модифицированным методом  
Лоури (Р. П. Марцышаускас и соавторы, 1981).  

Потребления кислорода суспензией регистрировали с помощью за-
крытого платинового кислородного электрода Кларка (S. L. Clark, 1964) 
на полярографе «ПА-3» (Венгрия). НАДФН-цитохром-С-редуктазную и 
НАДН-цитохром-С-редуктазную активности регистрировали на двухлу-
чевом спектрофотометре Specord при длине волны 550 нм по методу 
L. Ernster et al. (1962).  

Определение цитохромов В5 и Р450 проводили в суспензии микросом 
по методу T. Omura, R. Sato (1964). При этом измерение цитохромов В5 
основывалось на определении разницы в поглощении окисленной и вос-
становленной форм гемопротеида, а цитохрома Р450 – на измерении вели-
чины поглощения комплекса восстановленого цитохрома Р450 с окисью 
углерода. Содержание цитохромов определялось с помощью двухлучево-
го регистрирующего спектрофотометра Specord (Германия).  

Для определения скорости реакции окислительного деметилирования 
суспензию микросом добавляли в среду инкубации, инициируя ее внесе-
нием НАДФН. Терминировали реакцию ТХУ кислотой, обрабатывали 
щелочью, осаждали белок центрифугированием и определяли р-нитро-
фенол спектрофотометрически при длине волны 436 нм на спектрофото-
метре СФ-46. 
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Известна важная роль биогенных моноаминов и их предшественни-
ков в регуляции различных органов, систем и функций организма. Они 
выступают не только как нейротрансмиттеры, но, по данным Ю. А. Вла-
димирова и соавторов (1976), являются сильными оксидантами, участвуют  
в стабилизации мембран клеток.  

В печени и головном мозге определялось содержание адреналина, 
норадреналина, ДОФА, дофамина, серотонина, триптофана, тирозина.  
Исследования выполнялись по методу V. Endo, V. Ogura (1975). Для связы-
вания биогенных моноаминов и их предшественников была использована 
карбоксиметилцеллюлоза (КМЦ) фирмы Rеаnal. Окисление катехолами-
нов и ДОФА производили методом, описанным G. Slabo et аl. (1983).  

Спектрофотометрическое определение уровней биогенных моноами-
нов и их предшественников осуществлялось на спектрофлуориметре 
МРГ-4 «Хитачи» Япония, после колоночной хроматографии. Количест-
венные их уровни оценивались по калибровочным кривым. 

Нейромедиаторные аминокислоты – -аминомасляная кислота (ГАМК) 
определялась по Е. Cormana, V. Vomes, V. Frolin (1980), глютаминовая 
кислота – по Е. Веrnt, H. V. Веrgmeyer (1970); α-кетоглютаровая – по 
H. V. Веrgmeyer (1970); пировиноградная – по Н. Д. Ещенко (1982). 

Нарушение белкового обмена оценивалось по спектру аминокислот 
(цистеиновая, таурин, аспарагиновая, треонин, серин, пролин, глицин, 
аланин, валин, цистин, метионин, тирозин, фенилаланин, лейцин, изолей-
цин, лизин, гистидин, аргинин, орнитин, глутамин) методом ионообменной 
хроматографии на ионитах с последующим анализом их на автоматиче-
ском анализаторе Т-339 (Чехия) общепринятым методом (А. А. Зорькин, 
Б. И. Курцер, А. П. Довганьский, 1985). 

Хлориды, мочевина, креатинин и белок в моче опытных животных 
исследовались общепринятыми методами (В. С. Асатиани, 1969). 

Содержание микроэлементов (Na, К, Са, Мg, Zn, Сu, Fе) в органах и 
тканях определялось атомно-абсорбционным методом (М. Е. Вruyke, 
1982; С. D. Christion, 1972). При этом органы и ткани подвергались пред-
варительному озолению и экстрагированию по Е. А. Лойко (1967) и 
Г. О. Бабенко (1968). 

Активность аденилат- и гуанилатциклазной системы определялась на 
препаратах мембран синаптосом печени и мозга. Состояние цикладного 
каскада оценивалось по уровням цАМФ, цГМФ, аденилатциклазы, гуани-
латциклазы, фосфодиэстеразы и поглощению ионов 45+Са2+ мембранными 
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фракциями (В. Д. Романенко, 1975; Г. М. Кравцов, Г. Г. Ряпский, 
С. Н. Орлов, 1982), для определения которых использовался набор радио-
изотопных реактивов и стандартные методики Ria Kit (Чехия, Великобри-
тания, США). 

Состояние гормонального статуса у белых крыс и кроликов оценива-
лось по содержанию в сыворотке крови трийодтиронина (Т3), тироксина 
(Т4), тиреотропного гормона (ТТГ), глюкагона, инсулина, кальцитонина, 
лютеотропного (ЛТ), фолликулотропного (ФТ), соматотропного (СТ) гор-
монов, пролактина (ПЛ), тестостерона (ТС), прогестерона (ПГ) и глюкозы 
с помощью наборов реактивов фирмы Amersuham International (Велико-
британия) по методу B. Samuelson, S. Dahlen (1987) и прилагаемых инст-
рукций. 

Гистогормоны: простациклин-6-кето ПГFIa, простагландины: ПГЕ, 
ПГЕ1, ПГЕ2, ПГF2 и лейкотриены: С4, В4 изучались с помощью наборов 
реактивов фирмы Amersham International (Великобритания) по прилагае-
мым инструкциям. 

Параметры рецепторного связывания в печени и различных структурах 
головного мозга изучались методом радиолигандного связывания 
(П. В. Сергеев, Н. Л. Шимановский, 1987). Исследовались параметры свя-
зывания и количества мест связывания α, α2, 1-адрено, С1-, С2-серотони-
новых, Д2-дофаминовых и глюкокортикоидных II рецепторов по обще-
принятым методикам (M. Beato et al., 1972; S. S. Peroutka, S. H. Snyder, 
1979). 

По окончании эксперимента внутренние органы животных (печень, 
почки, сердце, надпочечники, головной мозг, селезенка, легкие, ЖКТ) 
подвергались гистологическому исследованию.  

Ткани фиксировались 10 % нейтральным формалином, обезвожива-
лись в спиртах и заливались в парафин. Срезы парафиновых блоков  
окрашивались в гематоксилин-эозине для обычного изучения. Выражен-
ность обмена нуклеиновых кислот (РНК, ДНК) изучалась на препаратах, 
окрашенных галлоцианином по Эйнарсону (1951).  

По мнению Э. Пирса (1962), этот краситель в виде лака пропорцио-
нально связывается с молекулами РНК и ДНК и может использоваться 
при количественной цитоспектрофотометрической оценке. Для определения 
содержания липидов проводилась окраска суданом IV. Морфологические 
измерения проведены с помощью окуляр-микрометра ОИ-18. При фикса-
ции, проводке, окраске серийных срезов руководствовались классическими 
методами (О. В. Волков, Ю. К. Елецкий, 1982; А. Хэм, Д. Кормак, 1982). 
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Гистохимическому исследованию подверглись печень, почки, селе-
зенка, головной мозг, надпочечники. Органы замораживались в жидком 
азоте при температуре –196 °С. После этого материал переносился  
в криостат, при температуре –18 °С готовились срезы толщиной 10 мкм.  
В этих срезах определялись ЛДГ, СДГ, МДГ, МАО, Г-6-ФДГ, α-ГФДГ, 
НАДН2, НАДФ. 

В гистохимических реакциях выявления дегидрогеназ акцепторами 
электронов от окисляемого субстрата служат соли тетразолия, которые 
при восстановлении приобретают другую окраску (М. Диксон, Э. Уэбб, 
1966).  

Оценка ферментативного статуса основывалась на подсчете количе-
ства гранул продукта реакции и оценивалась в баллах по методу Astaldi 
Verge (1957), в другом случае ферментативная активность оценивалась 
цитофотометрически и выражалась в единицах оптической плотности 
(В. В. Соколовский и соавторы, 1975).  

При выявлении МАО в качестве субстрата был использован соляно-
кислый триптамин, в качестве акцептора водорода – нитросиний тетра-
золий. 

Исследования последних лет о роли и значении катехоламинов и их 
предшественников для дифференциации и специфической регуляции 
функций организма становятся все более определенными и интересными 
в проблеме атеросклероза. Система катехоламинов выделяется среди дру-
гих гормональных систем своим участием в развитии организмов на раз-
личных этапах их эволюции, в формировании и развитии функций всех 
отделов нервной системы, в регуляции всех видов обмена.  

Важное значение имеют изменения содержания катехоламинов  
в различных отделах головного мозга, а также в различных отделах веге-
тативной нервной системы человека и животных.  

Как медиаторы симпатической нервной системы они передают регу-
ляторные влияния центральных и периферических частей нервной систе-
мы. Их роль в реализации физиологических и патологических процессов 
многообразна. Биогенные моноамины тесно связаны со всеми гормональ-
ными системами организма.  

Изменения их содержания и метаболизма, под влиянием различных 
факторов в нервной системе или в своеобразном нервном ганглии, каким 
является мозговой слой надпочечников, отражаются на функциональном 
состоянии, биосинтезе, секреции и активности всех остальных гормонов. 
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Являясь одним из активных факторов биосинтеза тканевых белков, кате-
холамины регулируют восстановительные и регенераторные процессы и, 
тем самым, процессы роста и развития живых организмов (С. В. Андреев, 
И. Д. Кобкова, 1970). 

Обмен катехоламинов в организме их предшественников изменяется 
под влиянием различных факторов внешней среды, в том числе и атеро-
генных (А. Н. Климов, 1976; А. С. Алексеенко, Ф. И. Бельченко, 1978).  

Проблема адаптации организма человека и животных к условиям их 
существования и жизнедеятельности не может быть представлена в пол-
ной мере без участия в этом биогенных моноаминов.  

Участие катехоламинов в адаптационных процессах организма осу-
ществляется многообразными путями и затрагивает почти все элементар-
ные и сложнейшие физиологические функции, и не ограничивается  
медиацией нервных импульсов. Значительную роль катехоламины играют 
в механизмах регуляции гемодинамики и сосудистого тонуса. Их дейст-
вие осуществляется через многочисленные сосудистые рецепторы, что 
подтверждается угнетением адренергических рецепторов в кровеносных 
сосудах (С. В. Андреев, И. Д. Кобкова, 1970).  

Артериальные и венозные стенки кровеносных сосудов содержат 
различные катехоламины, непосредственно влияющие на метаболизм и 
тонус. Это положение имеет значение для понимания механизмов регуля-
ции региональной гемодинамики как в физиологических, так и патологи-
ческих условиях формирования атеросклероза артерий.  

В последние годы, благодаря интенсивному исследованию биологи-
ческой активности катехоламинов, стали известны факты различного 
влияния адреналина и норадреналина на функциональное состояние  
сердечно-сосудистой системы и кровоток.  

Многими авторами показано изменение метаболизма и содержания 
катехоламинов в органах и тканях при развитии сердечно-сосудистых  
заболеваний, эндокринных поражениях, интоксикациях, инфекционных 
процессах, эмоциональном стрессе и т. д. (С. В. Андреев, И. Д. Кобкова, 
Л. Т. Малая, 1986; И. К. Кондаков, Т. А. Войно-Ясенецкая, Э. М. Тарарак, 
1980). 

С. В. Андреева, И. Д. Кобкова (1970) показывают активное влияние 
катехоламинов и их предшественников на тканевой и клеточный обмен 
веществ, тесную связь моноаминов с ферментативными процессами  
в стволовой части головного мозга, печени, щитовидной железе.  
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Оказывая влияние на ферментативные системы организма, обуслов-
ливающие окислительно-восстановительные процессы в нем, катехола-
мины взаимодействуют с тканевыми белками, регулируют потребление 
кислорода тканями, ингибируя его использование в зависимости от их 
концентрации и степени абсорбции клеточными белками.  

Регулирующая роль биогенных моноаминов не ограничивается  
обменом и потреблением кислорода в ткани, а реализуется также в их  
активности по отношению к различным видам обмена белков.  

Так, по данным этих авторов, норадреналин в дозе 75 мкг/кг у кроли-
ков увеличивает содержание фосфора нуклеиновых кислот печени и 
сердца за счет повышения количества ДНК.  

Изотопным методом было показано, что большие дозы адреналина  
у крыс, наряду с диффузным жировым перерождением сердечной мышцы, 
в первые 2 суток ускоряют включение меченого метионина как в белке, 
так и в соединительной ткани сердечной мышцы. Симпатолитин устраняет 
стимулирующее действие адреналина на биосинтез белков патологичного 
миокарда. 

В опытах на крысах различие в действии норадреналина и адреналина 
на углеводный обмен состоит в том, что гликолитическое влияние первого 
значительно слабее по сравнению со вторым. В небольших количествах 
норадреналин, уменьшая кровенаполнение сосудов скелетных мышц, уве-
личивает в них содержание гликогена, усиливая поступление в них глю-
козы из печени. 

Подкожные троекратные инъекции крысам 29 мг/кг норадреналина 
понижали концентрацию гликогена в миокарде в среднем на 53 %. Введе-
ние адреналина вызывало уменьшение запасов гликогена в сердце на 
81 %, что приводило к гибели животных.  

Следовательно, норадреналин, стимулируя деятельность сердца, эко-
номнее расходует гликоген по сравнению с адреналином. Особенность 
влияния адреналина на углеводный обмен у крыс объясняется тем, что он 
снижает активность гликогенсинтетазы скелетной мышцы и увеличивает 
активность этого фермента в миокарде.  

В этой связи понижается содержание гликогена в скелетных мышцах, 
а уровень его в сердце почти не меняется. Одновременно адреналин по-
вышает активность фосфорилазы и глюкозо-6-фосфатазы, кратковременно 
понижая содержание уридинфосфорной кислоты, глюкозы в скелетной и 
сердечной мышцах. Адреналин усиливает гликолиз и гликогенолиз,  
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понижает уровень гликогена и повышает содержание молочной кислоты, 
оказывает тормозящее действие на активность инсулина.  

Регулирующее действие моноаминов на углеводный обмен связано  
с их липолитическим эффектом. Адреналин, увеличивая потребление  
кислорода, влияет не только на углеводный обмен, но также и на жиро-
вой, мобилизуя жирные кислоты из жировой ткани. Это имеет большое 
значение, так как свободные жирные кислоты обеспечивают более поло-
вины энергетических затрат организма.  

При разрыве их двойных связей образуются диеновые конъюгаты, 
малоновый диальдегид, перекиси, гидроперекиси, свободные радикалы, 
которые способны оказывать повреждающее действие на биологические 
мембраны. Однократное внутримышечное введение адреналина кроликам 
в дозе 0,7–2,1 мг/кг увеличивает содержание в крови свободных жирных 
кислот на 200 %, общих липидов, эфиров жирных кислот, триглицерина 
больше, чем на 150 % в первые 6–12 часов после инъекции.  

Количество неорганических фосфатов при этом уменьшалось, а ли-
пидного фосфора увеличивалось. Полностью исчезали γ-липопротеиды. 
Катехоламины увеличивают окисление жирной кислоты пальмитита – С14 

в изолированном сердце кролика на 48–53 %. При этом поглощение мио-
кардом кислорода и свободных жирных кислот увеличивалось вдвое.  

Действие катехоламинов на жировой обмен связано с повышением 
активности липазы. Ингибиторы МАО способны повышать содержание 
норадреналина, который также обладает жиромобилизующей активно-
стью.  

Предшественник норадреналина ДОФА, несмотря на его липолити-
ческую активность, снижает уровень норадреналина и тем самым тормозит 
мобилизацию свободных жирных кислот через симпатическую иннерва-
цию жировой ткани.  

Изменения концентрации катехоламинов в организме эксперимен-
тальных животных изменяет содержание и секрецию гормонов, альбу-
минов, глобулинов (Г. К. Ватуева и соавторы, 1965; С. В. Андреев, 
И. Д. Кобкова, 1970).  

Затрагивая интимные стороны метаболизма белков, жиров и углево-
дородов, катехоламины, несомненно, выполняют также значительную  
регулирующую функцию в обмене и переносе через клеточную мембрану 
электролитов (С. В. Андреев, И. Д. Кобкова, 1970). 

Значение катехоламинов в осуществлении авторегуляторных процес-
сов видно из их непосредственного участия в биосинтезе белков, обмене 
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жиров, углеводов, гормонов, электролитов. В результате активности моно-
аминов осуществляется механизм, предохраняющий организм от утомления, 
обеспечиваются функции нервной и сердечно-сосудистой систем и др.  

Концентрация катехоламинов, поддерживая и воздействуя на многие 
важнейшие физиологические процессы, регулируется активностью самых 
различных ферментативных систем, которые являются фундаментом всех 
обменных этапов катехоламинов. Например, ингибиция декарбоксилаз 
вызывает пятикратное увеличение концентрации ДОФА в надпочечниках.  

Активность декарбоксилаз может являться ключом для управления 
биосинтезом катехоламинов в надпочечниках. При многих заболеваниях 
активность ферментативных систем, от которых зависят процессы деза-
минирования и метилирования катехоламинов, подавляется или извраща-
ется, расстраивая обмен катехоламинов в организме. Результатом этого 
является развитие длительной или временной гипотензии.  

Нарушение обмена катехоламинов наблюдается при заболеваниях 
сердечно-сосудистой, центральной нервной системы, печени, почек, над-
почечников и др. Повышенное содержание катехоламинов может вызвать 
значительное нарушение многих физиологических функций.  

Исследования показывают, что катехоламины играют существенную 
роль в формировании адаптационных реакций, направленных на сохране-
ние постоянства внутренней среды и обеспечение гомеостатической 
функции организма. В этой связи представляло большой интерес изуче-
ние обмена биогенных моноаминов и их предшественников при холесте-
риновой и сочетанной модели атерогенеза.  

Результаты исследований показали, что внутрижелудочное поступ-
ление холестерина кроликам в дозе 1 г/кг массы животных приводило  
к нарушению обмена биогенных моноаминов в печени и головном мозге. 
Содержание ДОФА, норадреналина увеличивалось в головном мозге,  
в печени отмечался повышенный уровень дофамина и снижение его в го-
ловном мозге.  

Не изменялось количество адреналина в головном мозге, а ДОФА, 
норадреналина и адреналина – в печени. В некоторой степени сходная 
динамика обмена моноаминов и их предшественников обнаружена в усло-
виях сочетанной модели атерогенеза, проведенной на белых крысах. Опыт 
показал увеличение содержания в головном мозге ДОФА, норадреналина, 
адреналина и снижение дофамина. В печени отмечалось только повышен-
ное количество адреналина, тогда как дофамин, ДОФА, норадреналин не 
изменялись (табл. 7.1). 
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Определение динамики обмена в печени и головном мозге серотони-
на, триптофана обнаружило их идентичность. В случае холестериновой и 
сочетанной моделей атерогенеза в головном мозге и печени повышался 
уровень серотонина. Уровень триптофана снижался в печени и не изме-
нялся в головном мозге (табл. 7.2).  

Анализ полученных данных свидетельствовал о сходном механизме 
обмена биогенных моноаминов и их предшественников в условиях холе-
стериновой и сочетанной моделей атерогенеза. Более значимыми были 
изменения метаболизма ДОФА, дофамина, норадреналина, адреналина  
в головном мозге, а в печени – триптофана и серотонина.  

Эти сведения позволяют судить о возможном влиянии холестерино-
вой и сочетанной модели атерогенеза на углеводный, жировой и белковый 
обмен в организме экспериментальных животных. 

 
Т а б л и ц а  7 . 2  

Динамика серотонина и триптофана у экспериментальных животных  

при модельном атерогенезе (мгк/г ткани), 
M m

p

 
 
 

 

Модель 
атерогенеза 

Мозг Печень 

животные триптофан серотонин триптофан серотонин 

Токсический 
стресс 0,5 г/кг 
ПАВ + 80 дБ 

звуковой стресс на 
белых крысах 

5,43 ± 0,72 
р > 0,05 

5,28 ± 0,65 
р < 0,05 

7,46 ± 2,65 
р < 0,05 

7,24 ± 1,53  
р < 0,01 

контроль 5,95 + 0,89 2,68 + 0,70 14,00 ± 2,53 3,03 ± 0,76 

Холестериновая 
модель на 

кроликах (1 г/кг) 

5,20 + 0,44 
р > 0,05 

4,79 + 0,32 
р < 0,05 

8,0 + 0,27 
р < 0,05 

6,95 + 0,83 
р < 0,05 

контроль 4,56 ± 0,63 3,08 + 0,54 12,5 + 0,96 4,20 ± 0,42 

 
 
Динамика нейромедиаторных аминокислот 
Предыдущие исследования показали возможность гликолитической  

и жиромобилизующей способности испытуемых моделей атерогенеза и 
влияние их на процессы переноса электронов через клеточные мембраны 
(С. В. Андреев, И. Д. Кобкова, 1970).  



 54

В этих условиях представляет значительный интерес исследование 
механизмов, обеспечивающих уравновешивание организма со средой,  
его адаптацию и компенсацию. К ним, в частности, относится система 
глутамат-ГАМК.  

Глутаминовая кислота является непосредственным предшественником 
гамма-аминомасляной кислоты в процессе биосинтеза, который осущест-
вляется путем декарбоксилирования при участии глутаматдекарбоксилазы.  

Эти нейромедиаторные кислоты выполняют важную функцию в пере-
аминировании и тесно связаны с обменом α-кетоглутарата, глутамина, 
могут выступать в качестве предшественников в синтезе пролина, орни-
тина, цитруллина, аргинина и других метаболитов. ГАМК и глутамат 
имеют существенное значение в углеводном и аминокислотном обмене 
сердца, головного мозга, печени и других периферических внутренних 
органов. Являясь нейромедиаторами, они несут различную функциональ-
ную нагрузку в центральной нервной системе: с ГАМК-эргическими 
влияниями связывают эффекты торможения, с глутаматом – возбуждения.  

М. В. Комиссаров (1986), С. А. Дамбинова (1989), раскрывая меха-
низм чувствительности синаптических мембран, показали взаимовлияние 
нейромедиаторных систем друг на друга, наличие многих точек сопри-
косновения ГАМК-эргической системы с серотонином, норадреналином, 
адреналином, дофаминэргической системой, что может приводить к уси-
лению или ослаблению суммарного эффекта в процессе уравновешивания 
организма со средой.  

Следует отметить, что предшественником глутамата является α-кето-
глутарат, который занимает важное место среди промежуточных продук-
тов цикла лимонной кислоты, α-кетоглутарат превращается в глутамат  
в реакциях переаминирования в митохондриях под действием глутаматде-
гидрогеназы. 

Этот фермент является единственной специфической дегидрогеназой 
этой аминокислоты, которая занимает ключевое положение в метаболизме 
аминокислот, катализируя превращение аминного азота α-аминогруппы  
в аммонийный азот и наоборот. Коферментами глутаматдегидрогеназы 
могут служить как НАД+, так и НАДФ+.  

Когда в качестве кофермента используется НАДФ+, образующийся 
НАДФН служит донором водорода в дальнейших синтезах. Равновесие 
реакции, катализируемой ферментом, смещено скорее в сторону восста-
новительного синтеза глутамата, чем в сторону дезаминирования.  
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Однако равновесие смещается в сторону образования аммиака в том 
случае, когда НАДН удаляется в результате переноса электронов и протонов в 
дыхательной цепи: (L-глутамат + НАД+ ↔ α-кетоглутарат + NH4

+ + НАДН).  
Для завершения цикла взаимных превращений глутамата и α-кето-

глутарата, образующийся в цитоплазме глутамат должен попасть в мито-
хондрии, α-кетоглутарат, необходимый для удаления аминогрупп различ-
ных аминокислот в реакциях переаминирования, в цитоплазму (Я. Мусин, 
О. Новакова, К. Кунц, 1984). α-кетоглутарат, проходя через митохондри-
альную мембрану, обменивается с малатом, а глутамат с фосфатом. Перенос 
малата может быть сопряжен с переносом фосфата. 

Исследование глутаминовой и γ-аминомасляной кислот в печени и 
головном мозге экспериментальных животных выявило значительную  
активацию системы глутамат – ГАМК. Во всех группах животных, как 
при холестериновой, так и при сочетанной моделях атерогенеза, обнару-
жено увеличение уровня глутамата и ГАМК (табл. 7.3).  

 

Т а б л и ц а  7 . 3  

Влияние моделей атерогенеза на состояние глутамат-ГАМК-эргической  
системы опытных животных (Ммоль/г ткани), М ± m 

Модель 
атерогенеза 

Мозг Печень 

животные глутамат ГАМК глутамат ГАМК 

Токсический 
стресс 0,5 г/кг 
ПАВ + 80 дБ 

звуковой стресс на 
белых крысах 

1,95 ± 0,16* 
р <0,05 

46,34 ± 6,9* 
р <0,02 

5,05 + 0,29* 
р >0,05 

78,9 + 6,6 
р <0,01 

контроль 0,86 + 0,11 30,06 ± 2,05 2,41 + 0,07 24,9 ± 2,4 

Холестериновая 
модель на 

кроликах (1 г/кг) 

1,89 ± 0,24* 
р <0,05 

36,4 ± 2,3* 
р <0,05 

5,20 ± 0,48* 
р <0,05 

67,53 + 4,4* 
р <0,05 

контроль 1,15 ± 0,20 28,40 ± 1,60 3,95 ± 0,30 37,80 ± 3,55 

Примечание: * – различия достоверные; р < 0,05. 
 
 

Поскольку глутамат и γ-аминомасляная кислота связаны между  
собой как метаболическая система, то соотношение в мозге коэффициента 
ГАМК/глутамат в контрольных группах составляет 9,5 и 10,3 соответст-
венно для холестериновой и сочетанной модели атерогенеза. У подопыт-
ных животных этот показатель выше и находится в пределах 12,98 для 
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холестериновой и 15,6 для сочетанной модели атеросклероза, что указы-
вает на преобладание процессов торможения над возбуждением.  

Таким образом, можно полагать, что в процессе формирования атеро-
генеза в экспериментальных условиях значительная роль принадлежит  
активации ГАМК-эргической системы, которая восполняет, как это указано 
выше, функциональную недостаточность тормозных медиаторных систем 
и противостоит активации систем возбуждения моноаминов и адренерги-
ческих систем регуляции метаболических процессов.  

Аналогичная динамика наблюдалась и при активации серотонинэр-
гических систем. Данные опытов показывают, что в механизмах форми-
рования атерогенеза происходит метаболическая перестройка нейро-
медиаторных систем возбуждения и торможения, которые, как известно, 
направлены на обеспечение гомеостатической функции организма. 

Изучение нейромедиаторных аминокислот таурина, аспарагина, глу-
тамина, глицина в сыворотке крови экспериментальных животных при 
сочетанном модельном атеросклерозе показало снижение содержания 
глицина, глутамина, аспарагина. Концентрация таурина не изменялась 
сравнительно с контролем. Обнаруженные сдвиги свидетельствуют о 
снижении количества как тормозных нейромедиаторных аминокислот 
(аспарагин), так и тех, которые стимулируют возбудительные процессы  
в организме (глутамин, глицин) (табл. 7.4). 

 

Т а б л и ц а  7 . 4  

Динамика нейромедиаторных аминокислот в плазме крови белых крыс  

при сочетанном модельном атеросклерозе (нмоль/мл), 
M m

p

 
 
 

 

Аминокислота Опыт Контроль 

Таурин 
24,72 ± 1,19 
р <0,05 

20,8 ± 2,09 

Аспарагин 
13,43 ± 0,87 
р <0,05 

17,34 ± 0,54 

Глутамин 
312,43 ± 14,5 
р <0,05 

378,1+12,03 

Глицин 
41,83 ± 2,17 
р <0,05 

51,96 ± 1,83 

 
 

Анализ пула нейромедиаторных аминокислот, биогенных моноаминов 
их предшественников позволяет сделать вывод о глубоких нарушениях 
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метаболических процессов, происходящих в организме эксперименталь-
ных животных при формировании модельного атерогенеза на кроликах и 
белых крысах. 

 
Структурно-функциональное состояние окислительно-восста-

новительных процессов экспериментальных животных в условиях 
формирования модельного атеросклероза. Влияние холестериновой  
и сочетанной модели атерогенеза на обмен фосфолипидов и перекисное 
окисление липидов 

Фосфолипиды представляют собой обширное семейство фосфорсо-
держащих природных липидов. Особенности структуры и функции ЦНС, 
сердечно-сосудистой системы в значительной мере обусловлены огром-
ным разнообразием ее липидных компонентов, своеобразием их свойств, 
локализации и метаболизма.  

Они являются главными компонентами клеточных мембран и непо-
средственно участвуют в главных метаболических процессах живой клетки, 
поскольку большинство свойств мембран связано с присутствием в них 
полярных липидов (А. Б. Степанов, Ю. М. Краснопольский, В. И. Швец, 
1991).  

Фосфолипиды делятся на две группы в зависимости от входящего  
в их состав спирта: глицерофосфатиды и сфингофосфатиды. Глицерофос-
фатиды рассматриваются как производные фосфатидной кислоты (ФК), 
которая состоит из глицерина, двух молекул жирной кислоты и фосфор-
ной кислоты.  

К ним относятся фосфатидная кислота (ФК), фосфатидилхолин (ФХ), 
фосфатидилэтаноламин (ФЭА), фосфатидилсерил (ФС), фосфатидилино-
зит (ФИ), кардиолипин (КП), дифосфоинозитид (ДФИ), трифосфоинози-
тид (ТФИ), фосфатидилэтанол (ФЭ) и лизоформы глицерофосфатидов 
(ЛФХ, ЛФЭА, ЛФЭ, ЛФС). 

Сфингофосфатиды представлены сфингомиелином, построенным  
из длинноцепочного ненасыщенного аминоспирта сфингозина, жирной 
кислоты, связанной с ним не эфирной, а кислотно-амидной связью и фос-
форилхолином (Н. П. Таранова, 1988).  

Важнейшая функция фосфолипидов в различных органах и тканях – 
структурная, поскольку они являются необходимой основой всех клеточ-
ных мембран. Состав индивидуальных фосфолипидов и их расположение 
в мембранах в значительной мере предопределяют барьерные свойства 



 58

мембран, их проницаемость для различных веществ, а также функцио-
нальные возможности. Более того, фосфолипиды сами активно участвуют 
в специфических функциях различных мембран. В плазматических мем-
бранах они тесно связаны с АТФазами и участвуют в реакциях активного 
транспорта ионов.  

В митохондриях они представляют необходимые компоненты систем 
транспорта электронов и окислительного фосфорилирования. Микросо-
мальная система транспорта электронов и НАДФ·Н-зависимые ферменты, 
обеспечивающие превращение жирных кислот и экзогенных химических 
веществ, также требуют присутствия фосфолипидов (Г. А. Грибанов, 1975).  

Эти аспекты структурной и функциональной роли присущи фосфо-
липидам всех тканей организма. Однако фосфолипиды ЦНС выполняют 
еще ряд специфических функций: способствуя транспорту Na+, К+, Са2+, 
Mg2+,они участвуют в аксональном проведении потенциала действия 
(G. R. Moore, V. Fraugott., M. Faroog et al, 1984), обеспечивают работу на-
триевого насоса, связаны с процессом синаптической передачи нервного 
импульса, участвуя в освобождении ацетилхолинэстеразы (АХЭ) из сина-
птических пузырьков, оказывают влияние на уровень свободного холина, 
доступного для синтеза АХЭ (H. Hattory, J. N. Kanfer, 1985).  

Е. М. Крепс (1982) установил участие ФХ, ФИ и других фосфолипи-
дов в секреции и захвате норадреналина, серотонина, а также в рецепции 
этих нейромедиаторов.  

Некоторые фосфолипиды опосредуют взаимодействие нейрональных 
мембран с эндогенными ксенобиотиками (R. RauIli, G. Calderini, F. T. Grews, 
1985).  

По данным многих авторов, ФС, ФИ участвуют в связывании медиа-
торов с холино- и адренорецепторами клеточной мембраны и трансдук-
ции сигнала, а продукты их распада диацилглицерол- и инозитолфосфаты, 
образующиеся в ответ на активацию рецептора, действуют как вторичные 
мессенджеры (R. H. Michel, 1975; M. Berridge, 1984).  

Известно, что синтез фосфолипидов происходит из глицерина, жир-
ных кислот и азотистых оснований через образование фосфатидной ки-
слоты и при участии производных холина, этаноламина и диглицеридов 
(N. G. Bazan, 1993).  

Особенно интенсивно эти процессы происходят в печени, сердце, го-
ловном мозге. Показано, что практически все фосфолипиды синтезируются 
главным образом в микросомальной фракции эндоплазматической сети 
клетки.  
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В нервной ткани могут происходить и взаимопревращения 
ФС→ФЭ→ФХ через декарбоксилирование серина и метилирование эта-
ноламина (G. Porcellati, G. Arienti, 1983). Фосфолипиды всех клеточных 
структур могут подвергаться замене путем переноса целых интактных 
молекул.  

Вместе с тем, каждая мембрана имеет способность частичного обнов-
ления отдельных компонентов in situ путем замены азотистых оснований, 
что обеспечивает взаимопревращения ФХ, ФЭ, ФС, а также путем замены 
жирных кислот в мембранных фосфолипидах (H. П. Tapанова, 1988).  

Хотя ткани могут синтезировать все необходимые фосфолипиды, 
существует источник их поступления из кровотока и включение в мем-
браны без предварительной деградации и перестройки. Наиболее интен-
сивный обмен фосфолипидов осуществляется в митохондриях и микро-
сомах.  

Фосфолипиды выполняют важную роль в функционировании мем-
браносвязанных ферментов митохондрии и эндоплазматической сети,  
в переносе электронов в дыхательной цепи, а также в проявлении 
АТФазной активности (И. С. Чекман, 1991).  

По мнению О. Н. Воскресенского, А. П. Левицкого (1970), недоста-
ток неэстерифицированных жирных кислот приводит к антиоксидантной 
недостаточности и развитию мышечной дистрофии. Обмен фосфолипидов 
требует высокого уровня окислительных процессов.  

При явлении тканевой гипоксии уменьшается содержание общего 
уровня неэстерифицированных жирных кислот вплоть до полного исчез-
новения пальмитиновой, олеиновой и линолевой, что указывает на уси-
ленное их потребление тканями (Е. И. Чазов, 1977).  

Е. А. Абидов (1979), Е. И. Чазов (1977) показали увеличение содер-
жания жирных кислот при гипоксических состояниях, диабете, тиреоток-
сикозе за счет их извлечения из крови и снижение триглицеридов на фоне 
их столь высокого поглощения. Изменение обмена фосфолипидов тесным 
образом связано с состоянием рецепторного аппарата клетки и его нейро-
медиаторными системами.  

В настоящее время внимание исследователей привлечено к изучению 
регуляторной мембраны в клеточном метаболизме. Характерной особен-
ностью внутриклеточных мембран является их способность к структур-
ным переходам, которые, по мнению ряда авторов, выполняют функцию 
триггерного механизма в переключении клетки из одного метаболического 
состояния в другое (С. В. Конев, С. Л. Аксенцев, Г. А. Черницкий, 1970; 
I. P. Changeux, I. Thory, Y. Tung, I. Kittel, 1967).  
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По мнению этих авторов, мембрану следует рассматривать как двой-
ной модификатор передачи информации от сигнального вещества в клетку. 

С одной стороны, состояние мембраны определяет активность и чув-
ствительность рецептора к действию гормона или иного синглетного  
вещества, с другой – структурная подвижность мембраны определяет  
эффективность перестройки клеточного метаболизма в ответ на связывание 
биологически активного вещества. 

Один из важнейших путей регуляции клеточного метаболизма мем-
бранами – управление работой мембраносвязанных ферментов.  

В модельных экспериментах показано, что на активность мембрано-
связанных ферментов может влиять: 1) вязкость липидной компоненты; 
2) концентрация липида – специфического эффектора данного фермента; 
3) наличие окисленных продуктов в липидах, в частности, их гидропере-
кисей (Е. Б. Бурлакова, М. И. Джалябова, Е. М. Молочкина, 1976). Состав 
липидов и скорость их окислительных превращений взаимосвязаны. 

Повышение АОА и соответственно уменьшение скорости окисли-
тельных реакций приводит к тому, что липиды становятся более легко 
окисляемыми. Это, в свою очередь, вызывает ускорение использования 
антиоксидантов, постепенное понижение АОА липидов и возвращение ее 
к норме.  

Такого рода взаимосвязь между изменениями АОА и состава липи-
дов может рассматриваться, с одной стороны, как физико-химическая 
система регуляции, обусловливающая протекание окислительных реакций 
в липидах на постоянном уровне, с другой – как одна из систем обновле-
ния состава липидов мембран (Е. Б. Бурлакова, Г. В. Архипова, 
А. Н. Голощанов и др., 1982).  

При изучении процесса окисления отдельных фракций фосфолипидов, 
выделенных из печени мышей, Б. Б. Бурлакова и соавторы (1982) устано-
вили, что наиболее легко окисляются фракции фосфатидилсерина и фосфа-
тидилэтаноламина, в составе которых много полиненасыщенных жирных 
кислот.  

Липиды, содержащие в своем составе жирные насыщенные кислоты 
(сфингомиелин и фосфатидилхолин), оказались более устойчивыми соеди-
нениями.  

В случае повышения АОА наблюдается увеличение общего количества 
липидов и относительного количества легко окисляемых фракций – фос-
фатидилсерина и фосфатидилэтаноламина, а при понижении АОА – уве-
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личение содержания сфингомиелина и фосфатидилхолина (С. А. Аристар-
хова, Г. В. Архипова, Е. Б. Бурлакова и др., 1976).  

Изменение состава липидов мембран, в свою очередь, влечет за собой 
изменение микровязкости липидной компоненты, липид-белковых взаимо-
действий и условий для структурных переходов в мембранах. Комплекс 
изменений оказывает воздействие на скорость реакций с участием мем-
браносвязанных ферментов.  

При возрастании АОА увеличивается активность тех ферментов, для 
которых необходимо жидкое состояние липидов мембран, и в качестве 
аллостерических эффекторов выступают легко окисляемые липиды.  

В то же время активность ферментов, требующих более жесткого  
состояния мембраны, и трудно окисляемых липидов в качестве эффекто-
ров уменьшается. Е. Б. Бурлакова и соавторы (1982) доказали изменение  
активности ферментов глюкозо-6-фосфатазы, Са2+ и Мg2+ АТФазы, аде-
нилатциклазы, фосфодиэстеразы, ДНК и РНКполимераз, цитохрома Р450, 
от состава липидов мембран и их структурной вязкости.  

Система регуляции клеточного метаболизма окислительными реак-
циями в липидах взаимосвязана с другими регуляторными системами,  
в частности, с системой регуляции метаболизма циклическими нуклеоти-
дами. Эта взаимосвязь обусловлена, с одной стороны, зависимостью  
активности аденилатциклазы от концентрации фосфатидилэтаноламина 
как эффектора и структурного состояния липидов плазматических мем-
бран, а также липидзависимостью рецепторов аденилатциклазы, с дру-
гой – влиянием системы циклических нуклеотидов на синтез липидов.  

Из литературных данных известно, что чувствительность адени-
латциклазы к гормонам зависит от концентрации того или другого фосфо-
липидэффектора. Как указывалось выше, аденилатциклаза и фосфоди-
эстераза являются липидзависимыми ферментами (L. Вirnbaumer, 1973; 
С. Вublitz, 1973г.).  

Е. Б. Бурлакова и соавторы (1982) обнаружили, что обе системы ра-
ботают взаимосвязано при действии ряда биологически активных препа-
ратов.  

Следовательно, оказалось возможным влиять на окислительные про-
цессы в липидах, а изменяя скорость окислительных реакций, изменять и 
концентрацию циклических нуклеотидов и, таким образом, влиять на чув-
ствительность клеток к действию гормонов.  
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С этих позиций ингибиторы-антиоксиданты могут рассматриваться 
как активные модификаторы гормоночувствительности клеток. Весь ком-
плекс обнаруженных авторами взаимосвязей позволил утверждать, что  
в ответе клетки на действие гормонов посредниками выступают не только 
циклические нуклеотиды, но и мембранная система клеток вообще и мем-
бранные липиды, в частности. 

Анализ изучения фракций фосфолипидов печени и эритроцитов белых 
крыс и кроликов в условиях модельного атерогенеза обнаружил динами-
ческие изменения со стороны фосфолипидного обмена.  

У групп животных с холестериновой моделью атеросклероза наблю-
далось повышение в печени фракций ФХ, ЛФЭА, ЛФХ, КЛ и снижение 
СМ, ФИ. Не изменялись уровни ФЭА, ФС. 

При комбинированной модели атерогенеза были обнаружены сходные 
изменения со стороны фракций фосфолипидов и их уровней. Воздействие 
на белых крыс атерогенными ПАВ и эмоциогенным стрессом привело  
к снижению в печени СМ, ФИ и повышению ЛФЭА, ЛФХ. Обмен ФЭА, 
ФХ, ФС, КЛ не изменялся (табл. 7.5).  

Повышение содержания лизоформ фосфолипидов и нарушение их 
обмена и других фосфолипидов может свидетельствовать о глубоких 
структурно-метаболических нарушениях и стимуляции в организме экспе-
риментальных животных свободнорадикального перекисного окисления 
липидов.  

Сходные изменения обнаружены со стороны фракций лизоформ 
фосфолипидов в эритроцитах. Как при холестериновой, так и сочетанной 
модели атерогенеза у белых крыс и кроликов наблюдалось повышение 
ЛФХ и СМ.  

Не изменялся в эритроцитах обмен во всех случаях ФЭА, ФХ, ФС 
(табл. 7.6). 

По мнению многих авторов, нарушение структуры липидной части 
биомембран изменяет скорость свободнорадикального перекисного окис-
ления липидов (Н. М. Эмануэль, 1970; Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 
1972).  

Перекисное окисление липидов протекает и в физиологических усло-
виях, оно необходимо для транспорта электронов в цепи дыхательных 
ферментов, синтеза белков, жиров, углеводов, нуклеотидов, простаглан-
динов, дифференцировки клеток, фагоцитоза, метаболизма, ксенобиоти-
ков и др. (С. К. Добрина, Ю. А. Владимиров, 1971; А. И. Журавлев, 
А. И. Журавлева, 1975; Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 1972).  
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Т а б л и ц а  7 . 6  

Влияние экспериментальных моделей атеросклероза на содержание  
фосфолипидов эритроцитов (длительность воздействия 2,5 месяца) 

Показатели ,%
M m

p


 Модель атерогенеза, 

животные 
ФЭА ФХ СМ ФС ЛФХ 

Токсический 
атерогенным  

ПАВ 0,5 г/кг массы 
животного + звук 

80 дБ на белых 
крысах 

20,6 ± 1,3 
р > 0,05 

45,2 ± 1,7 
р >0,05 

15,8 ± 0,6*
р <0,05 

11,3 ± 1,2 
р >0,05 

5,8 ± 0,6* 
р <0,05 

контроль 21,3 ± 1,4 47,6 ± 2,3 13,1 ± 0,7 10,8 ± 0,8 3,7 ± 0,5 
      

Холестериновая 
модель на кроликах 

(1 г/кг массы) 

19,7 ± 1,5 
р >0,05 

44,2 ± 2,4 
р >0,05 

16,2 ± 1,3*
р <0,05 

12,6 ± 1,5 
р >0,05 

6,9 ± 0,8* 
р <0,05 

контроль 22,5 ± 1,5 48,8 ± 1,9 12,8 ± 0,9 11,2 ± 0,9 3,8 ± 0,9 
 

Регуляция липидного состава биологических мембран и активности 
мембраносвязанных ферментов осуществляется при участии перекисного 
окисления липидов.  

Изменение состава и вязкости липидов мембран под влиянием пере-
кисного окисления липидов влияет на активность мембраносвязанных 
ферментов, регулирующих процессы энергообеспечения клеток, транс-
порт катионов (Nа+, К+, Са2+, Мg2+ АТФазы), синтез нуклеиновых кислот 
(ДНК-полимеразы), чувствительность к гуморальным влияниям адени-
латциклазы (АЦ), холинэстеразы, моноаминоксидазы. 

Перекисное окисление липидов активируют прооксиданты, подавляет 
антиоксиданты. Прооксиданты легко окисляются, индуцируют образование 
свободных радикалов (ретинол, эргокальциферол, нафтохинон), являются 
восстановителями (НАДФН, НАДН, липоевая кислота, аскорбиновая ки-
слота в низких концентрациях), соединениями, образующимися в процессе 
обмена веществ; это свободнорадикальные продукты различного проис-
хождения (эндоперекиси простагландинов, продукты метаболизма адре-
налинов и др.).  

Интенсификация перекисного окисления липидов влечет за собой 
повреждение белковых и липидных комплексов мембран.  

Оксидантам и прооксидантам противопоставлена антиоксидантная 
система, к которой относится целый ряд биологически активных соединений 
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(SН-группы, глутатион, гаптоглобин, Fе2+, Сu2+, Mg2+ и т. д., α-токоферол, 
витамин С, селен, пероксидаза, каталаза, глутатионпероксидаза, фосфо-
липиды, белок). 

Интенсификация перекисного окисления липидов влечет за собой 
повреждение белковых и липидных компонентов мембран. При этом  
изменяются физико-химические свойства липидной фазы мембран и  
активности белков, обеспечивающих рецепцию различных воздействий,  
нарушается конформация липопротеидных комплексов, трансмембран-
ный перенос ионов (М. Т. Дмитриев и соавторы, 1977; А. П. Товмасян и 
соавторы, 1978).  

Продукты перекисного окисления липидов – перекиси, гидроперекиси, 
свободные радикалы, малоновый диальдегид (МДА), диеновые конъюгаты 
оказывают повреждающее действие на мембраны, способствуют образо-
ванию пор в гидрофобном слое биомембран, что обусловливает некон-
тролируемый ток катионов.  

Считают, что длительная активация свободнорадикального окисле-
ния неизбежно приводит к изменениям в составе липидов мембран, их 
проницаемости, что проявляется в нарушении функции структурных еди-
ниц (Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 1972).  

В качестве причин, способствующих активации свободнорадикаль-
ного окисления в тканях организма, называют гипокинезию, на фоне  
избыточного и несбалансированного пищевого рациона, когда избыток 
поступающих в организм жиров и углеводов не успевает окисляться  
в русле ферментативного биологического окисления, поступление токси-
ческих химических веществ, физическое напряжение, эмоциогенный 
стресс и многие другие факторы, которые являются «риск-факторами» 
атерогенеза. 

Оценку свободнорадикального перекисного окисления липидов про-
водили по уровню накопления в организме экспериментальных животных 
диеновых конъюгатов, малонового диальдегида, перекисей гидроперекисей, 
свободных радикалов и интенсивности сверхслабого свечения биологи-
ческих объектов (кровь, головной мозг, надпочечники, сердце, печень,  
селезенка). 

Результаты опытов показали, что у групп животных, подвергавшихся 
воздействию холестериновой и сочетанной модели атерогенеза, наблюда-
лось повышение интенсивности биохемилюминесценции крови, головного 
мозга, надпочечников, сердца, печени, селезенки сравнительно с кон-
трольной группой животных (табл. 7.7).  



 

66

 
Т
а
б
л
и
ц
а

 7
.7

 

И
нт
ен
си
вн
ос
ть

 Б
Х
Л

 о
рг
ан
ов

 и
 т
ка
не
й 
эк
сп
ер
им

ен
та
ль
ны

х 
ж
ив
от
ны

х 
(и
м
п.

 с
ек

. J
°)

  
пр
и 
м
од
ел
ьн
ом

 а
те
ро
ск
ле
ро
зе

 

М
од
ел
ь 
ат
ер
ог
ен
ез
а,

 д
оз
а,

 в
ид

 ж
ив
от
ны

х 

хо
ле
ст
ер
ин
ов
ая

 м
од
ел
ь 
на

 к
ро
ли
ка
х 

 
(1

 г
/к
г)

 

зв
ук
ов
ой

 с
тр
ес
с 

 
1 
х 

(8
0 
дБ

),
  

бе
лы

е 
кр
ы
сы

 

то
кс
ич
ес
ки
й 
ст
ре
сс

 а
те
ро
ге
нн
ы
м

 П
А
В

  
(п
ол
ио
кс
ип
ро
ни
ле
нт
ри
ол

 0
,5

 г
/к
г)

,  
бе
лы

е 
кр
ы
сы

 

Б
ио
ло
ги
че
ск
ие

 
об
ъе
кт
ы

 

ко
нт
ро
ль

 
оп
ы
т 

ко
нт
ро
ль

 
оп
ы
т 

ци
ст
еи
н 

К
ро
вь

 
87

0 
± 

30
,4

 
98

0,
6 

± 
55

,3
* 

р 
<

 0
,0

5 
83

4,
3 

± 
26

,9
0 

97
7,

2 
± 

63
,8

0*
 

р 
<

 0
,0

5 
86

0,
4 

± 
40

,5
 

р 
>

 0
,0

5 

П
оч
ки

 
77

6,
0 

± 
25

,3
 

98
0,

4 
± 

27
,6

* 
р 

<
 0

,0
5 

79
0,

8 
± 

31
,6

 
10

30
,7

 ±
 4

1,
5*

 
р 

<
 0

,0
5 

75
0,

9 
± 

27
,3

 
р 

>
 0

,0
5 

Г
ол
ов
но
й 
м
оз
г 

62
0,

3 
± 

29
,7

 
96

0,
3 

± 
28

,5
* 

р 
<

 0
,0

5 
57

5,
2 

± 
39

,6
0 

85
2,

7 
± 

64
,1

* 
р 

<
 0

,0
5 

52
0,

8 
± 

40
,2

 
р 

>
 0

,0
5 

Н
ад
по
че
чн
ик
и 

51
0,

2 
± 

26
,8

 
85

7,
4 

± 
39

,2
* 

р 
<

 0
,0

5 
48

0,
5 

± 
33

,6
 

80
4,

3 
± 

57
,6

* 
р 

<
 0

,0
5 

52
0,

6 
± 

29
,8

 
р 

>
 0

,0
5 

С
ер
дц
е 

79
0,

5 
± 

40
,3

 
11

00
,6

 ±
 5

3,
8*

  
р 

<
 0

,0
5 

78
0,

92
 ±

 3
4,

2 
10

03
,2

 ±
 7

4,
5*

 
р 

<
 0

,0
5 

72
0,

6 
± 

40
,5

 
р 

>
 0

,0
5 

П
еч
ен
ь 

85
0,

6 
± 

37
,4

 
12

30
,2

 ±
 6

8,
7*

 
р 

<
 0

,0
5 

83
5,

5 
± 

27
,2

 
11

50
,8

 ±
 6

0,
7*

 
р 

<
 0

,0
5 

72
0,

5 
± 

33
,4

 
р 

>
 0

,0
5 

С
ел
ез
ен
ка

 
71

0,
2 

± 
41

,5
 

11
28

,4
 ±

 4
2,

3*
 

р 
<

 0
,0

5 
69

0,
4 

± 
40

,8
 

99
0,

6 
± 

58
,4

* 
р 

<
 0

,0
5 

71
0,

8 
± 

26
,8

 
р 

>
 0

,0
5 

 



 67

Повышение уровня сверхслабого свечения сопровождалось накопле-
нием промежуточных и конечных продуктов ПОЛ-диеновых конъюгатов, 
малонового диальдегида и общих липидов в сыворотке крови опытных 
животных (табл. 7.8). 

 
Т а б л и ц а  7 . 8  

Содержание продуктов перекисного окисления у экспериментальных животных 

в сыворотке крови при модельном атерогенезе в нмолях/мл, 
M m

p


 

Модель атерогенеза, доза, вид животных 

холестериновая модель 
на кроликах (1 г/кг) 

звуковой  
стресс  +

1 х (80 дБ),  
белые крысы 

токсический стресс 
атерогенным ПАВ 
(полиоксипрони-
лентриол 0,5 г/кг), 

белые крысы 

Показатели 

контроль опыт контроль опыт 

Диеновые 
конъюгаты  

2,50 ± 0,26 
4,80 ± 0,32*
р < 0,05 

2,67 ± 0,32 
5,16 ± 0,37* 
р < 0,05 

Малоновый 
диальдегид 

1,15 ± 0,21 
2,05 ± 0,08*
р < 0,05 

0,94 ± 0,12 
2,16 ± 0,31* 
р < 0,05 

Общие липиды 
(г/л) 

4,20 ± 0,07 
5,60 ± 0,08*
р < 0,05 

4,45 ± 0,043 
5,88 ± 0,063* 
р < 0,05 

 
 

Изменение состава липидов мембран, их окислительности и структу-
ры липидной фазы может влиять не только на чувствительность клеток  
к гормональной регуляции, но и на иммунный ответ клетки, поскольку 
известна зависимость скорости взаимодействия антиген-антитело от со-
стояния липидной фазы мембран. 

Выходя за рамки исследований, приведенных в данном разделе, не-
обходимо указать на чрезвычайно важный, следующий из приводимых 
данных, вывод, касающийся канцерогенеза. Как нами будет показано  
в дальнейшем, опухолевая трансформация клеток существенно зависит  
от пьезоэффектов, возникающих в мембранах, преимущественно, липидов 
и их производных. Однако возникновение пьезоэффекта возможно лишь  
в жидкокристаллической фазе этих веществ. Если же метаболические пути 
запасания энергии опухолью связаны с пьезобиосинтезом, то понятна  
иммуносупрессия организма при карциномах, обусловленная снижением 
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скорости реакции антиген-антитело при измененной липидной фазе био-
мембран. 

Многие авторы показали, что скорость окислительных реакций в ли-
пидах мембран, взаимосвязанная с составом липидов, со структурой мем-
браны, с ее чувствительностью к действию сигнальных веществ и повре-
ждающих факторов и с ее функциональной активностью, имеет важное 
значение для регуляторной и информационной роли мембраны в клеточном 
метаболизме (С. А. Аристархова, Г. В. Архипова, Е. Б. Бурлакова, 1976; 
Е. Б. Бурлакова, М. И. Джалябова, Е. М. Мологкина, 1976; С. В. Конев, 
С. Л. Аксенцев, Г. А. Черницкий, 1970). 

Анализ метаболических процессов фосфолипидов и свободноради-
кального перекисного окисления липидов свидетельствует о глубоких 
структурно-метаболических нарушениях обменных процессов, происхо-
дящих у групп животных при холестериновой и сочетанной модели  
атерогенеза. Обнаруженные изменения структурных компонентов био-
мембран могут обеспечить глубокие нарушения обменных процессов,  
затрагивая липидный, белковый и углеводный. 

 
Состояние системы микросомального окисления в процессе фор-

мирования модельного атерогенеза 
Биохимические механизмы микросомального окисления представляют 

собой совокупность двух взаимосвязанных и взаимообусловленных про-
цессов. С одной стороны, это молекулярные механизмы повреждающего 
действия чужеродных или токсических веществ, а с другой – процессы, 
связанные с молекулярными механизмами, компенсирующими повреж-
дающее действие, направленные на сохранение и поддержание гомеостаза. 
И те, и другие процессы с полным основанием могут быть отнесены  
к общим механизмам, обеспечивающим постоянство внутренней среды 
организма.  

Изучение молекулярных механизмов микросомального окисления 
позволяют прогнозировать особенности метаболизма в условиях воздейст-
вия на организм факторов риска атерогенеза (С. Н. Толиков, М. В. Саноц-
кий, Л. А. Тиунов, 1986). Молекулярные механизмы поддержания гомео-
стаза при модельном атерогенезе можно разделить на два типа. Первый 
включает молекулярные механизмы, связанные с функционированием 
монооксигеназных систем гладкого эндоплазматического ретикулума и 
сопряженные с ними реакции конъюгации.  
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Эти механизмы функционируют при действии на организм преиму-
щественно липотропных соединений. Второй тип биотрансформации экзо- 
и эндотоксинов объединяет молекулярные механизмы, локализованные  
в цитоплазме митохондрии, пероксисом и лизосом. В этом случае меха-
низмы функционируют преимущественно при действии на организм  
водорастворимых соединений. Нами исследовались монооксигеназные 
ферменты гладкого эндоплазматического ретикулума, выделяемого при 
дифференциальном центрифугировании в виде фракций микросом.  

С современных позиций в условиях воздействия на организм факторов 
атерогенеза, для оценки резервных возможностей, степени устойчивости 
его к неблагоприятному воздействию наиболее адекватными являются 
методы изучения модифицирующего действия экзо- и эндотоксинов  
на уровне микросомальной оксидазной системы с параллельным исследо-
ванием возможного неблагоприятного эффекта на уровне мембрано-
структурированных ферментов (Г. И. Сидоренко, 1989).  

В процессах защиты организма от экзо- и эндотоксинов – неблаго-
приятных атерогенных факторов, принимают участие печень, почки, лег-
кие, кожа, селезенка, надпочечники, клетки иммунокомпетентной системы 
и другие органы (Н. Я. Головенко, 1981). Однако главные ферментные 
системы, участвующие в ОВП и поддержании гомеостатической функции 
организма, локализованы в гепатоцитах, где в результате окислительно-
восстановительных реакций и процессов конъюгации чужеродное эндо-
генное или экзогенное вещество модифицируется и элиминируется  
экскреторными системами.  

Эти ферментные системы локализованы в митохондриях, микро-
сомах или гиалоплазме; детоксикация эндотоксинов может происходить 
по типу химического окисления, восстановления, гидролитического пре-
вращения или путем конъюгации. Главной лабораторией, осуществляющей 
эти процессы, является эндоплазматическая сеть клеток печени, количе-
ство рибонуклеиновых кислот, фосфолипидов и белков. Основными 
функциональными системами микросомальной мембраны являются фер-
менты. 

В состав микросомальных ферментов, наряду с монооксигеназными 
системами, входят эстеразы (глюкозо-6-фосфатаза, Мg-зависимые нук-
леозидфосфатазы, неспецифические эстеразы), ферменты синтеза белков, 
липидов, фосфолипидов, гликопротеидов, желчных кислот, а также энзимы, 
катализирующие реакции конъюгации.  
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Из их числа в механизмах детоксикации преимущественно участвуют 
оксидазы со смешанными функциями и ферменты, обеспечивающие про-
цессы конъюгации (С. Н. Голиков, И. В. Саноцкий, Л. А. Тиунов, 1986). 

Оксидазы со смешанными функциями участвуют в метаболизме ли-
потропных ядов, катализируя реакции их С-гидроксилирования, в алифа-
тической цепи, ароматическом и ациклических кольцах, алкильных боковых 
цепях; N-гидроксилирования, О-дезалкилирования, S-дезалкилирования, 
N-дезалкилирования, окислительного дезаминирования, десульфирования 
и эпоксифирования.  

Помимо окислительных превращений, эти ферменты катализируют 
реакции восстановления нитро- и азотсоединений; реакции восстанови-
тельного дегалогенирования. Химизм этих реакций подробно рассмотрен 
в работах (О. Парк, 1973; К. М. Лакина и Ю. Ф. Крылова, 1981).  

В результате этих реакций ксенобиотики приобретают реактивные 
группы ОН, NН2, СООН, SН. Образующиеся таким путем метаболиты легко 
вступают в реакцию конъюгации с образованием малотоксичных соеди-
нений, которые выводятся из организма с мочой, желчью, потом и т. д. 

Оксидазы со смешанными функциями, катализирующие реакции 
биотрансформации липотропных ксенобиотиков, а также эндогенных сте-
роидов, ненасыщенных жирных кислот и простагландинов, представляют 
собой полиферментный комплекс. Этот полиферментный комплекс лока-
лизован на гладком эндоплазматическом ретикулуме и связан с двумя 
внемитохондриальными цепями переноса электронов.  

Общим окислительным звеном этих зависимых от НАДФН и НАДН 
путем транспорта электронов является цитохром Р450 (А. И. Арчиков, 
1971). Помимо цитохрома Р450, в состав этого комплекса входит цитохром 
В5, НАДФН цитохром Р450-редуктаза и НАДН-цитохром В5-редуктаза 
(Д. И. Метелица, 1962). Цитохром Р450 является важнейшим компонентом 
микросомальной монооксигеназной системы, ответственным за актива-
цию молекулярного кислорода и связывание субстрата.  

Данный флавопротеид связан с фракцией поверхностных мембранных 
белков эндоплазматической сети. Конформационные изменения мембран 
сопровождаются изменением активности ферментов. Это показано в опы-
тах с аммонийным сульфатом, который в малых дозах стимулировал, а в 
больших ингибировал активность НАДФН-цитохром Р450-редуктазы 
вследствие конформационных изменений белков мембраны микросом. 
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НАДФН-цитохром Р450-редуктаза содержит флавинадениндинуклеотид 
(ФАД) и флавинаденинмононуклеотид (ФМН); этот фермент способен 
передавать электроны не только на цитохром Р450, но и на другие акцеп-
торы. 

Цитохром В5 представляет собой гемопротеид, который в отличие от 
цитохрома Р450, расположенного в глубоких слоях мембран эндоплазма-
тической сети, локализован на их поверхности.  

Цитохром В5 способен получать электроны не только от восстанов-
ленной формы НАДФ, но и от НАДН, участвуя в функционировании 
НАДН-зависимой цепи транспорта электронов.  

В состав этой цепи входит также фермент НАД·Н-цитохром  
В5-редуктаза. Этот энзим, так же как и цитохром В5, не фиксирован строго 
на определенных участках мембран эндоплазматической сети и способен 
менять свою локализацию.  

Ведущую роль в метаболизме эндо- и экзотоксинов выполняют 
НАДФН-зависимые реакции. НАДН-зависимые реакции составляют около 
10–30 % от общей активности монооксигеназных систем (С. Л. Голиков, 
Л. В. Соноцкий, Л. А. Тиунов, 1986). 

Важной при функционировании микросомальных монооксигеназ  
является связь ферментных систем с мембранами эндоплазматической се-
ти. Особенно важное значение имеют фосфолипиды микросом, которые 
поддерживают каталитическую активность монооксигеназной системы и 
участвуют в прикреплении ее компонентов к мембранам гладкой эндо-
плазматической сети (В. В. Ляхович, И. Б. Цирлов, 1981).  

Фосфолипиды влияют на конформационные изменения молекулы 
цитохрома Р450 и ее стабилизацию (Д. И. Метелица, 1982). Активность 
микросомальных монооксигеназ, катализирующих процессы биотранс-
формации в первой фазе детоксикации эндо- и экзотоксинов, участвую-
щих в реакциях конъюгации и составляющих вторую фазу детоксикации, 
не является строго постоянной.  

По мнению многих авторов, она зависит от «факторов риска» атеро-
генеза (С. Н. Голиков, И. В. Саноцкий, Л. А. Тиунов, 1986; G. Paulson, 
1979), однако наиболее выраженное действие на функционирование био-
химических систем, ответственных за процессы детоксикации, оказывают 
химические вещества, которые можно разделить на две группы: индукто-
ров и ингибиторов микросомальных монооксигеназ.  
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В литературе накопилось много данных, убедительно свидетельст-
вующих, что табачный дым, барбитураты, углеводороды, бензин, спирты, 
кетоны, альдегиды, дифенилы, алкоголь, пестициды, аналгетики и т. д. 
увеличивают активность микросомальных монооксигеназ.  

При этом отмечается пролиферация эндоплазматического ретикулу-
ма в гепатоцитах, увеличивается масса печени и содержание в ней липи-
дов (A. Parkinson, L. Robertson, L. Safe, S. Sale, 1980; J. Solly, 1980; 
M. Vodicnik, C. Elcombe, J. Lech, 1981; A. Harman, D. Frewin, B. Pricstly, 1981; 
А. Ф. Лещинский, Т. А. Золотарева, Н. Я. Головенко, 1980; К. М. Лакин, 
Ю. Ф. Крылов, 1981; В. В. Ляхович, И. Б. Цырлов., 1981; Л. А. Тиунов, 1981).  

Вместе с тем, отмечено, что индуцирующее влияние на монооксиге-
назную ферментативную активность микросом проявляется в зависимо-
сти от дозы вредного воздействия (А. И. Арчаков, 1975; В. В. Ляхович, 
И. Б. Цырлов, 1981; Д. И. Метелица, 1982). 

К ингибиторам микросомальных монооксигеназ относятся многочис-
ленные соединения различной природы: фенолы, хинолоны, антиоксиданты, 
гидразины, оксигенированные стероиды, лактоны, эфиры, изоцианаты, 
производные пиридина, имидазол, бензофлавоны, серосодержащие со-
единения, производные олефинов, алеины и др. (B. Festa, P. Ienner, 1981).  

Таким образом, зная состояние активности оксигеназ смешанной 
функции можно с помощью средств профилактики и лечения влиять на 
процессы метаболизма, происходящие в печени, предохраняя ее от вред-
ного воздействия эндо- и экзотоксинов. 

В этой связи нами проведено изучение влияния моделей атерогенеза 
на две микросомальные электронно-транспортные цепи: НАДФН-свя-
зывающая система с цитохромом Р450 в качестве конечного звена и 
НАДН-система, связанная с цитохромом В5 в качестве акцепторов элек-
тронов. Исследованию подвергались такие параметры микросомального 
окисления, как дыхательная активность, содержание цитохромов В5, Р450, 
активность редуктаз.  

Наиболее полно и объективно активность системы микросомального 
окисления может быть оценена по скорости метаболизма, что отражает 
активность как начальных (НАДФН, НАДН-редуктаз), так и терминаль-
ных (цитохромы) участков.  

В качестве субстрата микросомальной Р450-зависимой системы ис-
пользован Р-нитроанизол-ксенобиотик, подвергающийся окислительному 
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деметилированию с образованием Р-нитрофенола, который обладает ха-
рактерным спектром поглощения в щелочной среде. 

Изучение влияния моделей атерогенеза на экспериментальных жи-
вотных показало увеличение активности О-деметилазы, НАДФН-
цитохром-С-редуктазы, НАДН-цитохром-С-редуктазы микросом печени 
опытных животных сравнительно с контрольной группой (табл. 7.9).  

 
Т а б л и ц а  7 . 9  

О-деметилазная (нмоли р-нитрофенола/мин мг белка) и НАДН-,  
НАДФН-цитохром-С-редуктазная (нмоли цитохрома С/мин мг белка)  

активности микросом печени 
M m

p

 
 
 

 

Модель атерогенеза, доза, вид животных 

холестериновая модель  
на кроликах (1 г/кг) 

звуковой стресс 1 х (80 дБ)  
+ 

токсический стресс атерогенным 
ПАВ (полиоксипропилентриол 

0,5 г/кг), белые крысы 

Показатели 

контроль опыт контроль опыт 

О-деметилаза 
6,73 ± 0,52 

12,7 ± 0,53* 
р < 0,05 

6,69 ± 0,64 
13,56 ± 1,82*  
р < 0,05 

НАДФН-цитохром- 
С-редуктаза 

210,2 ± 13,4 
280,2 ± 16,4* 
р < 0,05 

202,0 ± 24,3 
269,30 ± 11,4* 

р < 0,05 

НАДН-цитохром- 
С-редуктаза 

968,2 ± 50,4 
1260,4 ± 28,5*

р < 0,05 
955,10 ± 182,3

1365,0 ± 103,2* 
р < 0,05 

 
 

Более сильное влияние на ферментативную активность микросом 
оказывала сочетанная модель атерогенеза, включающая в себя элементы 
влияния на пьезоактивность мембран.  

Воздействие на животных холестериновой и сочетанной модели ате-
рогенеза приводило к усилению скорости эндогенного дыхания, скорости 
окисления НАДФН, скорости окисления НАДФН в присутствии ЭДТА и 
скорости перекисного окисления липидов (табл. 7.10).  

Холестериновая и сочетанная модели атерогенеза проявили однотип-
ное влияние на содержание цитохром Р450 и В5. Действия их проявилось  
в повышении содержания в печени цитохромов Р450. Количество цито-
хромов В5 не изменялось (табл. 7.11).  
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Т а б л и ц а  7 . 1 0  

Потребление кислорода микросомами печени при воздействии  

модельного атеросклероза 
M m

p

 
 
 

 

Модель атерогенеза, доза, вид животных 

холестериновая модель  
на кроликах (1 г/кг) 

звуковой стресс 1 х (80 дБ)  
+ 

токсический стресс атерогенным 
ПАВ (полиоксипропилентриол 

0,5 г/кг), белые крысы 

Показатели 

контроль опыт контроль опыт 

Скорость 
эндогенного 
дыхания 

1,50 ± 0,40 
1,75 ± 0,26* 
р < 0,05 

1,40 ± 0,35 
2,84 ± 0,33* 
р < 0,05 

Скорость 
окисления 
НАДФН 

2,70 ± 0,33 
6,90 ± 0,42* 
р < 0,05 

3,32 ± 0,41 
8,90 ± 1,24* 
р < 0,05 

Скорость окисления 
НАДФН в 

присутствии ЭДТА 
2,58 ± 0,37 

5,84 ± 0,31* 
р < 0,05 

2,91 ± 0,52 
6,06 ± 0,42 
р < 0,05 

Скорость 
перекисного 
окисления 
липидов 

0,53 ± 0,08 
1,80 ± 0,24* 
р < 0,05 

0,42 ± 0,11 
2,91 ± 0,60*  
р < 0,05 

 
 

Следует отметить, что холестериновая и сочетанная модели атерогенеза 
выступают в роли индукторов активности микросомального окисления.  
В настоящее время стало очевидно, что под воздействием химических 
веществ-индукторов, а также механических влияний, индуцирующих по-
явление пьезоэффекта, лежит активация генома с последующим синтезом 
микросомального белка и гена (И. Б. Цырлов и др., 1977).  

Предполагается, что поступление вещества-индуктора приводит к  
активации аденилатциклазы и увеличению концентрации внутриклеточ-
ного цАМФ.  

В свою очередь, это приводит к повышению активности цАМФ зави-
симых протеинкиназ, усилению интенсивности фосфорилирования кис-
лых белков клеточного ядра, усилению синтеза ядра (С. Н. Голиков, 
И. В. Саноцкий, Л. А. Тиунов, 1986). 
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Т а б л и ц а  7 . 1 1  

Влияние моделей атерогенеза на содержание микросомальных цитохромов 
M m

p

 
 
 

 в нмолях/мг белка 

Модель атерогенеза, доза, вид животных 

холестериновая модель 
на кроликах (1 г/кг) 

звуковой стресс 1 х (80 дБ)  
+ 

токсический стресс атерогенным 
ПАВ (полиоксипропилентриол 

0,5 г/кг), белые крысы 

Показатели 

контроль опыт контроль опыт 

Цитохром В5 0,615 ± 0,16 
0,627 ± 0,18 
р > 0,05 

0,620 ± 0,104 
0,630 ± 0,114 
р > 0,05 

Цитохром Р450 1,05 ± 0,08 
1,479 ± 0,07 
р < 0,05 

0,952 ± 0,212 
1,536 ± 0,114  
р < 0,05 

 
 

Таким образом, данные проведенных исследований свидетельствуют 
о том, что как одна, так и другая модели атерогенеза увеличивают все па-
раметры микросомального окисления, кроме содержания цитохрома В5. 
Это позволяет утверждать, что в комплексе обнаруженных изменений 
имеют место усиление свободнорадикального перекисного окисления  
липидов у опытных групп животных и метаболические нарушения основ-
ных гомеостатических констант организма. 

Эти данные хорошо согласуются с нарушением содержания фракций 
фосфолипидов в гепатоцитах, ускорением свободнорадикального пере-
кисного окисления липидов и накоплением в организме экспериментальных 
животных свободных радикалов, перекисей, гидроперекисей, диеновых 
конъюгатов и малонового диальдегида. 

 
Состояние антиоксидантной системы и окислительно-

восстановительных процессов в модельных условиях атерогенеза на 
экспериментальных животных 

Предыдущие исследования показали, что при модельном атерогенезе 
наблюдаются глубокие структурно-функциональные изменения со стороны 
фракций фосфолипидов, активности микросомальной монооксигеназной 
системы, ПОЛ, содержания нейромедиаторов. Эти результаты позволили 
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нам судить о стимуляции в организме под влиянием холестериновой и со-
четанной модели атерогенеза свободнорадикального перекисного окисле-
ния липидов, которому противопоставлена антиоксидантная система.  

Она представлена в организме комплексом биологически активных 
соединений, которые выполняют важную функцию в процессах торможе-
ния жидкофазного спонтанного цепного свободнорадикального перекис-
ного окисления (углеводородов, жиров).  

В настоящее время накопилось достаточно много сведений о том, что 
химические соединения, эмоциогенный стресс, «факторы риска» атероге-
неза способны накапливать в различных органах и тканях перекиси, гидро-
перекиси, свободные радикалы, соединения, которые оказывают повреж-
дающее действие на клетку и ее структурные компоненты (Е. Б. Бурла-
кова, 1967; Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 1972; О. Н. Воскресенский, 
1974; А. И. Журавлев, 1974; А. И. Журавлев, 1975; В. И. Калмыкова, 
Л. Г. Гукасян, А. А. Дмитровский, 1971). Стимулятором ПОЛ в организме 
противопоставлена система антиокислителей, или тушителей возбужден-
ных электронных состояний (Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 1972).  

Следует отметить, что свободнорадикальный процесс окисления 
(СРО) протекает в норме во всех органах и тканях организма и является 
важным звеном метаболизма. Низкие концентрации перекисей, гидропе-
рекисей просто необходимы для организма и являются одним из типов 
нормальных обменных процессов (А. И. Журавлев, 1974).  

Многие авторы показали, что как ускорение СРО, а также резкое его 
торможение приводят к патологии (А. И. Журавлев, 1968; Е. Б. Бурлаков, 
Е. М. Молочкина, Н. П. Пальмина, Л. В. Слекухина, 1976; Т. А. Девят-
кина, 1978; О. Н. Воскресенский, 1973). 

Отношение количества природных ингибиторов к концентрации сво-
бодных радикалов при стационарном состоянии животного организма  
является величиной постоянной. При каком-либо неспецифическом воз-
действии происходит изменение этого соотношения, что приводит к тор-
можению или ускорению размножения клеток (Е. Б. Бурлакова, 1967).  

Следует сказать, что продукты СРО в норме участвуют в регулиро-
вании проницаемости мембран, скорости роста организмов, пролифера-
ции клеток, регулировании состава липидов мембран (Е. Б. Бурлакова, 
1968; Е. Б. Бурлакова, А. В. Алесенко, Е. М. Молочкина, Н. П. Пальмина, 
Н. Г. Хракова, 1975; Ю. А. Владимиров, А. И. Арчавов, 1972; А. И. Жу-
равлев, 1968; А. И. Журавлев, А. И. Журавлева, 1977).  
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Некоторые количества перекисей оказываются необходимыми для 
функционирования АТФазы в митохондриях (Г. Д. Миронова, Г. В. Сирота, 
1977).  

Продукты перекисного окисления липидов имеют два типа биологи-
ческого действия. Промежуточные продукты СРО липидов (гидроперекиси) 
в малых концентрациях оказывают физиологическое действие, опреде-
ляемое обратимой инактивацией ферментов, обратимым изменением про-
ницаемости мембран и обратимым гидрофильно-гидрофобным превраще-
нием жирнокислотных остатков глицерофосфатов.  

Конечные продукты ПОЛ оказывают токсическое действие за счет 
сшивок биополимеров необратимой инактивации ферментов, нарушения 
митоза, необратимых повреждений мембран и лизиса клеток 
(Ю. П. Козлов, Б. Н. Тарусов, 1961). Резкая и длительная активация сво-
боднорадикального окисления в тканях живого организма неизбежно 
приводит к изменениям с характерными симптомами, дающими возмож-
ность выделить данное состояние как самостоятельную группу свободно-
радикальной патологии (Б. Н. Тарусов, 1954; 1962). 

Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков. (1972) считают, что длительная 
активация свободнорадикального окисления неизбежно приводит к изме-
нениям в составе липидов мембраны, их проницаемости, что проявляется 
в нарушении функции структурных единиц. В качестве причин, способст-
вующих активации СРО в тканях организма, называют гипокинезию на 
фоне избыточного и несбалансированного пищевого рациона, когда избы-
ток поступающих в организм жиров и углеводов не успевает окисляться  
в русле ферментативного биохимического окисления; курение, гиперхо-
лестеринемия, поступление токсических химических веществ, физическое 
напряжение, эмоциогенный стресс и многие другие факторы. 

К наиболее характерным симптомам свободнорадикальной патологии 
следует отнести: вялость, ослабление реакций на внешние раздражители, 
повышение хрупкости кровеносных сосудов, анемию, расстройство желу-
дочно-кишечного тракта, аритмию дыхания, лейкопению, преобладание 
дистрофических процессов над регенераторными, торможение роста и по-
терю веса, снижение воспроизводительной функции, преждевременное 
старение и т. д. (О. Н. Воскресенский, 1974; Е. Б. Бурлакова, Е. М. Молоч-
кина, П. П. Пальмина, Л. В. Слепухина, 1976; А. И. Журавлев, А. И. Жу-
равлева, 1977; В. И. Калмыкова, Л. Г. Гукасян, А. А. Дмитровский, 1971; 
А. И. Журавлев, 1982). Свободнорадикальные патологии могут выступать 
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как самостоятельные ведущие патологии, например авитаминоз  Е 
(А. И. Журавлев, Б. Н. Тарусов, 1962), или как сопутствующие заболева-
ния, вызываемые другими патологиями, например авитаминозом  С,  
физиологическое напряжение, гипокинезия, эмоциогенный стресс, эндо- и 
экзотоксическое вредное воздействие на организм, курение, алкоголизм.  

Считают, что продуктам свободнорадикального перекисного окисле-
ния липидов в организме противопоставлена антиоксидантная система, 
которая ингибирует СРО и разрушает перекисные соединения 
(А. И. Журавлев, 1982). К биоантиокислителям относятся вещества био-
генного происхождения, способные при химических взаимодействиях 
тормозить свободнорадикальное окисление независимо от механизма их 
действия, но без необратимой инактивации ферментных и генетических 
систем.  

В нормальных физиологических концентрациях биоантиокислители 
необходимы для осуществления ферментативного биологического окис-
ления (дыхания, гликолиза) и, как правило, либо стимулируют, либо нор-
мализируют его (А. И. Журавлев, 1968; Е. Б. Бурлакова, 1968). Различают 
собственно биоантиокислители, например: токоферол, убихинон, SН-
соединения, адреналин, микроэлемент селен и синергисты, т. е. вещества, 
которые сами или слабо, или вообще не тормозят СРО, но заметно усили-
вают действие истинных биоантиокислителей, например аскорбиновая и 
лимонная кислота (Н. М. Эммануэль, Л. П. Липчина, 1958).  

По механизму действия среди веществ, тормозящих СРО, различают: 
а) антирадикальные ингибиторы, в первую очередь, фенолы; б) антиокис-
лители, разрушающие перекиси, серосодержащие соединения; в) вещества, 
связывающие катализаторы, – ионы металлов переменной валентности; 
г) тушители – вещества, безизлучательно инактивирующие синглетный 
кислород, токоферолы, каротиноиды. По химической природе вещества, 
способные тормозить СРО, относятся к большому количеству различных 
типов соединений и важнейшие из них следующие: фенолы – токоферо-
лы, эвгенол и его производные; полифенолы – конидендрин, пирокатехин, 
производные галловой кислоты; флавоноиды – рутин, кварцетин; некото-
рые стероидные гормоны: лецитин, кефалин; серосодержащие соедине-
ния – глутатион, цистеин, SН-группы; некоторые органические кислоты: 
аскорбиновая, лимонная, никотиновая, бензойная, дегидрокофеиновая ки-
слоты; такие соединения, как билирубин, убихинон, адреналин, селен 
(Е. Б. Бурлакова, А. В. Алексенко, Е. М. Молочкина, Н. П. Пальмина, 
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Н. Г. Храпова, 1975; А. И. Журавлев, 1968; А. И. Журавлев, 1975; 
А. И. Журавлев, 1982). По мнению этих авторов, биоантиокислители – это 
соединения, тормозящие свободнорадикальное окисление и защищающие 
от деструктивного действия, биологические, в первую очередь, белковые 
структуры и нуклеиновые кислоты. Экспериментально показано влияние 
биоантиокислителей на активность некоторых мембранных липидзависи-
мых ферментов. На активность мембранных ферментов сходно влияет как 
мягкое удаление липидов, так и накопление в мембранах перекисей 
(Е. Б. Бурлакова, 1977). Показана специфичность и обратимость потери 
активности ферментов в мембранах при мягкой экстракции из них липи-
дов, т. е. при исключении липид-белкового взаимодействия без разруше-
ния белкового каркаса мембран. Эффект обратим, активность каждого 
данного фермента восстанавливается при возвращении в систему строго 
определенного специфичного фосфолипида – эффектора (А. Nason, 
L. R. Lenian, 1956; S. Fleischer, G. Beierley, H. Klouwen, D. B. Slautterback, 
1962). 

Во многих работах показано снижение активности ферментов при 
образовании в мембранах липидных перекисей, добавление антиоксидантов 
приводит к обратимости ферментативной активности (Г. Д. Миронова, 
Г. В. Сирота, 1977; Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 1972; Е. Б. Бурла-
кова, 1977). С возрастом у животных обнаруживается снижение концен-
трации тканевых липидов и сочетается, как правило, с токоферольной  
недостаточностью (О. Н. Воскресенский, 1973). 

Положение об активации свободнорадикального окисления как пер-
вопричине повреждений, определяющих старение, нашло широкое рас-
пространение. Оно подтверждается тем, что продукты СРО, несомненно, 
участвуют в таком сопутствующем старению процессе, как атерогенез, 
(В. И. Калмыкова, 1970; В. И. Калмыкова, Л. Г. Гукасян, А. А. Дмитров-
ский, 1971; А. И. Журавлев, 1973; О. Н. Воскресенский, 1973). В. И. Калмы-
кова (1970) обнаружила снижение суммарной концентрации липидов сы-
воротки крови у людей при коронарном атеросклерозе, а О. Н. Воскресен-
ский (1973), изучая модельный триглицеридный атеросклероз у кроликов, 
обнаружил снижение в органах и тканях индивидуального биоантиокис-
лителя – токоферола. При этом индуцирование всех типов атеросклероза 
в доклинической стадии, т. е. до появления морфологических признаков 
атеросклероза, сопровождалось активацией СРО, о чем свидетельствует 
усиление биохемилюминесценции сыворотки крови и увеличение содер-
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жания перекисей в липидах крови (В. И. Калмыкова, 1970; О. Н. Воскре-
сенский, 1969). 

Дальнейшее развитие атеросклероза через 1, 2 и 3 стадию по 
А. Л. Мясникову приводило к дальнейшему снижению и суммарной  
активности концентрации липидов (В. И. Калмыкова, 1972), и содержания 
токоферола (О. Н. Воскресенский, 1973). Однако если содержание липид-
ных перекисей продолжало повышаться, то интенсивность биохемилю-
минесценции сыворотки крови с появлением в стенке аорты морфологи-
ческих признаков атеросклероза на 80-е сутки скармливания кроликам 
холестерина снизилась до нормального уровня (А. И. Журавлев, 
Г. В. Маргулис, С. Х. Кубли, 1974), а у больных людей с хроническими 
формами атеросклероза БХЛ была в 1,52 раза ниже нормы (Г. В. Маргулис, 
А. И. Журавлев, 1971). 

Расхождение данных по ослаблению биохемилюминесценции и  
одновременному повышению уровня липидных перекисей делает необхо-
димым привлечение дополнительных тестов для решения вопроса об  
активации или торможении СРО при развитии атеросклероза. Таким тестом 
является окисляемость тканевых липидов, определяемых их ненасыщен-
ностью (С. А. Аристархова, Е. Б. Бурлакова, Н. Г. Храпова, 1974). По дан-
ным всех исследователей, ненасыщенность липидов при атеросклерозе 
понижается за счет увеличения содержания холестерина и ненасыщенных 
жирных кислот (М. В. Бавина, 1965; М. Г. Крицман, М. В. Бавина, 1970). 
На основании однонаправленного снижения двух показателей – биохеми-
люминесценции и ненасыщенности липидов – было сделано заключение, 
что развитие атеросклероза сопровождается понижением интенсивности 
СРО (А. И. Журавлев, 1973). Увеличение содержания перекисей в экстра-
гированных липидах можно отнести за счет их большей стабильности и 
степени сохранности в более ненасыщенных липидах во время выделения. 

Приведенные результаты позволяют сделать ряд выводов. 
1. Вероятнее всего, холестерин не может быть патогенетическим 

агентом, непосредственно повреждающим стенки кровеносных сосудов,  
о чем свидетельствуют следующие факты: при введении с диетой избытка 
триглицеридов атеросклероз у кроликов развивался при повышении со-
держания эндогенного холестерина в крови всего в 2 раза выше нормы 
(О. Н. Воскресенский, 1969); к 80-м суткам скармливания холестерина 
наблюдалось снижение биохемилюминесценции сыворотки крови кроли-
ков, хотя введение холестерина, по Аничкову, продолжалось непрерывно, 
и он насыщал кровь (А. И. Журавлев, 1982). 
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2. Имеется достаточно клинических наблюдений, которые показыва-
ют, что сама по себе эндогенная холестеринемия оказывается недостаточ-
ным условием для появления поражения стенок кровеносных сосудов 
(С. М. Лайтес, Н. Н. Лаптева, 1967). Однако избыток экзогенного вводи-
мого в организм с рационом холестерина может являться химическим 
стрессорным фактором, усиливающим СРО липидов. Об этом свидетель-
ствует резкое увеличение биохемилюминесценции сыворотки крови в 
первые 55 суток скармливания холестерина кроликам (А. М. Журавлев, 
Б. Н. Тарусов, 1962). Способность активировать СРО в тканях животных 
является, очевидно, одним из общих свойств экзогенных стероидов при 
введении их в избытке (В. Б. Спиричев, А. К. Газдаров, А. Н. Саприн, 
В. А. Беляков, 1974). Патологическим фактором, вероятнее всего, является 
повышенное содержание активных продуктов СРО – свободных радикалов, 
окисленных жирных кислот и т. д., содержание которых повышается при 
стрессорных ситуациях (физическая нагрузка, гипоксия, гипокинезия, эмо-
циогенный и токсический стресс и т. д.), на начальных этапах атерогенеза. 

3. Повышение содержания холестерина и ненасыщенных липидов, 
очевидно, является защитной реакцией от активации СРО. Их защитное 
действие при возникновении и начале развития атеросклероза определя-
ется их действием на СРО как замедлителей (А. И. Журавлев, 1968). 

Исходя из общей концепции пьезобиосинтеза, обнаруженного нами  
в тканях животного происхождения, а также известных пьезоэлектриче-
ских свойств холестерина, его производных и некоторых липидов, можно 
предположить следующую логическую цепочку таких изменений. Ткани 
аорты, артерий при определенных условиях испытывают структурный и, 
прежде всего, энергетический голод, что требует «включения» альтерна-
тивных источников преобразования энергии.  

Ткань концентрирует в себе пьезоэлектрики (в частности, холестерин 
и его производные), происходит активация пьезозависимого протонного 
генератора ∆µН+ с вытекающими из этого последствиями – повышением 
энергообеспеченности гебернирующей ткани, активацией биосинтетиче-
ских процессов, торможением свободнорадикального окисления. 

4. Наиболее действенным средством профилактики и лечения ПОЛ 
будут, очевидно, биоантиокислители как средства эффективно тормозя-
щие развитие СРО. Эксперименты показали лечебное и профилактическое 
действие и нормализацию, по критериям свободнорадикального окисле-
ния, при атеросклерозе таких факторов, обладающих антиокислительным 
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действием, как токоферол (О. Н. Воскресенский, 1969), сероводородные 
ванны (Г. В. Маргулис, А. И. Журавлев, 1971), углекислые ванны 
(А. И. Журавлев, Г. В. Маргулис, С. Х. Кубли, 1971), никотиновая кисло-
та, ретинол, токоферол (В. И. Калмыков, 1978), ионол и селенит натрия 
(Т. А. Девяткина, 1977; 1978). 

Указанный критерий повышения или понижения суммарной АОА  
не исчерпывает всей суммы наблюдаемых изменений; в каждом случае 
специфическими являются величина амплитуды изменений АОА и ее ки-
нетика. 

Тем не менее, общим почти для всех частных случаев остается сти-
мулирующее действие повышенной в физиологических пределах АОА. 
Эта стимуляция проявляется в повышении функциональной активности, 
ускорении роста организмов, пролиферации тканей и темпа деления клеток.  

Снижение АОА приводит к противоположным изменениям с класси-
ческими симптомами преждевременного старения, включая развитие дис-
трофических процессов и атерогенеза. 

Интенсификация СРО липидов в условиях модельного атерогенеза, 
обнаруженная нами по увеличению интенсивности потребления кислорода 
микросомами гепатоцитов, подтверждается исследованиями по накопле-
нию в организме экспериментальных животных диеновых конъюгатов, 
перекисей, гидроперекисей, свободных радикалов, малонового диальде-
гида в органах и тканях и повышением интенсивности биохемилюминес-
ценции биологических объектов.  

Стимуляция ПОЛ подтверждается изменением фракций фосфолипи-
дов, появлением в их спектре лизоформ – лизофосфатидилэтаноламина, 
лизофосфатидилсерина и как следствие тому снижением сфингомиелина, 
фосфатидилинозигола. 

Известно, что продукт СРО липидов, диеновые конъюгаты, малоно-
вый диальдегид появляются на стадии накопления в организме свободных 
радикалов, которые оказывают повреждающее действие на клетку 
(А. И. Журавлев, 1960).  

Исследованиями установлено, что при холестериновой и сочетанной 
модели атерогенеза в сыворотке крови наблюдалось повышение МДА и 
диенов, более значимые величины накоплений продуктов ПОЛ наблюда-
лись у животных при сочетанной модели атерогенеза.  

Следует отметить прямую связь между уровнем свободнорадикаль-
ного окисления липидных систем в организме и интенсивностью био-
хемилюминесценции его биологических субстратов (А. И. Журавлев, 1968).  
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Изменение интенсивности БХЛ крови и внутренних органов может 
рассматриваться как интегральная реакция организма, позволяющая су-
дить о характере молекулярных и электронных нарушений биологических 
структур под влиянием холестериновой и сочетанной модели атеросклеро-
за, что, в некоторой степени, можно экстраполировать и на возникающие 
механические напряжения в тканях, сопровождающиеся возникновением 
пьезоэффекта в биологических мембранах, появление ионных токов  
в клеточных и тканевых жидкостях, в свою очередь, обусловливающих 
развитие электронегативного поля с характерным свечением. 

Исследования БХЛ проводились на отечественном приборе ХЛМЦ1-01. 
Объектами наблюдения служила нативная кровь, разведенная физиологи-
ческим раствором в 100 раз, а также внутренние органы (печень, головной 
мозг, надпочечники, сердце, почки, селезенка).  

Органы предварительно подвергались гомогенизации. Определялась 
спонтанная БХЛ и индуцированная 0,5 %-м раствором перекиси водорода. 
Оценка результатов осуществлялась по интенсивности и кинетике проте-
кания реакции сверхслабого свечения до и после добавления индуцента. 

Как показали результаты экспериментов, интенсивность БХЛ крови и 
внутренних органов животных повышалась во всех наблюдениях, что 
объяснялось исходным состоянием и самой методикой исследования.  
Хемилюминограммы опытных и контрольных животных отличались по 
интенсивности и кинетике протекания реакции.  

Рассматривая хемилюминесценцию как отражение интенсивности 
перекисного окисления липидов в организме, следует думать, что изменя-
ется стабильное соотношение продуктов ПОЛ и антиоксидантной систе-
мы в опытных группах (белые крысы, кролики).  

Добавление к исследуемым биологическим объектам цистеина в дозе 
2 мг/пробу (антиоксидант) приводило к снижению интенсивности биохе-
милюминесценции до уровня контрольной группы. Все это свидетельст-
вовало о развитии в организме животных с модельным холестериновым и 
модельным сочетанным атеросклерозом развившейся свободнорадикаль-
ной патологии (А. М. Журавлев, 1982; Е. Б. Бурлакова, Н. М. Эмануэль, 
1982; Я. И. Серкиз и соавторы, 1989).  

Как в случае первой, так и второй модели атерогенеза в организме 
опытных животных наблюдалось снижение содержания лейкоцитов, 
эритроцитов, гемоглобина (табл. 7.12). 
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Т а б л и ц а  7 . 1 2  

Состояние белой и красной крови при модельном атеросклерозе 
M m

p

 
 
 

 

Показатели Модель 
атерогенеза 

 
эритроциты 

(т/л) 
лейкоциты 

(г/л) 
гемоглобин 
(ммоль/л) 

Холестериновая 
модель 

4,1 ± 0,18* 
p <0,05 

6,2 ± 0,25* 
p <0,05 

9,4 ± 0,51* 
p <0,05 

Контроль 5,1 ± 0,27 7,9 ± 0,43 11,2 ± 0,38 

Сочетанная модель 
(белые крысы) 

3,3 ± 0,14* 
p <0,05 

4,2 ± 0,55* 
p <0,05 

6,80 ± 0,22* 
p <0,05 

Контроль 4,7 ± 0,38 8,7 ± 0,64 10,80 ± 0,47 
 
 

Одним из ведущих процессов в снижении содержания белой и крас-
ной крови следует считать накопление в организме экспериментальных 
животных перекисей, гидроперекисей, свободных радикалов, диеновых 
конъюгатов, малонового диальдегида, которые нарушают структуры био-
логических мембран, снижают их резистентность к воздействию эндо- и 
экзотоксинов. 

Е. Б. Бурлаковой (1965, 1967, 1968), Е. Б. Бурлаковой и соавторами 
(1968) показана большая роль серосодержащих соединений в разрушении 
липидных перекисей. Важное значение в этих превращениях принадлежит 
SН-группам, глутатиону, витамину С, Е, адреналину, гаптоглобину, пе-
роксидазе, каталазе, глутатионпероксидазе (А. И. Журавлев, 1982).  

Изменения в содержании антиокислителей в органах и тканях было 
сходным в условиях двух моделей атерогенеза. Длительное вскармлива-
ние кроликов холестерином и воздействие на белых крыс полиоксиэтиле-
ноксипропилентриолом в дозе 0,5 г/кг массы в сочетании с эмоциогенным 
стрессом приводило к снижению содержания SН-групп, гаптоглобина, 
повышению глутатиона, витамина С и снижению активности ферментов 
глутатионпероксидазы, каталазы, пероксидазы в органах и тканях 
(табл. 7.13).  

Следует отметить, что сочетанная модель атеросклероза оказывала 
более заметное влияние на состояние антиоксидантной системы. 

Экспериментально показано влияние биоантиокислителей на актив-
ность мембранных липидзависимых ферментов, на активность которых 
сходно влияет как мягкое удаление липидов, так и накопление в мембра-
нах перекисей (А. И. Журавлев, 1982).  
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Т а б л и ц а  7 . 1 3  

Состояние антиоксидантной системы при модельном атеросклерозе 
M m

p

 
 
 

 

Модель атерогенеза, доза, вид животных 

холестериновая модель  
на кроликах (1 г/кг) 

звуковой стресс 1 х (80 дБ)  
+ 

токсический стресс атерогенным ПАВ 
(полиоксипропилентриол 0,5 г/кг), 

белые крысы 

Показатели 

контроль опыт контроль опыт 

SН-группы 
(мг %) 

60,4 ± 1,72 
54,5 ± 2,3* 

p < 0,05 
58,2 ± 3,24 

52,3 ± 10,3* 
p < 0,05 

Глутатион 
(мг %) 

4,96 ± 0,9 
6,80 ± 0,50* 

p < 0,05 
5,22 ± 0,95 

6,97 ± 0,82* 
p < 0,05 

Витамин С,  
надпочечники  
(мг %) 

18,6 ± 0,7 
24,2 ± 1,5* 

p < 0,05 
20,1 ± 0,8 

23,08 ± 1,36 
p < 0,05 

Гаптоглобин 
(г/л) 

1,54 ± 0,03 
1,10 ± 0,2* 

p < 0,05 
1,3 ± 0,09 

1,17 ± 0,15 
p < 0,05 

Глутатион-
пероксидаза  

60,30 ± 1,70 
48,2 ± 1,9* 

p < 0,05 
57,62 ± 2,47 

42,33 ± 1,56* 
p < 0,01 

 
 

В этой связи нами проведено исследование ряда биохимических и 
гистохимических показателей, отражающих состояние антиоксидантной 
системы и окислительно-восстановительных процессов, представленных 
ферментной системой.  

В работе определялась активность ферментов каталазы, пероксидазы, 
глутатионпероксидазы, Са2+ и Mg2+ АТФазы, глюкозо-6-фосфатдегидро-
геназы, альдолазы, гексокиназы, холинэстеразы, ацетилхолинэстеразы, 
аденилатциклазы, гуанилатциклазы, креатинфосфокиназы, фосфофрукто-
киназы, щелочной фосфатазы, аланиновой (АЛТ) и аспарагиновой (АСТ) 
аминотрансферазы, γ-глутаматдегидрогеназы, α-гидроксибутиратдегидро-
геназы, лактатдегидрогеназы, церулоплазмина, моноаминоксидазы, ма-
латдегидрогеназы, сукцинатдегидрогеназы, α-глицерофосфатдегидрогеназы, 
лейцинаминопептидазы, НАДН2. 
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Известно, что ферментные системы тесно связаны с мембранами 
структурно-кооперативным взаимодействием, исключительную роль в 
котором играют липиды.  

К настоящему времени накоплен богатый материал по липидзависи-
мым ферментам, из которого стало понятно, что многообразие путей 
влияния липидов на активность ферментов не может рассматриваться  
в строгих рамках взаимоотношения только этих структур, так как они 
тесно связаны и с другими функциональными единицами регуляторных 
метаболических процессов – нервной, эндокринной системой, рецептор-
ным аппаратом и т. д. 

Многие авторы полагают, что изменение состава липидов приводит  
к изменению структуры белковой молекулы, влияя естественно на ее ка-
талитическую активность за счет изменения соотношения липид/белок 
(R. Coleman, 1973; L. S. Grinna, 1975).  

Так, в работе N. М. Green, D. A. Thorley-Lawson, L. M. D. Hardwicke, 
I. I. Toms (1975) изучалась контролируемая делипидизация Ca2+-АТФазы. 
Показано, что при концентрации фосфолипидов, равной 30 моль/моль 
белка, активность фермента не изменяется, при снижении концентрации 
липидов до 10 моль/моль белка происходит полная потеря активности. 
При концентрации от 10 до 5 моль/моль белка сохраняется возможность 
реактивации фермента добавлением липидов, концентрация ниже 
5 моль/моль белка приводит к необратимой инактивации. Авторы прихо-
дят к выводу, что концентрация фосфолипидов, равная 30 моль/моль бел-
ка, обеспечивает для белка среду, сохраняющую конфигурацию Са2+-
АТФазы из саркоплазматического ретикулума в форме, в которой она 
имеет возможность связывать Са2+. Мы же добавим к этому, что, по-
видимому, фосфолипиды, обнаруживающие пьезоэлектрические свойства, 
выполняют определенную функцию в энергетическом обеспечении акти-
вации и работы Са2+-АТФазы, а, возможно, и других АТФаз. 

Аналогичные данные получены и при изучении дыхательной актив-
ности митохондрий.  

Полное, но обратимое угнетение активности наблюдается при удале-
нии 70 % фосфолипидов, удаление более 90 % фосфолипидов делает его 
необратимым (Р. Swanljung, L. Frigeri, K. Ohlson, L. Ernster, 1973). 

В работе Е. Б. Бурлаковой, М. И. Джалябова, В. О. Гвахария и соав-
торы (1982) было показано изменение активности Mg2+, Са2+, N+, К+ 
АТФазы от вязкости липидной компоненты. Авторы полагают, что вяз-
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кость липидной компоненты обусловливает определенное структурное 
состояние субъединиц фермента, который имеет свой особый центр для 
связывания липидов – их аллостерических эффекторов.  

Известно, что аллостерические взаимодействия – это взаимодействия 
двух или более пространственно разделенных активных центров, опосре-
дованные через конформационные изменения в молекуле фермента. В на-
стоящее время аллостерические взаимодействия обнаруживают у белков, 
обладающих четвертичной структурой. 

Утверждение, что липиды выступают в качестве аллостерических 
эффекторов, базируется на данных о том, что способность реактивировать 
или реингибировать фермент связана с определенными фосфолипидами. 
Обнаружено, что фосфолипиды увеличивают константу распада фермент-
субстратного комплекса (Е. Б. Бурлакова, М. И. Джалябова, В. О. Гвахария 
и соавторы 1982).  

Следует отметить, что вязкость липидной составляющей биологиче-
ской мембраны отражает ее фазовое состояние и в том числе определяет 
ее поведение как жидкокристаллического состояния вещества, способного 
к возникновению пьезоэффекта.  

При определенных температурных, упругих, осмотических констан-
тах в биологической мембране в силу возникающих конформационных 
преобразований возникает пьезоэффект, заключающийся в поляризации 
молекул, появлении на их краях потенциала с возможностью деполяри-
зации (по достижении некоторого критического значения) и перемене зна-
ков «+» на «–».  

Практически это проявляется распадом фосфолипидов на состав-
ляющие блоки, участвующие в метаболизме «включением» и «выключе-
нием» ферментных систем, переменой проницаемости мембран для тех 
или иных ионов цитозоля клетки и стромы.  

Фосфорные остатки являются важной составляющей для синтеза 
энергоемких молекул, участвующих в обеспечении клетки свободной 
энергией для выполнения различных видов работы, а также противодей-
ствия неизбежно наступающей энтропии, характеризующей исход любого 
свободнопротекающего химического процесса. 

При изучении влияния различных жирных кислот (стеариновой, 
олеиновой, линолевой и линоленовой) на активность пируватоксидазы 
было обнаружено, что наибольший реактивирующий эффект наблюдается 
у олеиновой кислоты.  
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Для глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, глюкозо-6-фосфатазы, НАДН-
цитохром-С-оксидазы обнаружен наибольший реактивирующий эффект у 
лецитина (Б. И. Курганов, 1975). Аналогичные данные получены для моно-
аминоксидазы, Са2+, Mg2+ АТФазы, цитохрома Р450, РНК-полимеразы, 
ДНК-полимеразы и т. д. 

Приведенные данные позволяют заключить, что фосфолипиды слу-
жат специфическими аллостерическими эффекторами активности фер-
ментов. По мнению Е. Б. Бурлаковой, М. И. Джалябова, В. О. Гвахария и 
соавторы (1982), по аналогии с липидзависимыми ферментами можно  
говорить о пероксилипидзависимых ферментах. При этом пути влияния 
перекисей липидов и фосфолипидов на активность ферментов одинакова.  
Перекиси липидов могут непосредственно воздействовать на каталитиче-
ские центры фермента, изменять ригидность мембраны, выступать в роли 
ингибиторов или аллостерических активаторов ферментативной активно-
сти. В последние годы появляются исследования, авторы которых при-
держиваются более общей точки зрения, что регуляция ферментативной 
активности липидами может осуществляться одновременно по различным 
механизмам: за счет изменения и вязкости липидной компоненты, и  
отношения липид-белок, и заряда липидов мембраны, и концентрации  
липидо-эффектора и т. д. (Е. Б. Бурлакова, А. В. Алесенко, Е. М. Молочкина, 
1975; Е. Б. Бурлакова, М. И. Джалябова, В. О. Гвахария, 1982).  

Обнаружение липидозависимых ферментов, установление основных 
закономерностей влияния липидов на их активность позволяют надеяться 
в будущем на возможность, во-первых, влиять на активность того или 
иного фермента с помощью направленного изменения состава липидов 
мембран, во-вторых, объяснять многообразие явлений в клеточном мета-
болизме при различных патологических состояниях изменением состава и 
свойств липидов мембран в этих клетках.  

Изучение влияния моделей атерогенеза показало изменение динами-
ки целого ряда липидозависимых ферментов. Так, в органах и тканях на-
блюдалось снижение активности каталазы, пероксидазы, Са2+, Mg2+ 
АТФазы, церулоплазмина, Г-6-ФДГ и повышение ФФК, АД, ГК 
(табл. 7.14). Во всех опытных группах в сыворотке крови отмечалось 
снижение ЛАП, ЛДГ, МДГ, ХЭ, КФК, ЦХО, α-ГБДГ и увеличение актив-
ности АсТ, АлТ, γ-ГТ, ЩФ (табл. 7.15). 

Анализ ферментативного статуса свидетельствует, что исследуемые 
модели атерогенеза стимулируют свободнорадикальное перекисное окис-
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ление липидов и приводят к накоплению в организме экспериментальных 
животных перекисей, гидроперекисей, свободных радикалов МДА,  
диеновых конъюгатов, изменению фракций фосфолипидов мембран,  
истощению антиоксидантной системы и, как следствие, нарушению 
структуры мембран. 

 
Т а б л и ц а  7 . 1 4  

Динамика активности ферментов при модельном атерогенезе (М ± m) 

Вид модели, вид животных 

холестериновая модель  
атерогенеза 1 г/кг массы 

кроликов 

комбинированная модель 
атерогенеза на белых крысах 

(0,5 г/кг ПАВ) + эмоциогенный 
стресс (80 дБх1) 

Тесты 
 

 
 
 

Ткани 
контроль опыт контроль опыт 

Каталаза крови 
(каталазное 
число) 

0,9 ± 0,02 0,50 ± 0,03* 0,85 ± 0,008 0,63 ± 0,005* 

Церулоплазмин 
(ед. экстин.) 

124,2 ± 4,5 97,2 ± 3,6* 115,6 ± 4,9 88,5 ± 8,4* 

Пероксидаза 
крови (с) 

5,6 ± 0,12 7,8 ± 0,26* 4,9 ± 0,3 6,0 ± 0,15* 

Мg2АТФаза, 
печень (мкм/мг 

белка 1 ч) 
53,4 ± 1,1 30,11 ± 2,6* 50,6 ± 2,1 40,2 ± 0,9* 

Са2 АТФаза, 
печень (мкм/мг 

белка 1 ч) 
42,4 ± 0,8 28,4 ± 1,3* 39,8 ± 1,5 33,4 ± 1,0* 

Г-6-ФДГ, 
сыворотка 
(мкат/л) 

2,30 ± 0,26 0,79 ± 0,013* 1,80 ± 0,3 1,2 ± 0,07* 

ФФК, кровь 
(мкмоль/г  
белка 1 ч) 

12,1 ± 0,4 15,3 ± 0,7* 14,5 ± 0,8 18,3 ± 0,5* 

АД, кровь 
(мкмоль/г  
белка 1 ч) 

16,2 ± 0,5 27,4 ± 1,3* 24,6 ± 1,3 30,5 ± 1,6* 

ГК, кровь  
(мк. моль/г  
белка 1 ч) 

14,2 ± 1,5 18,9 ± 0,9* 19,3 ± 2,6 27,2 ± 2,2* 

Примечание: * – различия достоверные; p<0,05. 
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Т а б л и ц а  7 . 1 5  

Изменение динамики активности ферментов  
при модельном атерогенезе (М ± m)  

Вид модели, вид животных 

холестериновая модель 
атерогенеза 1 г/кг массы 

кроликов 

комбинированная модель 
атерогенеза на белых крысах 

(0,5 г/кг ПАВ) + эмоциогенный 
стресс (80дБх1) 

Тесты 
(мкат.л) 

опыт контроль опыт контроль 

ЛДГ 26,3 ± 1,4* 43,2 ± 1,8 40,4 ± 1,5* 57,3 ± 2,6 

МДГ 12,4 ± 0,9* 17,4 ± 2,3 26,5 ± 0,9* 33,1 ± 1,4 

КФК 47,4 ± 1,8* 65,4 ± 2,7 40,8 ± 1,3* 60,2 ± 3,7 

АсТ 1,1 ± 0,08* 0,46 ± 0,03 1,40 ± 0,3* 0,59 ± 0,04 

АлТ 1,06 ± 0,03* 0,67 ± 0,01 1,32 ± 0,08* 0,73 ± 0,02 

γ -гТ 0,17 ± 0,01* 0,063 ± 0,02 0,09 ± 0,02* 0,160 ± 0,009 

α -ГБДГ 12,40 ± 1,3* 16,4 ± 1,11 11,4 ± 0,7* 17,8 ± 1,2 

щ. ф 8,97 ± 0,05* 5,4 ± 0,8 7,6 ± 0,8* 4,7 ± 0,5 

ЛАП (ммоль/л) 82,3 ± 3,1* 69,6 ± 2,8 85,2 ± 3,7* 73,4 ± 4,6 

ХЭ (ммоль/л) 120,3 ± 4,8* 158,4 ± 1,72 109,2 ± 3,6* 147,9 ± 5,6 

ЦХО (уcл. ед.) 8,3 ± 0,9* 16,40 ± 1,2 11,3 ± 0,7* 15,4 ± 0,44 

АХЭ(АРН) (гол. 
мозг) 

1,002 ± 0,016* 1,40 ± 0,1 1,0 ± 0,020* 1,45 ± 0,03 

Примечание: * – различия достоверные, p < 0,05. 
 
 

Известно, что многие биохимические реакции протекают с участием 
ферментов, локализованных в различных структурно-функциональных 
единицах клетки. Исследованиями установлено изменение динамики  
активности ферментов эндоплазматической сети, митохондрии, лизосом, 
цитоплазматической мембраны. 

Среди этих структурно-функциональных единиц внутриклеточных сис-
тем нарушалась динамика, а в большей мере – активность О-деметилазы, 
НАДН-цитохром-С-редуктазы, НАДФН-цитохром-С-редуктазы, щелоч-
ной фосфатазы, холинэстеразы, ацетилхолинэстеразы, фосфодиэстеразы, 
глутаматтрансферазы, Са2+ и Мg2+ АТФазы, лейцинаминопептидазы, глю-
козо-6-фосфатдегидрогеназы, α-гидроксибутиратдегидрогеназы, лактат-
дегидрогеназы, малатдегидрогеназы, фосфофруктокиназы, альдолазы, 
гексокиназы, креатинфосфокиназы, аденилатциклазы, гуанилатциклазы, 
моноаминоксидазы, цитохромоксидазы, аланиновой и аспарагиновой 
аминотрансфераз, сукцинатдегидрогеназы, НАДН-дегидрогеназы. 
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Значительное количество биохимических реакций протекает с уча-
стием ферментов, локализованных в мембранах эндоплазматической сети 
(ретикулума, цитомембраны). Ферментативные системы этих мембран, 
как уже упоминалось выше, катализируют окисление НАДН и НАДФН.  

Они интимно связаны с процессом гидроксилирования собственных 
и экзогенных соединений. Весьма важную функцию в биохимической 
«специализации» цитомембран выполняют особые «транспортные» 
АТФазы, снабжающие энергией осмотические процессы и активирую-
щиеся ионами Мg2+, Са2+, N+, К+.  

В эндоплазматической сети протекают также синтез гликозамингли-
канов, ряд реакций обмена углеводов, синтез триглицеридов, фосфолипи-
дов. Наконец, хорошо известно, что многоэтапный процесс синтеза белка 
протекает в рибосомах, которые плотно прикреплены к эндоплазматиче-
скому ретикулуму.  

Количество ферментов, связанных с микросомами шероховатого ре-
тикулума, очень велико; в основном они представлены оксидоредуктазами, 
трансферазами, гидролазами. Наряду с дыхательной цепью митохондрий, 
сопряженной с синтезом АТФ, клетки располагают свободноокисляющей 
системой переноса электронов, которая не связана с фосфорилированием 
и локализована в мембранах эндоплазматического ретикулума (ЭР).  

В предыдущих исследованиях нами изучены ферменты ЭР печеноч-
ных клеток. Терминальный переносчик дыхательной цепи ЭР цитохром 
Р450, взаимодействуя с кислородом, катализирует включение одного  
из атомов кислородной молекулы в различные субстраты, осуществляя, 
таким образом, их гидроксилирование (другой атом молекулы кислорода 
восстанавливается при этом до воды).  

Основной в этих процессах является гидроксилирующая микросо-
мальная система, которая метаболизирует эндо- и экзогенные токсины. 
Основной дыхательной системой микросом, которая связана с гидрокси-
лированием, является НАДФН-зависимая цепь переноса электронов.  

В качестве начального участка этой цепи служит НАДФН-
специфический флавопротеид цитохром В5, который переносит электроны 
на кислород и непосредственно участвует в гидроксилировании. По мне-
нию Ю. А. Владимирова и А. И. Арчакова (1972), цитохром В5 не взаимо-
действует с кислородом, предполагается, что он переносит электроны в 
цитохром – Р450-оксигеназную систему микросом или цитохромоксиге-
назную систему митохондрии.  



 92

Результаты исследований показали сходные действия на организм 
кроликов и белых крыс модельного холестеринового и модельного соче-
танного атеросклероза. Как одна, так и другая модели атерогенеза стиму-
лировали все параметры микросомального окисления, не влияли только 
на содержание цитохрома В5.  

Дыхательная цепь эндоплазматического ретикулума и тесно связан-
ные с ней ферменты являются основными энзиматическими системами, 
ответственными за метаболизм многих физиологически активных соеди-
нений, в частности, экзогенного холестерина, ПАВ и их метаболитов. 

Оценка ферментативной активности Mg2+ и Са2+ зависимых АТФаз 
свидетельствовала о резком ее снижении в печени опытных групп живот-
ных и о ее высокой чувствительности к моделям атерогенеза. Это высоко-
специализированные структуры, которые не содержат «посторонних» 
белков, и единственная функция которых состоит в том, чтобы выделять  
и накапливать массивные количества ионов для инициирования процес-
сов мышечного сокращения. Изолированные пузырьки СР аккумулируют 
Са2+ из внешней среды за счет использования химической энергии гидро-
лиза АТФ. При этом концентрация Са2+ внутри пузырька СР может  
превышать его концентрацию во внешней среде в 3000 раз и более 
(М. Макinose, 1972). 

Активное поглощение Са2+ является следствием ряда реакций, одна 
из них – образование фосфорилированного интермедиата, как и в случае 
Na+, К+, Мg2+ АТФазы (G. Inesi, 1970). 

Эти ферменты участвуют в синтезе АТФ из АДФ и неорганического 
фосфата и в гидролизе АТФ. Изменение их активности может свидетель-
ствовать о нарушении окислительного фосфорилирования. По мнению 
ряда авторов, фосфолипиды являются неотъемлемой частью поддержания 
ферментативной активности этих транспортных АТФаз (Л. А. Пирузян, 
В. И. Ковалев, Э. Ф. Ловрецкая и соавторы, 1974). Нарушение микро-
сомального окисления, баланса фракций фосфолипидов, продуктов пере-
кисного окисления липидов и снижение антиоксидантной систем следует 
считать главными пусковыми механизмами в нарушении активности 
мембранных транспортных АТФаз. Естественно, что в обеспечении таких 
универсальных реакций нельзя не учитывать пьезоэлектрические свойст-
ва органических веществ. Однако этот фактор еще предстоит изучить. 

Следует полагать, что в ходе перекисного окисления фосфолипидов в 
мембранах образуются, накапливаются и разрушаются различные его 
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продукты, часть которых способна взаимодействовать с внутриклеточны-
ми компонентами или трансформироваться ферментными системами 
клетки. В литературе описаны самые разнообразные эффекты влияния пе-
рекисного окисления липидов на мембранные ферменты – от активации 
до солюбилизирующего действия, с перемещением фермента в водную 
фазу, до полного ингибирования каталитической активности 
(С. А. Аристархова, Е. Б. Бурлакова, Н. Г. Храпова, 1975; Е. Т. Денисов, 
1973).  

В. Е. Каган, Ю. В. Архипенко, Ю. П. Козлов (1982) показали, что на 
ранних стадиях автоокисления липидов происходит некоторая активация 
фермента, сменяемая впоследствии ингибированием. Модифицирующее 
действие перекисного окисления на Са2+ АТФазу в мембранах саркоплаз-
матического ретикулума носит фазовый характер и включает активацию 
фермента на начальных стадиях процесса и его ингибирование на более 
поздних этапах (Fе2++аскорбат) зависимой индукции.  

По мнению этих авторов, характер временной зависимости изменения 
активности фермента в ходе перекисного окисления липидов позволяет 
предположить, что эффект активации Са2+ АТФазы имеет в своей основе 
действие промежуточных молекулярных продуктов реакции гидропереки-
сей фосфолипидов, обладающих детергентными свойствами (И. С. Ажгихин, 
1978), а более позднее ингибирование фермента обусловлено, главным 
образом, изменениями, возникающими при накоплении конечных про-
дуктов перекисного окисления липидов.  

Следует отметить, что используемый в сочетанной модели полиокси-
этиленоксипропилентриол относится к детергентам, обладает мембрано-
тропным действием, способен в процессе метаболизма трансформиро-
ваться через накопление углеводородов, альдегидов, кетонов, спиртов  
в организме (В. Г. Бащук, В. И. Жуков, Л. А. Бондаренко и др., 1995).  
Авторы показали, что как сам детергент, так и его метаболиты способны 
стимулировать ферменты внутриклеточных структур: эндоплазматиче-
ской сети, митохондрии, лизосом, цитоплазматической мембраны.  

В. Е. Каган, Ю. В. Архипенко, Ю. П. Козлов (1982) обнаружили  
активацию Са2+ АТФазы саркоплазматического ретикулума при добавле-
нии в его суспензию окисленного фосфатидилэтаноламина, обогащенного 
гидроперекисями. Следует отметить, что активирующее действие низких 
концентраций детергентов на Са2+АТФазу хорошо известно из литерату-
ры (С. А. Аристархова, Г. В. Архипова, Е. Б. Бурлакова и соавторы, 1976; 
В. Б. Ритов, 1977).  
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Авторы доказали, что гидроперекиси фосфолипидов имитируют  
эффект активации Са2+ АТФазы детергентами, однако увеличение кон-
центрации вводимой гидроперекиси фосфатидилэтаноламина не приводит 
к ингибированию фермента. Это указывает, что если в основе эффекта  
активации Са2+ АТФазы может лежать появление в мембране гидропере-
кисей фосфолипидов, то их никак нельзя считать ответственными за инак-
тивацию фермента. 

Рассматривая вопрос влияния поверхностно-активных веществ на 
биологические мембраны, необходимо выделить три принципиально  
отличающихся механизма. 

Первый состоит в изменении конфигурации мембраны и ее состав-
ляющих под действием сил поверхностного натяжения; второй – в воз-
никновении активных центров (местах концентрации векторов силовых 
возмущений); третий – в биохимических превращениях и взаимодействиях 
самого поверхностно-активного вещества с другими веществами мембраны. 
Первые два, с нашей точки зрения, могут иметь отношение к возникнове-
нию пьезоэффекта в жидкокристаллических структурах мембран, а также 
связанными с ним синтетическими процессами. 

В экспериментальной части работы обнаружено нарушение содер-
жания SН-групп, глутатиона и других биологических антиокислителей  
в условиях моделирования атерогенеза. Известно, что индукция перекис-
ного окисления липидов может сопровождаться окислением SH-групп 
мембранных белков (E. D. Wills, 1969). Основными субстратами перекис-
ного окисления в мембранах являются наиболее ненасыщенные фосфоли-
пиды (В. Е. Каган, О. А. Азизова, Ю. В. Архипенко и соавторы, 1977).  

Если справедливо предложение об образовании «перекисных класте-
ров» в результате латеральной диффузии модифицированных в ходе авто-
окисления молекул фосфолипидов, то следует ожидать, что в состав таких 
кластеров должны входить окисленные полиеновые фосфолипиды.  
Остальные участки липидного бислоя мембраны и микроокружения инте-
гральных белков в мембране должны «обедняться» непредельными фос-
фолипидами.  

Естественно, что по мере вовлечения в процесс перекисного окисле-
ния все большего количества фосфолипидов, состав микроокружения 
Са2+АТФазы может претерпеть столь существенные изменения, что  
остающиеся около АТФазы насыщенные фосфолипиды не смогут обеспе-
чить функционально-активную конформацию фермента. В результате 
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Са2+АТФаза окажется погруженной как бы в более жесткую матрицу, 
следствием чего наблюдается снижение активности фермента.  

Таким образом, убедительно доказано, что эффект инактивации Са2+ 
АТФазы при перекисном окислении липидов в значительной мере  
обусловлен недостатком «жидких» полиеновых фосфолипидов в микро-
окружении фермента. Об этом убедительно свидетельствует изменение 
соотношения фракций фосфолипидов в условиях модельного атерогенеза, 
когда наблюдалось повышение содержания «жестких» фракций фосфоли-
пидов на фоне накопления в организме конечного продукта ПОЛ малоно-
вого диальдегида (р < 0,05).  

«Жесткость» мембраны регламентирует возможность развития в ней 
пьезоэффекта тем, что возмущающий силовой механический фактор дол-
жен преодолеть некоторую пороговую величину, тем самым вызвать  
деформацию ее структурных элементов. При малых значениях силового 
воздействия деформация не наступит, при больших – произойдет разру-
шение структурной целостности составляющих. Поэтому для возникно-
вения пьезоэффекта мембрана должна быть в некоторых ограничениях 
собственной упругости. Регуляция же этой «упругости-жесткости» опре-
деляет критический порог для силового воздействия, что достигается  
изменчивостью метаболизма структурных элементов, а также поддержанием 
физиологических констант (температурных, концентрационных и др.).  

Совокупность полученных нами результатов позволяет заключить, 
что обеднение липидного микроокружения Са2+ АТФазы высоконепре-
дельными липидами является одним из очень существенных, но не един-
ственным механизмом ингибирования Са2+, Mg2+АТФаз, да и других мем-
браносвязанных липидозависимых ферментов. Характерными для пере-
кисного окисления липидов являются диальдегиды – бифункциональные 
реагенты, взаимодействие которых со свободными аминогруппами при-
водит к образованию шиффовых оснований, и соответственно – внутри-  
и межмолекулярных сшивок.  

В. Е. Каган, Ю. В. Архипенко, Ю. П. Козлов (1982) считают, что 
снижение активности Са2+АТФазы при перекисном окислении липидов 
вызвано обратимым ингибированием фермента, а также его необратимой 
инактивацией. В основе первого эффекта, считают авторы, лежит обедне-
ние микроокружения фермента полиеновыми фосфолипидами и воспол-
нение их дефицита за счет экзогенных добавок, что приводит к реактива-
ции фермента. Основными механизмами необратимой инактивации Са2+-
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АТФазы при перекисном окислении липидов является: 1) образование 
межмолекулярных сшивок за счет взаимодействия со вторичными про-
дуктами; 2) денатурация фермента за счет нарушения гидрофобных,  
белок-липидных взаимодействий.  

Следует еще раз подчеркнуть, что разнообразие продуктов перекис-
ного окисления липидов, а также процессов, развивающихся в результате 
индукции автоокисления в мембране (например, перераспределение ли-
пидов), обусловливает широкий спектр эффектов перекисного окисления 
липидов на мембраносвязанные белки и ферменты: от их полного инги-
бирования до существенной активации, от солюбилизации в водную фазу 
до фиксации в мембране и образования межмолекулярных сшивок 
(В. Е. Каган, О. А. Азизова, Ю. В. Архипенко и соавторы, 1977; В. Б. Ритов, 
1977; В. Е. Каган, Ю. В. Архипенко, Ю. П. Козлов, 1982). 

Снижение активности мембраносвязанных липидозависимых фер-
ментов тесно коррелирует с состоянием структурно-функциональных 
единиц клеточных мембран эндоплазматической сети, митохондрий,  
лизосом, плазматической и ядерной мембраны. Исследования показали, 
как при холестериновой, так и сочетанной модели атерогенеза, сходный 
механизм и динамику нарушения ферментативного статуса.  

В органах и тканях экспериментальных животных с помощью био-
химических и гистохимических методов отмечалось нарушение динамики 
активности пероксидазы, каталазы, церулоплазмина, Mg2+ и Са2+ АТФазы, 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, лактатдегидрогеназы, малатдегидрогеназы, 
креатинфосфокиназы, α-гидроксибутиратдегидрогеназы, лейцинамино-
пептидазы, холинэстеразы, цитохромоксидазы, ацетилхолинэстеразы, 
сукцинатдегидрогеназы, α-глицерофосфатдегидрогеназы, НАДН-дегидро-
геназы, моноаминоксидазы и повышение уровней фосфофруктокиназы, 
альдолазы, гексокиназы, γ-глутаматтрансферазы, щелочной фосфатазы, 
аланиновой и аспарагиновой аминотрансферазы (табл. 7.16). Изменение 
ферментативной активности широкого спектра оксидоредуктаз, трансфе-
раз, гидролаз, лигаз, лиаз дает основание судить о глубоких нарушениях  
в организме опытных животных окислительно-восстановительных процес-
сов и метаболизма основных энергетических и пластических химических 
материалов (белки, жиры, углеводы). 

Наблюдаемое нарушение биоэнергетических процессов под воздей-
ствием холестериновой и сочетанной модели атерогенеза является обще-
биологической реакцией организма экспериментальных животных на 
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стимуляцию свободнорадикальной патологии, в основе которой лежит  
дезинтеграция структурно-функциональных единиц клетки.  

 
Т а б л и ц а  7 . 1 6  

Динамика активности гистохимических ферментов  
в головном мозге (баллы), М ± m 

Вид модели, вид животных 

холестериновая модель 
атерогенеза 1 г/кг  
массы кроликов 

комбинированная модель 
атерогенеза на белых крысах  

(0,5 г/кг ПАВ) + эмоциогенный 
стресс (80 дБх1) 

Тесты 

контроль опыт контроль опыт 

ЛДГ 4,80 ± 0,5 4,53 ± 0,22* 4,96 ± 0,35 2,6 ± 0,15* 

СДГ 4,4 ± 0,17 2,4 ± 0,43* 4,2 ± 0,18 2,6 ± 0,33* 

МДГ 2,6 ± 0,17 1,3 ± 0,2* 3,5 ± 0,14 2,2 ± 0,30* 

Г-6-ФДГ 2,4 ± 0,25 1,6 ± 0,15* 3,3 ± 0,22 2,3 ± 0,16* 

НАДН-д 2,9 ± 0,13 1,4 ± 0,18* 3,0 ± 0,23 1,8 ± 0,14 

МАО 3,5 ± 0,26 2,4 ± 0,23* 4,1 ± 0,26 2,7 ± 0,22* 

α ГФДГ 2,8 ± 0,21 1,7 ± 0,3* 3,8 ± 0,24 2,5 ± 0,28* 

Примечание: * – различия достоверные, p < 0,05. 
 
 

Эти процессы преимущественно связаны с митохондриальным 
структурно-метаболическим комплексом. Во внутренней мембране мито-
хондрии локализованы основные ферментные комплексы, осуществляю-
щие окисление субстратов, перенос электронов по дыхательной цепи и 
сопряженный с ним механизм аккумулирования энергии.  

В состав этих ферментных комплексов входит ряд последовательных, 
контролируемых ими реакций, с помощью которых организм использует 
энергию связей органических молекул для синтеза макроэргических со-
единений типа АТФ. Молекулярной основой этих процессов является 
ступенчатое окисление углерода органических молекул до СО2 и перенос 
водорода (протоны плюс электроны) к кислороду с образованием молекул 
воды. В упрощенном виде энергия, получаемая при клеточном дыхании, 
является, в какой-то мере, энергией реакции водорода с кислородом.  

Митохондрии являются относительно автономными органеллами, 
чьи структуры приспособлены для осуществления такой основной функ-
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ции, как превращение энергии окисления в энергию резервных макро-
эргических связей. Аэробное фосфорилирование и образование макро-
эргических связей протекают на внутренней мембране. 

Образование СО2 связано с окислением субстратов в цикле лимонной 
кислоты внутри митохондрии (в их матриксе), а последовательность ре-
акций переноса водорода и электронов (дыхательная цепь) локализована 
на внутренней митохондриальной мембране. Эта цепь включает НАДН-
дегидрогеназы, FADH-дегидрогеназы (флавопротеида), негемовые железо-
содержащие белки, кофермент Q (убихинон, гидрохинон, хинон) и цито-
хромы B5, С1, С, α и α3.  

Энергия, выделяющаяся в ходе переноса водорода и электронов  
в дыхательной цепи, используется для образования АТФ в ходе аэробного 
фосфорилирования. Для образования одной молекулы АТФ из АДФ и 
фосфата необходима энергия, соответствующая изменению потенциала, 
равного 0,15 В.  

Окисление одной молекулы НАДH (через флавопротеиды) обеспе-
чивает в среднем синтез трех молекул АТФ, в то время как окисление  
сукцината (не включающее НАДH) дает энергию для образования двух 
молекул АТФ. Реакции дыхательной цепи сопряжены с реакцией аэроб-
ного фосфорилирования.  

Образующиеся внутри митохондрии молекулы АТФ переносятся  
наружу, обмениваясь на молекулы АДФ, находящиеся вне митохондрии. 

Многие эндо- и экзогенные химические соединения нарушают функ-
ционирование митохондриальной электронно-транспортной цепи и пре-
рывают окислительные процессы, служащие основным источником энер-
гии в организме (С. Н. Голиков, И. В. Саноцкий, Л. А. Тиунов, 1986).  
Исследование ферментативной активности митохондриальных энзимов  
в условиях изучения модельного атерогенеза обнаружило снижение  
активности в головном мозге сукцинатдегидрогеназы, малатдегидрогеназы, 
моноаминоксидазы, НАДН-дегидрогеназы и цитохромоксидазы.  

Следует сказать, что из всех переносчиков электронов только цито-
хром α3 (цитохромоксидаза) способен непосредственно переносить элек-
троны на кислород, выполняя роль терминальной оксидазы дыхательной 
цепи митохондрии. Через это звено должны пройти электроны, получаемые 
при окислении самых различных органических молекул, используемых  
в митохондриях для регенерации энергии. Изучение влияния модельного 
атерогенеза показывает, что это звено несколько подавляется снижением 



 99

активности цитохромоксидазы и тем самым способствует торможению 
аэробных окислительных процессов.  

Вместе с тем обнаружено нарушение функционирования дыхательной 
цепи и в других ее звеньях. Так, в опытных группах животных снижалась 
активность НАДН-дегидрогеназы, сукцинатдегидрогеназы, моноамино-
ксидазы, малатдегидрогеназы и аденилатциклазы. Известно, что функ-
ционирование митохондриальной дыхательной цепи сопряжено с окисли-
тельным фосфорилированием.  

Окисление молекулы НАДН одним атомом кислорода в митохондриях 
сопряжено с образованием трех молекул АТФ. Установлено, что по пути 
продвижения электронов от НАДН к кислороду по митохондриальной  
цепи существует три пункта сопряжения дыхания и фосфорилирования.  

Так, одна молекула АТФ образуется при фосфорилировании АДФ во 
время продвижения пар электронов от НАДН к убихинону. Вторая моле-
кула АТФ образуется, когда цитохром b восстанавливает цитохром С, и 
третья молекула АТФ образуется на терминальном участке, когда проис-
ходит окисление цитохрома а3 молекулярным кислородом. Общая схема 
митохондриальной системы млекопитающих имеет следующий вид 
(М. Диксон, Э. Уэбб, 1982). 

 

S→FP(Fe) →Q→b→C1→C→α3→O2 
АТФ АТФ АТФ 

 

где S – субстрат; FР(Ре) – флавопротеид, специфичный к определенному 
субстрату и связанный с негемовым железом; Q – убихинон; b, C1, C, a3 – 
цитохромы. 

Процессы дыхания и фосфорилирования связаны между собой через 
электрохимический потенциал ионов водорода на митохондриальной 
мембране (Я. Мусил, О. Новакова, К. Кунц, 1984).  

Результаты опытов показывают, что испытуемые модели атерогенеза 
способны нарушать окислительное фосфорилирование и синтез макро-
эргических соединений типа АТФ. Анализ показывает нарушение в орга-
низме экспериментальных животных функционирования митохондриаль-
ного структурно-метаболического комплекса, которое приводит к сниже-
нию биоэнергетических процессов. 

Следует сказать, что в основе обнаруженных изменений могут быть 
повреждение структуры мембран митохондрии в результате стимуляции 
СРО липидов, изменение фонда фосфолипидов и активность, прежде всего, 
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биоэнергетических ферментов гексокиназы, фосфофруктокиназы, креа-
тинфосфокиназы, Са2+, Mg2+ АТФазы и др. 

Биологические мембраны относятся к числу главных структурных 
элементов клетки, ответственных за ее целостность и гетерогенность. Они 
осуществляют регуляцию метаболизма путем объединения групп энзимов 
в единые ферментные ансамбли и через системы сопряженного переноса 
ионов.  

Несмотря на определенные функциональные различия, все биологи-
ческие мембраны животных клеток построены по единому плану и пред-
ставляют собой белково-фосфолипидные комплексы, имеющие мозаичную 
структуру, в которой молекулы структурного белка погружены в липид-
ную мембрану. Химические эндо- и экзогенные факторы повреждают 
биологические мембраны, взаимодействуя с составляющими их компо-
нентами.  

Активные формы кислорода, перекись водорода, органические пере-
киси и другие окислители, взаимодействуя с липидами биомембран, обра-
зуют перекиси липидов, что сопровождается структурными изменениями 
и приводит к нарушению проницаемости.  

Известны химические вещества, способные повреждать структуру 
биомембран за счет связывания входящего в их состав холестерина.  
Повреждение биомембран может наступить и в том случае, когда под воз-
действием химических веществ активируются или ингибируются эндо-
генные фосфолипазы (A. A. Покровский, 1976).  

Повреждение биомембран сопровождается нарушением процессов 
сопряженного переноса ионов и ионного равновесия. Обнаруженные  
изменения структурно-функциональных единиц биомембран у эксперимен-
тальных животных в условиях модельного атерогенеза свидетельствуют  
о глубоких нарушениях ОВП, антиоксидантной системы, микросомального 
окисления и биоэнергетического гомеостаза. 

 
Оценка состояния внутриклеточной медиации в модельных усло-

виях атерогенеза 
Одним из замечательных открытий биохимии и физиологии последних 

30-ти лет, безусловно, следует считать выяснение биологической роли 
аденозин 3', 5'-монофосфата, или, как принято называть, циклического 
аденозинмонофосфата (цАМФ) и гуанозин 3', 5'-монофосфата (цГМФ). 
Было установлено, что цАМФ играет ключевую роль в регуляции хими-
ческих процессов в живом мире от бактерий до человека.  
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Первоначально была установлена роль цАМФ как внутриклеточного 
медиатора действия различных биогенных аминов и полипептидных гор-
монов. В последующем была выдвинута концепция вторичного посредни-
ка, согласно которой биогенные амины, гормоны (первые посредники) 
изменяют концентрацию цАМФ, цГМФ внутри клеток, что приводит к 
изменению скоростей различных процессов в клетках (Л. А. Пирузян, 
В. И. Ковалев, Э. Ф. Лаврецкая и соавторы, 1974).  

Циклический аденозинмонофосфат синтезируется из АТФ с участием 
фермента аденилатциклазы. В большинстве клеток аденилатциклаза лока-
лизована в плазматических мембранах. В нервных клетках Mg-содержащий 
фермент (АЦ) обнаруживается также в митохондриях и микросомах и  
является мембраносвязанным ферментом. Ферментом, гидролизующим 
цАМФ до 5'-АТФ, является циклонуклеотидфосфодиэстераза (3', 5' – 
цАМФ-фосфодиэстераза). Это единственная ферментативная реакция, 
приводящая к дезактивации цАМФ. Наибольшая цАМФ-фосфодиэсте-
разная активность обнаружена в коре головного мозга.  

В настоящее время установлено, что цАМФ может регулировать 
суммарную ферментативную активность клеток эффекторов по двум  
основным механизмам: 1) изменять активность уже синтезированных 
клетками ферментов; 2) повышать или понижать скорость синтеза фер-
ментов. Особенно велика роль цАМФ в регулировании активности проте-
инкиназы.  

В настоящее время предполагается одновременное существование в 
одной клетке нескольких протеинкиназ, активируемых различными цик-
лическими нуклеотидами, и катализирующих фосфорилирование различ-
ных белков. Сейчас хорошо известно, что действие большого числа гор-
монов и биологически активных веществ осуществляется с участием 
цАМФ.  

Общеизвестно, что «первичным» рецептором действия гормонов  
является аденилатциклаза, активация которой в мембранах приводит  
к накоплению цАМФ и активации протеинкиназы. Особо значимым цАМФ 
является в процессах липолиза, транскрипции генов, синтеза РНК, ДНК, 
белка (Л. А. Пирузян, В. И. Ковалев, Э. Ф. Лаврецкая и соавторы, 1974). 

Многообразие эффектов цАМФ дает возможность рассматривать его 
в организме в качестве универсального регулятора биологических про-
цессов. Такое значение цАМФ и влияние на его концентрацию в клетке 
эндо- и экзотоксинов позволяет сделать вывод, что ферменты, участвую-
щие в синтезе и распаде цАМФ, являются точкой приложения действия 
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большинства ксенобиотиков. ЦАМФ может проявлять регуляторные 
функции на любом метаболическом уровне, в которых участвуют различ-
ные белки: регуляторные белки ядер, ферменты, белки мембран. 

Внутриклеточная медиация выполняет важную функцию в энергети-
ческом обеспечении клеток всех типов. О состоянии данной системы  
у экспериментальных животных судили по активности аденилатциклазы, 
гуанилатциклазы, фосфодиэстеразы, содержанию в органах и тканях цик-
лического аденозинмонофосфата (цАМФ), циклического гуанозинмоно-
фосфата (цГМФ) и поглощению 45+Са2+ мембранами синаптосом печени  
и головного мозга.  

Энергетическими компонентами аденилатциклазной системы явля-
ются аденозинмонофосфат (АМФ), аденозиндифосфат(АДФ), аденозин-
трифосфат (АТФ), неорганический фосфор и магний. АТФ, обладая высо-
ким энергетическим потенциалом, выполняет функцию переносчика  
химической энергии. При различных патологических процессах наруша-
ется обмен макроэргических фосфатов, снижается содержание АТФ  
в клетках. Предыдущие исследования показали нарушение у опытных 
групп животных дыхания и окислительного фосфорилирования. АТФ, 
АДФ, АМФ, неорганический фосфат представляют систему «аденилатного 
контроля» метаболического состояния клетки (И. Г. Кукес, 1979; 
Б. И. Чазов, 1977; Мецлер Дабуоэ, 1980; М. С. Чекман, 1982).  

Образование макроэргических фосфорных соединений осуществля-
ется в реакциях окисления субстратов в цикле Кребса и сопряженного  
с ними окислительного фосфорилирования. Как показали исследования, 
эти процессы были снижены у всех экспериментальных животных. Вме-
сте с тем, наблюдалась активизация окислительного фосфорилирования  
в пентозном цикле Эмбдена – Мейергофа – Парнаса, который в этих про-
цессах выполняет вспомогательную функцию.  

Об активизации гликолитического пути судили по увеличению  
активности гексокиназы, фосфофруктокиназы, альдолазы. Эти данные 
свидетельствуют о гипоксическом состоянии внутренних органов и тка-
ней и адекватной реакции метаболизма, направленного на обеспечение 
гомеостаза в изменившихся условиях воздействия модельного атерогенеза. 
Изучение энергетического обмена при формировании механизма атероге-
неза является актуальной проблемой биохимии, фармакологии и практи-
ческой медицины.  

Недостаток кислорода сопровождается резким снижением содержания 
макроэргических фосфатов (А. Хехт, 1975). Так, А. Хехт (1975) отметил, 
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что дозированное нарушение кровотока при ишемическом состоянии  
сопровождается снижением синтеза АТФ, АДФ в зоне гипоксии, а значи-
тельная активация 5-нуклеотидазы и угнетение аденозиндезаминазы спо-
собствуют образованию и накоплению в ткани аденозина.  

Происходит также активация другого пути превращения АТФ, идуще-
го с образованием цАМФ. Это, вероятно, является причиной выраженной 
активации Са2+-АТФазы саркоплазматического ретикулума. По мнению 
многих авторов (В. Г. Кукес, 1979; Е. Н. Чазов, 1977; А. Хехт, 1975),  
гипоксия миокарда приводит к разрушению АТФ, АДФ, АМФ и накопле-
нию аденозина внутри миокардиоцитов. При аноксии с нормальным ко-
ронарным кровотоком возможности для покрытия энергетических потреб-
ностей сердца тем больше, чем ниже потребность миокарда в АТФ и чем 
выше скорость выработки энергии анаэробным путем (Л. Г. Опи, 1988).  

Наиболее уязвимым местом являются компоненты дыхательной цепи, 
изменения которых приводят к снижению интенсивности аэробного окис-
ления, разобщению дыхания и окислительного фосфорилирования. Одно-
временно с нарушением синтеза АТФ в митохондриях и накоплением 
восстановленных форм компонентов дыхательной цепи в ишемизирован-
ной ткани происходит мобилизация аварийных компенсаторных меха-
низмов энергообеспечения, в частности гликолиза (И. С. Чекман, 1991).  

Аналогичная динамика энергообеспечения опытных животных обна-
ружена при модельном холестериновом и сочетанном атеросклерозе. 
Вместе с тем, гликолиз не всегда может обеспечить производство энергии 
для выполнения значительной работы, особенно в условиях ишемии, ко-
гда вслед за активацией происходит его ингибирование накопившимися 
метаболитами, вызывающими закисление внутриклеточной среды. Кри-
тическим фактором при ишемии и гипоксии, определяющим степень по-
вреждения внутриклеточных структур, является уменьшение содержания 
макроэргических фосфатов.  

Это приводит к прогрессирующему снижению способности сарко-
плазматического ретикулума и митохондрии поглощать Са2+, накоплению 
кальция в миоплазме, контрактуре миофибрилл, нарушению непроницае-
мости сарколеммы, уменьшению ионных градиентов К+ и Nа+, утрате воз-
будимости и, следовательно, к сердечной недостаточности (В. И. Капелько, 
1981; Ф. З. Меерсон, 1972; Ф. З. Меерсон, 1984).  

Эти авторы считают, что снижение АТФ является следствием нару-
шения окислительного фосфорилирования.  
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И. В. Сидоренков, К. Д. Бакулин наблюдали снижение АТФ, АДФ и 
суммарного содержания адениловых нуклеотидов в миокарде при экспе-
риментальном атеросклерозе. Л. И. Ольбинская и П. Ф. Литвицкая (1986) 
отметили, что в ишемизированных участках миокарда через 10 мин после 
наложения лигатуры содержание цАМФ повышается на 30 %, а уровень 
цГМФ – на 80 %.  

На 120-й минуте эксперимента количество указанных циклических 
нуклеотидов уменьшается. Такая динамика изменения цАМФ и цГМФ 
обусловлена своеобразной адренергической и холинэргической реакцией 
нервной системы на ишемию миокарда. Хотя нельзя исключить влияние 
тиреоидных гормонов, простагландинов, глюкагона и других биологиче-
ски активных веществ.  

По мнению этих авторов, снижение концентрации АТФ при ишемии 
миокарда обусловлено дефицитом кислорода и уменьшением РО2, а также 
повреждением структур митохондрии. Уже в первые минуты после ише-
мии в миокарде накапливаются свободные жирные кислоты, Ацил-КоА, 
который оказывает повреждающее действие на мембраны и ферменты 
клеток миокарда и митохондрии.  

Так, активность ключевого фермента аэробной продукции макро-
эргических фосфатов сукцинатдегидрогеназы в участках ишемии миокарда 
снижается. В. Б. Коровкин (1982) показал, что реакция лизосом в ответ  
на взаимодействие химических веществ зависит в определенной мере  
не только от стабильности мембраны, но и от состояния системы цАМФ  
и цГМФ.  

При этом они оказывают противоположное действие на мембраны: 
цГМФ вызывает лабилизацию лизосомальной мембраны и способствует 
высвобождению лизосомальных ферментов, цАМФ, напротив, стабилизи-
рует мембрану лизосом. Такой же стабилизирующий эффект оказывают 
факторы, увеличивающие скорость синтеза цАМФ, либо тормозящие рас-
пад этого циклического мононуклеотида. Так действуют простагландины 
Е и Е1, а также ингибиторы фосфодиэстераз. 

Многие авторы обнаружили изменения динамики активности фер-
ментов и нуклеотидов циклазного каскада при заболеваниях почек, сердца, 
печени, головного мозга, алкогольной интоксикации и др. (В. Н. Капелько, 
1981; Ф. З. Меерсон, 1984; Л. Г. Опи, 1988; И. В. Сидоренков, 
Н. Д. Бакулин, 1972; И. С. Чекман, 1982; А. И. Черкес, 1976).  

Все авторы были единодушны в том, что при гипоксических и ише-
мических состояниях тканей происходит значительное уменьшение  
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содержания АТФ и суммарного количества адениловых нуклеотидов при 
одновременном увеличении концентрации АМФ, что, вероятно, связано  
с угнетением окислительного фосфорилирования. 

Исследование процессов внутриклеточной медиации опытных и кон-
трольных групп животных в условиях модельного атерогенеза показало 
изменение практически всех звеньев этой нейромедиаторной системы. 
Так, при сочетанной и холестериновой модели атеросклероза в плазме 
крови наблюдалось повышение содержания цАМФ и снижение уровня 
цГМФ (табл. 7.17).  

 
Т а б л и ц а  7 . 1 7  

Содержание цАМФ и цГМФ в плазме  

в условиях модельного атерогенеза (нмоль/мл), 
M m

p


 

Модель 
атерогенеза 

цАМФ цГМФ 

Токсический стресс 0,5 г/кг 
ПАВ + звуковой стресс 

80 дБ х 1΄на белых крысах 

164,51 ± 21,10 
p < 0,05 

5,80 ± 0,25 
p < 0,05 

Контроль 115,13 ± 12,46 9,10 ± 0,86 

Холестериновая модель  
на кроликах (1 г/кг массы) 

170,4 ± 15,6 
p < 0,05 

7,9 ± 0,55 
p < 0,05 

Контроль 136,2 ± 8,7 12,4 ± 0,65 
 
 

В печени, почках, селезенке опытных животных отмечался понижен-
ный уровень цАМФ (табл. 7.18). Активность аденилатциклазы в головном 
мозге была снижена, в печени повышена (табл. 7.19). В коре головного 
мозга опытных экспериментальных животных определялось снижение  
активности аденилатциклазы и содержания цАМФ. Вместе с тем повыша-
лись активность гуанилатциклазы, фосфодиэстеразы и содержание цГМФ 
(табл. 7.20). 

Анализ показывает наличие глубоких нарушений внутриклеточного 
метаболизма в условиях формирования модельного атерогенеза на экспери-
ментальных животных. Предыдущие исследования показали, что в усло-
виях формирования модельного атерогенеза нарушается структура  
биомембран, окислительное фосфорилирование, внутриклеточная медиа-
ция и др. В этой связи представляет большой интерес изучение состояния 
кальциевого внутриклеточного обмена. 
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Содержание цАМФ в органах и тканях в условиях модельного атерогенеза 

(нмоль/1 г ткани), 
M m

p


 

Органы Модель атерогенеза, 
животные печень почки селезенка 

Токсический стресс 
0,5 г/кг ПАВ + звуковой 

стресс 80 дБ х 1΄ 

на белых крысах 

78,25 ± 5,76* 
p < 0,05 

117,83 ± 20,4* 
p < 0,05 

153,74 ± 18,89  
p > 0,05 

Контроль 170,12 ± 12,01 210,35 ± 17,4 188,24 ± 14,85 

Холестериновая модель 
на кроликах  

(1 г/кг массы) 

122,40 ± 9,2 
p < 0,05 

185,30 ± 9,4 
p < 0,05 

175,20 ± 5,8 
p < 0,05 

Контроль 160,25 ± 7,3 230,84 ± 12,9 210,20 ± 15,40 
 
 

Функциональная роль поступления ионов Са2+ из внеклеточной среды 
внутрь клетки во время ее активности не во всех случаях одинаково оче-
видна. В одних структурах такое поступление прямо связано с запуском 
определенной клеточной функции, и роль этих ионов в качестве посред-
ников между поверхностной мембраной и соответствующим эффекторным 
аппаратом клетки вполне ясна.  

К таким структурам относятся синаптические окончания нервных 
клеток, выделяющие в ответ на приход нервного импульса накопленное  
в них медиаторное вещество, и мышечные клетки, отвечающие на депо-
ляризацию поверхностной мембраны сокращением. 

Важная роль ионов Са2+ в осуществлении мышечного сокращения 
была определена еще в прошлом столетии Рингером (1883) при изучении 
им значения различных составляющих крови в поддержании сократи-
тельной способности изолированного сердца лягушки.  

Последовавшая потом длительная серия исследований, подробное 
освещение которой выходит за рамки этой работы, привела к прочному 
утверждению положения о том, что во всех типах мышечных волокон 
внутриклеточный уровень свободного кальция является первичным регу-
лятором цикла сокращение-расслабление (Ebashi, 1980), хотя детали такой 
регуляции, в частности роль в ней поступления ионов Са2+ через поверх-
ностную мембрану во время возбуждения, для различных типов мышеч-
ных волокон могут существенно отличаться.  
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Т а б л и ц а  7 . 2 0  

Влияние моделей атерогенеза на состояние внутриклеточной медиации (М ± m) 
коры головного мозга 

Модель 
атерогенеза 

АЦ пмоль 
цАМФ (мг 
белка·мин) 

цАМФ 
фмоль/мг 
ткани 

ГЦ пмоль 
цГМФ (мг 
белка·мин) 

цГМФ/мг 
ткани 

Фосфодиэсте-
раза нмоль/мг 
белка · мин 

Холестери-
новая (кролик) 

67,3 ± 7,1* 322,5 ± 24,0* 1,5 ± 0,16* 94,5 ± 6,1* 12,7 ± 0,43* 

Контроль 101,1 ± 9,4 471,2 ± 18,7 0,75 ± 0,06 48,9 ± 2,3 4,95 ± 0,13 
 

Сочетанная 
(на белых 
крысах) 

58,9 ± 4,3* 167,2 ± 15,8* 1,93 ± 0,17* 81,5 ± 7,6* 8,12 ± 0,34* 

Контроль 96,7 ± 5,1 490,2 ± 23,5 0,84 ± 0,02 50,0 ± 2,5 5,2 ± 0,33 

Примечание: * – различия достоверные, р <0,05. 
 
 

Посредническая роль ионов Са2+ в запуске процесса выделения ме-
диатора была обнаружена значительно позднее в классических экспери-
ментах Каца и Миледи (1967) на нервно-мышечных синапсах. Результаты 
этих опытов были настолько однозначны, что сделанный на их основе вывод 
сразу же лег в основу современного общего понимания механизма синап-
тической передачи, хотя и в этом случае детали осуществления ионами 
Са2+ их сопрягающей роли все еще являются предметом дискуссий.  

Вместе с тем, наличие эффективного механизма транспорта ионов 
Са2+ через поверхностную мембрану было обнаружено и у других сома-
тических клеток, которые не выполняют эффекторной функции. Сущест-
венное значение может иметь активация входящими ионами кальция про-
тивоположно направленных выходящих токов, открытая (R. W. Meech, 
1974) и затем подробно изученная.  

Одним из путей дальнейшего выяснения этой стороны функциональ-
ной роли кальциевых токов явилось построение моделей мембраны денд-
ритов или сомы клетки, которое качественно показало, что «медленные» 
кальциевые входящие токи в этих структурах могут иметь существенное 
значение в определении характера разряда (R. Linas, I. Steiеnberg, К. Walton, 
1981; A. L. F. Gorman, A. Hermann, М. V. Thomas, 1981; С. Л. Миронов, 
1983). С другой стороны, накапливалось все больше данных о том, что 
поступающие в нервную клетку во время активности ионы Cа2+ могут  
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выполнять значительно позднее общую функцию в регуляции ее функ-
ционирования.  

Внимание к этой стороне вопроса было особенно привлечено после 
написания биохимических работ по обмену циклических нуклеотидов  
и обнаружению важной роли ионов Са2+ в регуляции всех звеньев этого 
обмена (Н. Rasmussen, G. Claybergeer, M. C. Guslin, 1979).  

Поскольку катализируемое циклическими нуклеотидами фосфорили-
рование функциональных белков оказалось эффективным регулятором 
самых различных клеточных процессов, то и возможность участия каль-
ция в таком регулировании приобрела совершенно иное значение. 

Возвратное действие ионов Са2+, поступающих внутрь клетки через 
поверхностную мембрану во время клеточной активности на ту же мембра-
ну, является наиболее быстро развивающимся функциональным эффектом. 
Поступающие внутрь клетки ионы Са2+ через кальциевые каналы оказы-
вают и весьма специфическое действие на поверхностную мембрану –  
активируют в ней калиевые ионные каналы.  

Обнаруженное явление оказалось весьма распространенным и было 
подтверждено для многих клеток, в частности гладкомышечных и сер-
дечных волокон (G. Vassort, 1975). Более того, наличие калиевой прово-
димости, активируемой ионами Са2+ изнутри клетки, было показано и для 
невозбудимых клеток эритроцитов (R. Grygorczyk, W. Schwazz, 1983). 

Тесная связь функционирования обнаруженных калиевых и кальцие-
вых каналов подтверждается многими исследованиями (R. Meech, 1974; 
R. Llinas, I. Stecuberg, К. Walton, 1981; G. Vassort, 1975).  

П. Г. Костюк, П. А. Дорошенко, А. Я. Цындренко (1980) показали, 
что повышение содержания свободного кальция внутриклеточно сопро-
вождается отчетливым потенцированием выходящих токов калия. Иными 
словами, внутриклеточные ионы Са2+ являются в этом случае своего рода 
кофактором, присутствие которого необходимо для электрического 
управления воротным механизмом каналов. Очень важной особенностью 
каналов Са-зависимого калиевого тока, сближающей их с кальциевыми 
каналами, оказалась их высокая зависимость от внутриклеточного обмена 
циклических нуклеотидов. Опыты показали, что введение внутрь нейрона 
каталитической субъединицы цАМФ-зависимой протеинкиназы усиливало 
выходящие трансмембранные токи без достоверного изменения входящих.  

J. E. Peyer, A. B. Cacheli, I. B. Levitan, H. Reuter (1982) показали, что 
каталитическая субъединица повышает сродство калиевого канала с внутри-
клеточным кальцием за счет ее фосфорилирования.  



 110

Все воздействия, которые повышают уровень цАМФ внутри клетки, 
параллельно усиливают Са-зависимые калиевые токи. 

Сюда относится: введение в клетку негидролизуемых аналогов 
цАМФ, защищенных от действия эндогенной фосфодиэстеразы. Исследо-
ваниями доказано, что цАМФ опосредует повышение чувствительности 
соответствующих каналов к внутриклеточным ионам Ca2+ (D. Ewald, 
R. Eckert, 1983). На везикулах, образованных из сарколеммы сердечной 
мышцы, калий-зависимый перенос К+ утрачивался, если мембранные бел-
ки дефосфорилировались эндогенной фосфатазой. Добавление цАМФ-
зависимой протеинкиназы восстанавливало его (Y. Wen, K. S. Famulski, 
E. Carafoli, 1983).  

D. Ewald, I. Levitan (1984) реконструировали обрывки нейрональных 
мембран в липидном бислое с сохранением при этом кальций-зависимых 
калиевых токов. Активность соответствующих каналов при этом усилива-
лась в случае контактов мембран с раствором, содержащим каталитиче-
скую субъединицу цАМФ-зависимой протеинкиназы + АТГФ. При рас-
смотрении функциональной роли воздействия внутриклеточных ионов 
Са2+ на калиевую проводимость поверхностной мембраны возбудимых 
клеток обращает на себя внимание ряд особенностей такого воздействия. 

Индуцирующие выходящие токи не обладают четким порогом воз-
никновения и не инактивируются; поэтому они могут иметь значение как 
в околопороговых феноменах, так и при генерации потенциала действия. 
В то же время при деполяризации мембраны эти токи существенно потен-
цируются, что может обусловливать какую-то особую их роль при интен-
сивной клеточной активности. Наконец, выключение их происходит отно-
сительно медленно по сравнению с токами, генерируемыми другими  
типами ионных каналов (M. E. Barish, S. H. Thompson, 1983); последнее 
может быть важным для генерации медленных, неимпульсных форм кле-
точной активности. На основании указанных особенностей можно думать 
о том, что Са-зависимая калиевая проводимость принимает участие  
в поддержании мембранного потенциала клетки в покое и в длительной 
регуляции его уровня. В естественных условиях при покоящемся состоянии 
животного уровень ионизированного кальция в нейронах более высок, 
чем при переходе его к активному состоянию, и, соответственно, клетки в 
первом случае имеют тенденцию находиться в гиперполяризованном,  
неактивном состоянии. Известно, что тип активности клетки тесным об-
разом зависит от кальциевых, Са2+-зависимых калиевых каналов, которые 
весьма чувствительны к изменениям внутриклеточного метаболизма и 
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требуют для поддержания своей активности непрерывного фосфорилиро-
вания системами клеточных фосфопротеинкиназ. Показано, что совместное 
увеличение кальциевой и калиевой проводимости связано с повышением 
уровня цАМФ внутри клетки, процессов фосфорилирования каналообра-
зующих белков (Н. И. Кононенко, С. Л. Миронов, 1980; І. В. Levitan, 
J. Norman, 1980). Включение Са-зависимой калиевой проводимости  
может быть также одним из механизмов процесса адаптации клетки к 
длительному внешнему воздействию – важной особенности функциони-
рования рецепторных структур. В существующей литературе имеются 
данные о том, что повышение внутриклеточной концентрации ионизиро-
ванного кальция может оказать существенное влияние на функциониро-
вание хемоуправляемых мембранных каналов, активируемых определен-
ными медиаторами или гормональными веществами.  

Такие каналы активируются цАМФ даже в том случае, когда мем-
бранный потенциал клетки поддерживается на очень высоком гиперполя-
ризованном уровне; следовательно, изменение мембранного потенциала  
необходимо для приведения их в действие (Н. И. Кононенко, Е. Л. Миронов, 
1980; Е. А. Либерман, С. Е. Минина, Н. Е. Шкловский-Корди, 1982). Ин-
дукция входящих токов под действием цАМФ была подтверждена рабо-
тами (B. Aldenhoff, G. Hofmeier, M. D. Lux, D. Swandula, 1983).  

По всей вероятности, описанный эффект внутриклеточного цАМФ 
представляет собой конечное звено клеточной реакции, при которой перво-
начально происходит активация аденилатциклазной системы; усиленный 
синтез цАМФ является затем фактором, включающим в действие мем-
бранные ионные каналы путем фосфорилирования белковых компонен-
тов. Все воздействия, влияющие на метаболизм циклических нуклеотидов 
и соответственно на развитие цАМФ-вызванных входящих токов (угнете-
ние фосфодиэстеразы, протеинкиназы), оказывают такое же действие и на 
развитие серотонининдуцированного входящего тока.  

Следует полагать, что в естественных условиях функционирования 
клетки первоначальным действующим фактором является именно серото-
нин, выделяемый серотонинэргическими нейронами, а его действие опо-
средуется через активацию аденилатциклазы и внутриклеточного посред-
ника цАМФ, который может выступать в роли агента, повышающего чув-
ствительность канала к действию внутриклеточных ионов Са2+. 
Н. К. Чемерис, В. И. Казаченко, А. Н. Кислов, А. Л. Курчиков (1982) уста-
новили влияние ионов Са2+ на модуляцию холинэргической синаптиче-
ской передачи и освобождение медиатора из синаптических окончаний. 
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Многие авторы установили невозможность сократительного процесса  
в различных типах мышечных волокон без ионов Са2+ (М. Ф. Щуба, 
В. А. Бурый, 1984; М. Endo, М. Tanaka, Y. Ogava, 1970; A. P. Samlyo, 
A. V. Samlyo, H. Shuman, M. Endo, 1982). Весьма существенной функцией 
внутриклеточных ионов Са2+ является регуляция внутриклеточного 
транспорта веществ.  

По общепринятым в настоящее время представлениям, этот транс-
порт связан с особыми структурными элементами клеточных отростков – 
микротрубочками и микрофиламентами – и происходит с затратой мета-
болической энергии: при снижении уровня АТФ в клетке он обратимо 
блокируется. Хотя скорость быстрого транспорта, как указывалось, явля-
ется постоянной величиной, объем транспортируемых веществ может 
варьировать, и важнейшую функцию в регулировании этой характеристики 
выполняют ионы Са2+ (R. Hammerschlag, A. R. Dravid, A. Y. Chin, 1975).  

Изучение возможного механизма действия ионов Са2+ показало, что 
снижение их внутриклеточного уровня не сказывается на скорости по-
глощения клетками аминокислот или инкорпорации их в синтезируемые 
клеткой белки; основное нарушение происходит, очевидно, на стадии об-
ратимого связывания синтезированных веществ с транспортной системой. 
С большой убедительностью многими авторами показано значение ионов 
Са2+ в биохимических механизмах регуляции клеточного метаболизма.  
В наиболее общей форме этот механизм состоит из двух основных звеньев: 

1) взаимодействия поступающих в клетку во время ее возбуждения 
ионов Са2+ со специфическими внутриклеточными рецепторными белка-
ми, связывающими эти ионы с исключительно высокой афинностью 
(кальмодулином, тропонином-С); 

2) взаимодействия возникающего комплекса Са2+-белок со специфи-
ческими энзиматическими системами, обеспечивающими фосфорилирова-
ние других белков, непосредственно участвующих в выполнении соответ-
ствующей клеточной функции; это взаимодействие может быть прямым 
(Са2+-кальмодулинзависимые протеинкиназы), так и опосредованным через 
обмен циклических нуклеотидов (цАМФ-зависимые протеинкиназы).  

В последнем случае ионы Са2+ регулируют внутриклеточный уровень 
цАМФ, влияя с помощью Са2+-связывающих белков на различные звенья 
этого обмена (П. Г. Костюк, 1986).  

Такой механизм используется для запуска или регуляции самых раз-
личных клеточных функций и действительно является универсальным; 
лишь в некоторых случаях он может быть упрощен и состоять только из 
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одного звена (с-киназы, которые не активируются цАМФ или комплексом 
Са2+-кальмодулин, а прямо взаимодействуют с внутриклеточными ионами 
Са2+ в присутствии фосфолипидов).  

Внутриклеточные ионы Са2+ и циклические нуклеотиды, которые 
часто объединяются вместе в одну систему вторичных посредников (мес-
сенджеров), действительно тесно взаимодействуют в запуске или в регу-
ляции различных сторон клеточной деятельности; вместе с тем, их роль 
далеко не идентична, а конечный результат может быть самым разно-
образным в зависимости от функциональной роли тех белковых структур, 
которые подвергаются фосфорилированию.  

В некоторых случаях эффекты повышения внутриклеточных уровней 
ионов Са2+ и цАМФ приводят в результате к антагонистическим функ-
циональным эффектам, как в случае регуляции активности кальциевых 
каналов клеточной мембраны, когда Са2+-кальмодулининдуцируемая  
активация фосфодиэстеразы противодействует активирующим влияниям 
цАМФ на те же каналы, обусловленным активностью цАМФ-зависимых 
протеинкиназ.  

В других же случаях эти эффекты оказываются полностью синергич-
ными, как при регуляции активности некоторых видов хемоуправляемой 
мембранной проводимости; синергическое действие Са2+-кальмодулин-
зависимых и цАМФ-зависимых протеинкиназ при этом может преобла-
дать над антагонистическими эффектами, проявляющимися на других 
звеньях клеточного метаболизма (Н. Rasmussen, D. B. P. Goodman, 1977; 
P. Greengard, 1979; Н. Rasmussen, P. Q. Barreett, 1984). 

Изучение влияния моделей атерогенеза на метаболизм ионов Са2+ 
обнаружило существенное его нарушение у опытных групп животных.  

Отмечается тесная связь с уровнем содержания в органах и тканях 
цАМФ, цГМФ и активностью аденилатциклазы, гуанилатциклазы и фос-
фодиэстеразы. Исследования поглощения 45+Са2+ препаратами мембран 
печени и головного мозга установили: снижение базального и К+-
стимулируемого поглощения мембранами нервных клеток ионов Са2+ при 
холестериновой и сочетанной модели атерогенеза.  

В печени динамика поглощения ионов Са2+ была несколько иной. 
Как при одной, так и другой модели атерогенеза уровень в печени  
К+-стимулируемого поглощения был увеличен, а базальное поглощение 
ионов Са2+ повышалось только в условиях сочетанной модели атерогенеза 
(табл. 7.21). 
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Т а б л и ц а  7 . 2 1  

Влияние моделей атерогенеза на поглощение 45+Са2+ препаратами мембран 

печени и мозга животных (импульсы · мин/мг белка), 
M m

p


 

Головной мозг Печень Модель 
атерогенеза, 
животные 

базальное 
поглощение 

К+-стимулиру- 
емое поглощение

базальное 
поглощение 

К+-стимулиру- 
емое поглощение

Токсический 
стресс 

0,5 г/кг ПАВ +  
+ звуковой 

стресс 80 дБ х 1΄ 
на белых крысах

8037,5 + 165,3*
p < 0,05 

16479,6 ± 296,8* 
p < 0,05 

8875,3 ± 
148,4* 

p < 0,05 

9465,7 + 180,6* 
p < 0,05 

Контроль 11361,3 ± 211,4 24021,7 ± 324,5 6721,8±118,2 8139,2 ± 165,4 

Холестериновая 
модель на кроли-
ках (1 г/кг массы)

10635,8 + 
122,7* 

p < 0,05 

15980,3 ± 204,2* 
p < 0,05 

9820,3 ± 240,2 
p > 0,05 

11835,6 ± 269,7* 
p < 0,05 

Контроль 14275,8 ± 163,2 23670,5 + 196,8 10215,3 + 79,6 11420,7 + 128,4 
 
 

Анализ полученных результатов свидетельствует о том, что имеется 
тесная связь между активностью аденилатциклазы, фосфодиэстеразы и 
содержанием цАМФ в коре головного мозга и включением ионов Са2+ в 
мембраны нервных клеток.  

Снижение поглощения ионов Са2+ мембранами нервных клеток свя-
зано с инактивацией аденилатциклазы, повышением активности фосфоди-
эстеразы и снижением уровня цАМФ. Эти процессы явились ведущими в 
метаболизме ионов Са2+ и инкорпорации их в мембраны нервных клеток.  

Сходные по характеру изменения обмена ионов Са2+ обнаруживались 
в мембранах гепатоцитов. Поэтому эти результаты свидетельствуют о 
имеющейся тесной связи между внутриклеточной медиацией и поглоще-
нием ионов Са2+ мембранами печени. 

Таким образом, обнаруженные нарушения внутриклеточной медиа-
ции аденилатциклазного каскада (изменение активности аденилатцикла-
зы, фосфодиэстеразы, гуанилатциклазы, содержания цАМФ, цГМФ и по-
глощение ионов Са2+ мембранами печени, головного мозга) указывают на 
глубокую структурную метаболическую перестройку метаболических 
процессов и возможность множественных проявлений патологических со-
стояний в условиях формирования модельного атерогенеза. 
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Динамика фонда микроэлементов у экспериментальных живот-
ных в условиях формирования модельного атеросклероза 

Изучение фонда микроэлементов у экспериментальных животных  
в случае моделирования атерогенеза обусловлено разносторонней функ-
цией, которую они выполняют в организме, а вхождение в биохимические 
системы определяет их важное значение в развитии физиологических  
реакций и патологических состояний.  

Относительно обмена микроэлементов при атеросклерозе как в экс-
перименте, так и в клинике существует мало данных. Однако некоторые 
из них указывают на вероятную роль в патогенезе атеросклероза наруше-
ний обмена некоторых микроэлементов.  

Изменение человеком окружающей среды (использование удобре-
ний, пищевых добавок, обработка пищевых продуктов и консервирова-
ние, методы водоподготовки питьевой воды, промышленное загрязнение 
почв, воздуха и воды) может вызвать изменения в минеральном балансе и 
различных биологических процессах.  

Если раньше появление эндемических заболеваний связывали с нару-
шением обмена того или иного микроэлемента, например, йода при энде-
мическом зобе, молибдена при молибденовой подагре и других, то  
распространение неэндемических заболеваний, особенно таких, как  
сердечно-сосудистые и онкологические, в настоящее время нельзя пред-
ставить вне связи с геохимической средой.  

В существующей литературе имеются данные о связи баланса микро-
элементов в почве и частотой заболеваний раком пищевода у населения, 
живущего на данной территории, а также исследования возможной взаи-
мосвязи между составом почвы, воды и частотой сердечно-сосудистых 
заболеваний.  

Установлена отрицательная корреляция между жесткостью воды и 
атеросклерозом, гипертонией и инфарктом миокарда в некоторых стра-
нах. Существует обратная статистическая связь между смертностью от 
сердечно-сосудистых болезней и жесткостью питьевой воды – чем вода 
жестче, тем меньше смертность (Л. Р. Ноздрюхина, Е. М. Нейко, 
И. П. Ванджура, 1985). Сердечно-сосудистые заболевания, особенно ише-
мическая болезнь сердца, являются основной эпидемией в промышленно 
развитых странах.  

Среди групп населения, не затронутых технической цивилизацией, 
ишемическая болезнь сердца практически не встречается. Наиболее высо-
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кий рост этих заболеваний наблюдается среди молодой и наиболее работо-
способной части населения.  

Даже в пределах одной страны (нaпpимер, в Англии) существуют 
значительные различия в смертности от сердечно-сосудистых заболева-
ний в зависимости от географического положения.  

Различия в смертности от сердечно-сосудистых заболеваний, как  
известно, связаны с такими «факторами риска», как гиперхолестеринемия, 
гиподинамия, эмоциогенный стресс, ожирение, курение, экзо- и эндо-
интоксикации, физическое напряжение, ионизирующее излучение, хрони-
ческие заболевания печени, почек, желудочно-кишечного тракта и др.  

Однако необходимо изучение и других возможных факторов риска, 
участвующих в формировании атерогенеза, влияющих на баланс микро-
элементов в организме.  

Изучая особенности механизма биологического действия простых 
полиэфиров, В. И. Жуков, В. Н. Зовский, Л. Г. Евтушенко (1984) устано-
вили, что данная группа химических веществ нарушала баланс микроэле-
ментов в органах и тканях.  

Авторами установлено снижение уровня меди, железа, цинка, натрия 
в сыворотке крови; кальция, магния, натрия, калия – в надпочечниках; 
меди, натрия, калия – в печени; меди, калия, натрия, магния – в семенни-
ках; натрия, калия, меди, цинка – в почках.  

Вместе с тем отмечалось увеличение калия в сыворотке крови; каль-
ция – в сердце; магния, цинка, железа, кальция – в селезенке, цинка –  
в семенниках и надпочечниках. Исследуемая группа соединений не нару-
шала динамику микроэлементов магния, кальция в сыворотке крови; калия 
и меди – в селезенке; магния, цинка, меди – в сердце; магния – в почках.  

Вместе с нарушением фонда микроэлементов отмечались изменения 
динамики активности таких металлоферментов, как Са2+ и Мg2+АТФазы, 
моноаминоксидазы, церулоплазмина, ЛДГ, МДГ СДГ, ЦХО, каталазы, 
пероксидазы, ЛАП, ФФК, КФК, α-ГБДГ, γ-ГТ, глутатионпероксидазы и др. 

Л. Р. Ноздрюхина, Е. М. Нейко, И. П. Ванджура (1985), оценивая по-
казатели обмена некоторых микроэлементов при модельном холестерино-
вом атеросклерозе, установили снижение меди в крови опытных кроликов 
на 126-й день эксперимента на 49 % ниже первоначального (до опыта).  

Показатели обмена цинка в большинстве органов были снижены 
(аорта, сердце, легкие, печень), а в некоторых величины его уровня были 
повышены (мышцы, кости, почки).  
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Распределение кобальта между тканями и органами кроликов с экс-
периментальным атеросклерозом в некоторой степени отличалось от его 
распределения у здоровых животных (Н. Ф. Волков, 1963).  

Наиболее высокое содержание кобальта в организме кроликов с экс-
периментальным атеросклерозом выявлено в костях, легких, печени, 
меньше – в надпочечниках, селезенке, сердце, еще меньше – в почках, 
аорте и меньше всего – в мышцах. Повышенное увеличение кобальта по 
сравнению со здоровыми животными установлено в легких, надпочечни-
ках, печени. 

С. Е. Саrtwright (1950) отличает очень высокие концентрации меди в 
печени для целого ряда заболеваний человека: талассемии, гемохроматоза, 
цирроза печени, болезни Коновалова – Вильсона (гепатолентикулярная 
дистрофия), туберкулеза, анемии и т. д.  

При некоторых патологических состояниях отмечается снижение  
содержания меди в организме (гипокупремия, анемия, нейтропения,  
отравления трифосфопиридиннуклеотидом и т. д.).  

Медь имеет большое значение в жизни позвоночных; входит в состав 
таких ферментов, как цитохромоксидаза, церулоплазмин, тирозиназа, 
урокиназа, лизиноксидаза, сперминоксидаза, диаминоксидаза и др.  

При нарушении обмена меди может наблюдаться поражение сердца, 
сосудов, расстройства центральной нервной системы, желудочно-кишеч-
ного тракта, кроветворения. 

Известна важная роль цинка для роста и нормального развития мле-
копитающих. Между цинком, железом, медью существуют сложные 
взаимоотношения.  

Цинк влияет на включение и освобождение железа из ферритина. 
Биохимия цинка наиболее полно изучена в тканях, содержащих большее 
количество цинка, а также при заболеваниях, сопровождающихся выра-
женным нарушением цинкового обмена.  

Так, при алкогольном циррозе печени уровень цинка в плазме крови 
обычно снижается и увеличивается его выделение с мочой. В последнее 
время установлено благоприятное действие на процесс течения и зажив-
ления ран. Это обстоятельство подтверждается тем, что у животных при 
дефиците цинка развивается гиперкератоз кожи, т. е. цинк необходим  
для нормального роста кожи. Известно пролонгирующее действие этого 
металла на препараты инсулина, что подсказало о необходимости улуч-
шения цинкового обмена при сахарном диабете.  
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У лиц, болеющих диабетом, как правило, отмечается повышенное 
выделение цинка с мочой. Высокая концентрация цинка наблюдается  
в тканях мужской половой системы, он входит в щелочную фосфатазу, 
которая участвует в сперматогенезе. Самая высокая концентрация цинка и 
организме обнаружена в сетчатке глаза, где имеется цинксодержащий 
фермент ретинредуктаза.  

Высокое содержание цинка и угольной ангидразы обнаружено  
в эритроцитах.  

Отмечается нарушение обмена цинка при раковых заболеваниях легких.  
Нарушение метаболизма цинка отмечено при заболеваниях крове-

творной системы, неврологических заболеваниях, атеросклерозе, циррозе 
печени, сахарном диабете, аллоксановом диабете, псориазе, трофических 
язвах, гипертонии, аденоме предстательной железы, «куриной слепоте», 
лимфолейкозе, лейкозе, лейкемии (Л. Р. Ноздрюхина, Е. М. Нейко, 
И. П. Ванджура, 1985).  

Нарушение содержания железа и марганца в органах и тканях орга-
низма бывает при интоксикациях, расстройствах желудочно-кишечного 
тракта, анемии, недостаточной метаболической активности многих фер-
ментов, заболеваниях печени, авитаминозах, ишемической болезни и др. 

В доступной литературе имеются единичные работы, посвященные 
обмену железа при атеросклерозе (Р. П. Волосянко, 1979). Известно, что 
соединения железа активно участвуют в окислительно-восстановительных 
процессах в тканях, тканевом дыхании.  

При атеросклерозе указанные процессы нарушаются, развивается ги-
поксия органов и тканей, поэтому мы считали целесообразным изучить 
обмен этого микроэлемента в условиях модельного атерогенеза.  

По данным Л. Р. Ноздрюхиной, Е. М. Нейко, И. П. Ванджуры (1985), 
наибольшее содержание железа обнаруживалось в печени и костях, 
меньшее – в селезенке, почках, аорте, еще меньше – в ткани сердца и лег-
ких и наименьшее – в надпочечниках и мышцах.  

Суммарное количество железа уменьшалось у опытных животных 
сравнительно с контрольной группой. Авторы показали обратную корре-
ляционную связь между уровнем железа в органах и тканях и холестери-
ном в крови. Связи между обменом белка, липидов и содержанием железа 
авторами не установлено. 

Анализ исследований показывает, что микроэлементы выполняют 
важную гомеостатическую функцию в организме, и нарушение их баланса 
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может привести к возникновению различных патологических состояний и 
метаболических сдвигов. Изучение содержания микроэлементов Nа, К, 
Са, Мg, Сu, Zn, Fe в органах и тканях белых крыс и кроликов проводили 
атомно-абсорбционным методом.  

Результаты исследований показали, что у животных, подвергавшихся 
воздействию холестериновой и сочетанной модели атерогенеза, наблюда-
лось повышение в сыворотке крови содержания натрия, калия, кальция, 
магния, меди, цинка и железа (табл. 7.22).  

 
Т а б л и ц а  7 . 2 2  

Влияние экспериментальных моделей атерогенеза на содержание 
микроэлементов (М ± m), мг/100 г ткани, в сыворотке крови 

Модель атерогенеза, доза, вид животных 

холестериновая модель  
на кроликах (1 г/кг) 

звуковой стресс 1 (80 дБ) белые 
крысы 

+ 
токсический стресс атерогенным 

ПАВ (полиоксиэтилен-
оксипронилентриол 0,5 г/кг) белые 

крысы 

Показатели 

контроль опыт контроль опыт 

Na 160,3 ± 5,2 
180,4 ± 3,9* 

p < 0,05 
152,17 ± 4,75 

175,83 ± 2,713* 
p < 0,05 

К 7,5 ± 0,33 
10,2 ± 0,60* 

p < 0,05 
8,8 ± 0,209 

9,9 ± 0,29* 
p < 0,001 

Са 2,80 ± 0,40 
3,73 ± 0,48* 

p < 0,05 
3,23 ± 0,06 

3,96 ± 0,192* 
p < 0,01 

Mg 2,10 ± 0,30 
2,60 ± 0,23* 

p < 0,05 
1,84 ± 0,09 

2,28 ± 0,095* 
p < 0,001 

Cu 40,4 ± 1,80 
52,3 ± 2,15* 

p < 0,05 
42,26 ± 1,37 

53,22 ± 1,667* 
p < 0,001 

Zn 22,4 ± 1,60 
25,20 ± 2,3* 

p < 0,05 
17,36 ± 0,625 

21,61 ± 1,099*  
p < 0,01 

Fe 40,30 ± 1,20 
48,70 ± 0,95* 

p < 0,05 
42,82 ± 0,635 

49,57 ± 1,178* 
p < 0,01 

 
 

Сходная динамика обмена микроэлементов в сыворотке крови обна-
руживалась как при одной, так и при другой модели атерогенеза. В над-
почечниках уровень микроэлементов был неоднозначным.  
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При холестериновой модели атеросклероза наблюдалось снижение 
натрия, калия, цинка, железа и увеличение кальция в надпочечниках. Со-
держание магния и меди не изменялось. 

Токсический стресс в сочетании с эмоциогенным воздействием при-
водил к уменьшению только натрия, калия и цинка. Обмен других микро-
элементов в надпочечниках не нарушался (табл. 7.23). 

 
Т а б л и ц а  7 . 2 3  

Влияние экспериментальных моделей на содержание микроэлементов  

в надпочечниках, мг/100 г ткани, 
M m

p


 

Модель атерогенеза, доза, вид животных 

холестериновая модель  
на кроликах (1 г/кг) 

звуковой стресс 1 (80 дБ) белые крысы 
+ 

токсический стресс атерогенным ПАВ 
(полиоксиэтилен-ксипронилентриол 

0,5 г/кг) белые крысы 

Показатели 

контроль опыт контроль опыт 

К  
2,40 ± 0,35 1,65 ± 0,18* 

p < 0,05 
2,36 ± 0,62 1,79 ± 0,058* 

p < 0,001 

Na 
260,5 ± 2,14 205,0 ± 0,26* 

p < 0,05 
273,17 ± 7,92 228,8 ± 5,154* 

p < 0,001 

Са 
25,4 ± 1,12 29,8 ± 0,83* 

p < 0,05 
29,67 ± 1,82 25,92 ± 1,217 

p > 0,05 

Mg 
33,5 ± 1,70 30,4 ± 0,67 

p > 0,05 
35,8 ± 2,82 32,95 ± 1,438 

p < 0,05 

Zn  
45,6 ± 1,30 39,4 ± 0,92* 

p < 0,05 
48,79 ± 1,64 40,63 ± 0,96* 

p < 0,001 

Cu 
39,4 ± 2,2 37,8 ± 2,5 

p > 0,05 
40,67 ± 1,118 40,38 ± 1,60 

p > 0,05 

Fe 
10,2 ± 0,9 7,3 ± 0,6* 

p < 0,05 
9,88 ± 0,126 9,00 ± 0,38 

p > 0,05 
 
 

Содержание микроэлементов в селезенке характеризовалось сниже-
нием кальция, магния, цинка, меди у кроликов и калия, кальция, цинка у 
белых крыс. Остальные металлы не отличались по уровню от контроль-
ных групп (табл. 7.24).  
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Т а б л и ц а  7 . 2 4  

Влияние моделей атерогенеза на содержание микроэлементов в селезенке  

в мг/100 г ткани, 
M m

p


 

Модель атерогенеза, доза, вид животных 

холестериновая модель на 
кроликах (1 г/кг) 

звуковой стресс 1 (80 дБ) белые крысы 
+ 

токсический стресс атерогенным ПАВ 
(полиоксиэтилен-ксипронилентриол 

0,5 г/кг) белые крысы 

Показатели 

контроль опыт контроль опыт 

К  
2,40 + 0,08 2,43 + 0,20 

p > 0,05 
2,38 + 0,03 2,04 + 0,8* 

p < 0,01 

Na 
0,85 + 0,026 0,79 + 0,26 

p > 0,05 
0,81 + 0,035 0,78 + 0,018 

p > 0,25 

Са 
2,70 + 0,04 2,45 ± 0,06* 

p < 0,05 
2,83 + 0,025 2,6 + 0,078* 

p < 0,02 

Mg 
1,75 ± 0,038 1,53 ± 0,02* 

p < 0,05 
1,64 + 0,045 1,56 + 0,04 

p > 0,1 

Zn  
2,70 + 0,040 2,30 ± 0,07* 

p < 0,05 
2,67 + 0,023 2,28 + 0,08* 

p < 0,02 

Cu 
0,42 + 0,026 0,35 ± 0,02* 

p < 0,05 
0,36 + 0,013 0,37 ± 0,022 

p > 0,05 

Fe 
9,86 + 0,17 9,60 + 0,25 

p > 0,05 
10,08 + 0,146 9,49 + 0,23 

p > 0,05 
 
 

Влияние экспериментальных моделей атерогенеза на уровень микро-
элементов в сердце опытных животных показало снижение всех иссле-
дуемых металлов (натрия, калия, кальция, магния, цинка, меди, железа) 
(табл. 7.25). 

Анализ обмена микроэлементов свидетельствует о значительном 
снижении микроэлементов в органах и их увеличении в сыворотке крови. 
Это обстоятельство свидетельствует о глубоких структурно-метаболических 
нарушениях, происходящих во внутренних органах, которые являются  
источником для выхода металлов в сосудистое русло.  

Таким образом, можно считать, что в патогенезе формирования атеро-
генеза происходят нарушения минерального обмена, который тесно связан 
с биоэнергетическим гомеостазом, состоянием структуры биомембран, 
СРО липидов, ферментативным статусом, микросомальным окислением, 
окислительным фосфорилированием и состоянием нейромедиаторной ре-
гуляции внутриклеточного метаболизма. 
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Т а б л и ц а  7 . 2 5  

Влияние экспериментальных моделей атеросклероза на содержание 

микроэлементов в сердце, в мг/100 г ткани, 
M m

p


 

Модель атерогенеза, доза, вид животных 

холестериновая модель  
на кроликах (1 г/кг) 

звуковой стресс 1 (80 дБ) белые 
крысы 

+ 
токсический стресс атерогенным 

ПАВ (полиоксиэтилен-
ксипронилентриол 0,5 г/кг) белые 

крысы 

Показатели 

контроль опыт контроль опыт 

К 2,40 ± 0,08 
2,43 ± 0,20 

p > 0,05 
2,38 + 0,03 

2,04 ± 0,8* 
p < 0,01 

Na 4,45 ± 0,33 
3,15 ± 0,18* 

p < 0,05 
4,15 ± 0,086 

3,28 ± 0,220* 
p > 0,25 

Са 1,70 ± 0,15 
1,43 ± 0,03* 

p < 0,05 
1,78 ± 0,029 

1,64 ± 0,046* 
p < 0,05 

Mg 4,80 ± 0,05 
4,20 ± 0,026* 

p < 0,05 
4,67 ± 0,032 

4,11 ± 0,110* 
p < 0,001 

Zn  2,80 ± 0,06 
2,20 ± 0,12* 

p < 0,05 
2,75 ± 0,04 

2,21 ± 0,113* 
p < 0,02 

Cu 0,74 ± 0,023 
0,52 ± 0,009* 

p < 0,05 
0,63 ± 0,016 

0,51 ± 0,04* 
p > 0,05 

Fe 23,70 ± 0,85 
16,80 ± 0,73* 

p < 0,05 
22,36 ± 1,22 

17,25 ± 0,68* 
p < 0,01 

 
 

Состояние гормонального статуса в условиях модельного атеро-
генеза 

Способность живых организмов приспосабливаться к изменчивым 
условиям внешней среды, или адаптация, является одним из основных 
свойств жизни. При изменениях внешних условий для сохранения посто-
янства внутренней среды организма – гомеостаза –  приводятся в действие 
сложные физиологические механизмы. В наше время проблема адаптации 
человека к условиям меняющейся среды приобретает особое значение. 
Гомеостаз обеспечивает защитно-приспособительные реакции организма, 
в которых значительная роль, наряду с нервной, принадлежит эндокрин-
ной системе. Адаптация к различным воздействиям немыслима без соот-
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ветствующих изменений метаболических процессов в организме. Между 
тем, все стороны обмена веществ регулируются гормонами.  

Следовательно, гормональную регуляцию можно охарактеризовать 
как необходимую перестройку в обмене веществ, адекватную изменениям 
внешней среды (В. М. Макотченко, И. С. Сонкин, З. И. Цюхно, 1985). 
Адаптационные реакции, в которых принимает участие эндокринная сис-
тема, могут быть специфическими в ответ на качественно определенные 
стимулы и неспецифическими, возникающими в ответ на любое воздейст-
вие, независимо от его природы.  

Совокупность всех неспецифических изменений, возникающих в ор-
ганизме под их влиянием, включает стереотипный комплекс защитно-
приспособительных реакций и характеризует состояние стресса (Н. Sеlye, 
1960). Гормональные защитные реакции синдрома адаптации по Селье 
представляют собой необходимые стандартные физиологические реакции 
на повреждения, выработавшиеся в процессе эволюции, и направлены на 
сохранение гомеостаза, повышение резистентности организма. Регуляция 
защитно-приспособительных реакций организма является одной из важ-
нейших функций нейросекреторных центров гипоталамуса.  

Установлено, что наиболее полная и устойчивая адаптация биосис-
темы в стрессовых ситуациях осуществляется благодаря взаимодействию 
целого ряда функциональных комплексов нейроэндокринной системы 
(А. И. Робу, 1989).  

Необходимость одновременного и совместного изучения реакции на 
стресс гипоталамо-гипофизарно-адреналового, тиреоидного комплексов 
объясняется не только особой ролью эффекторных гормонов (глюкокор-
тикоидов и йодтиронинов) в регуляции ключевых процессов жизнедея-
тельности и управления срочными и долговременными адаптивными  
реакциями организма, но и сложным взаимодействием упомянутых сис-
тем на различных уровнях их организации в условиях как нормы, так и 
патологии. 

Интерес к гормонам и гормональной регуляции чрезвычайно возрос  
в 50-е гг. после успешного их применения для лечения ряда эндокринных 
заболеваний. В связи с выдающимися достижениями молекулярной  
биологии в исследовании структуры генов и функционирования генома 
появились новые возможности и подходы к изучению механизмов дейст-
вия гормонов.  

Показано, что практически все гормоны, вероятно, различными пу-
тями оказывают регулирующее влияние на обмен веществ путем воздей-
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ствия на геном клеток, избирательно усиливая или подавляя экспрессию 
(В. Ф. Конопля, Г. Л. Лукша, 1987).  

Стало возможным говорить о некоторых тонких механизмах основ-
ных этапов влияния гормонов на генетический аппарат клеток-мишеней. 
Согласно общепринятой схеме, большинство гормонов проникает из кро-
вяного русла в клетку-мишень или путем свободной диффузии, или с по-
мощью специальных мембранных систем, обеспечивающих связывание и 
перенос гормона внутрь клетки. Считают, что этот процесс не является 
скорость-лимитирующим.  

В клетке гормоны вначале, как правило, ассоциируются с цитоплаз-
матическими специфическими белками-рецепторами. Образующийся 
гормонрецепторный комплекс активируется и приобретает повышенное 
сродство к ДНК, РНК и другим компонентам ядра.  

В последующем активированный гормон-рецепторный комплекс 
транслоцируется в ядро, где индуцирует ранние эффекты. Схематически 
всю последовательность событий изображают следующим образом 
(Е. Ф. Конопля, Г. Л. Лукша, 1987):  

 
H t° 

Rc R cH R cH RnH    , 
 

где Rс – цитоплазматические рецепторы; Rn – ядерные рецепторы;  
Н – гормон; штрихи в индексе обозначают структурные изменения моле-
кул рецептора.  

Процесс происходит очень быстро, в результате чего содержание  
рецепторов в цитоплазме снижается, а в ядре соответственно возрастает. 
Подавляющая часть гормона в клеточном ядре находится в комплексе с 
рецепторами. В клетках, не чувствительных к определенному гормону 
тканей, с низким уровнем цитоплазматических рецепторов или утративших 
их в результате патологии, существенного накопления гормона в ядрах  
не наблюдается.  

Это говорит о перемещении гормонов в ядре в комплексе с рецепто-
рами, которым также отводится важная роль в ассоциации гормона с хро-
матином. В этом аспекте одним из главных назначений гормонов в орга-
низме является координация функционирования разных органов и тканей, 
особенно в условиях изменившейся среды и факторов воздействия на  
человека (Г. Л. Лукаш, Г. А. Романов, 1984; В. Б. Розен, А. И. Смирнов, 
1981; П. В. Сергеев, 1984). 
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Всякие изменения во внешней и внутренней среде сопровождаются 
изменениями функции эндокринных желез, что приводит к определенным 
сдвигам в обмене веществ и энергии. Известно, что гормональная недос-
таточность сопровождается снижением резистентности организма к раз-
личным неблагоприятным факторам, в том числе физическим, биологиче-
ским, химическим, эмоциогенным.  

Нарушения баланса гормонов и функционирования эндокринных  
органов и систем влечет за собой глубокие изменения метаболических 
процессов и иммунобиологической реактивности организма, снижение 
защитно-приспособительных механизмов поддержания гомеостатической 
функции. 

Андренокортикотропный гормон (АКТГ) – одиночная полипептид-
ная цепь из 39 аминокислот. Основной его функцией является стимуляция 
биосинтеза стероидных гормонов в надпочечниках. Кроме того, гормон 
обладает липолитической и меланоцитостимулирующей активностью. 

Во многих исследованиях показано стимулирующее влияние АКТГ 
на активность мембранной аденилатциклазы. Многократно отмечалось, 
что АКТГ повышает концентрацию цАМФ в клетках коры надпочечников 
(Л. А. Пирузян, В. И. Ковалев, Э. Ф. Лаврецкая и соавторы, 1974).  

Рецепция АКТГ на плазматической мембране требует присутствия 
ионов Са2+ и угнетается протеолитическими ферментами, фосфолипазой и 
соединениями, содержащими сульфгидрильные группы. Определенный 
интерес представляют указания на вызываемые АКТГ изменения в мем-
бранах митохондрии, на которых осуществляется стероидогенез.  

Можно предполагать, что это влияние опосредуется через цАМФ, 
стимулирующий синтез клеточных белков. Показано, что ингибиторы 
белкового синтеза снимают усиление биосинтеза стероидов под влиянием 
АКТГ и цАМФ, но не действуют на вызываемую АКТГ активацию адени-
латциклазы. 

Тиреотропный гормон (ТТГ) является белком с молекулярным весом 
28 000. Основной функцией ТТГ считается стимулирующее влияние на 
развитие и функционирование щитовидной железы. Он ускоряет обмен 
йода в этом органе, активирует протеолитические ферменты, гидроли-
зующие коллоид с высвобождением тиреоидных гормонов, способствует 
окислению дийодтирозина в тироксин, стимулирует метаболизм фосфора, 
глюкозы, жиров. Мембранотропные эффекты ТТГ в общем сходны с опи-
санными для АКТГ.  



 126

Во-первых, гормон специфически стимулирует аденилатциклазу кле-
ток щитовидной железы, повышая внутриклеточное содержание цАМФ. 
Во-вторых, цАМФ имитирует различные проявления действия ТТГ  
в клетках. Как и для АКТГ, реализация гормональных эффектов в клетке 
эффекторных органов опосредуется через стимуляцию белкового синтеза, 
а также нуклеиновых кислот. Интересно, что ТТГ оказывает стимули-
рующее влияние на активный транспорт сахаров через плазматические 
мембраны. 

При обобщении литературных сведений об участии цАМФ в медиации 
эффектов ТТГ можно считать доказанным действие гормона на рост и 
размножение клеток, накопление и органификацию йода, образование и 
выделение тироксина, активность фосфорилазы и накопление глюкозы  
в щитовидной железе. 

Соматотропный гормон (СТГ) – одиночная полипептидная цепь из 
190 аминокислот. Основная функция роста тканей осуществляется с уча-
стием поджелудочной, щитовидной желез и надпочечников. На клеточном 
уровне эффект реализуется путем стимуляции белкового, нуклеинового, 
углеводного, жирового и минерального обменов, а также митотической  
активности. При длительном введении больших доз развивается диабет. 
По механизму действия СТГ способен накапливать в клетках цАМФ и сти-
мулировать аденилатциклазу, участвует в активном транспорте сахаров. 

Лютенизирующий гормон (ЛГ) – сложный белок – глюкопротеид 
принимает участие в стимуляции биосинтеза эстрогенов, андрогенов, уча-
ствует в активации аденилатциклазы. Механизм действия на внутрикле-
точную медиацию сходен с АКТГ. 

Фолликулостимулирующий гормон (ФСГ) – сложный белок глюко-
протеиновой природы. Стимулирует рост и созревание фолликулов, раз-
витие семенников и биосинтез эстрогенов и андрогенов в половых желе-
зах внутренней секреции. Имеются наблюдения о том, что действие ФСГ 
на клетки эффекторных органов опосредуется через активацию мембран-
ной аденилатциклазы, повышает цАМФ. 

Лютеотропный гормон (ЛТ) – полипептид из 198 аминокислот,  
способствует созреванию желтого тела и стимулирует синтез им прогес-
терона, активирует цАМФ и аденилатциклазу. 

Инсулин – полипептид, состоящий из 51 аминокислоты, стимулирует 
транспорт аминокислот, сахаров, ионов через плазматическую мембрану, 
участвует в жировом обмене. Активирует синтез белка и препятствует 
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действию катаболических гормонов (АКТГ, глюкагон, катехоламины, 
глюкокортикоиды). Характерный для инсулина гипогликемический  
эффект определяется накоплением глюкозы в мышечных и жировых клет-
ках и повышенным синтезом гликогена из глюкозы в мышцах и печени.  

Биосинтез инсулина стимулируется глюкозой, катехоламинами, 
АКТГ, глюкагоном и некоторыми другими гормонами. Известно, что эта 
стимуляция потенцируется ингибиторами разрушения цАМФ.  

Действие инсулина может имитироваться фосфолипазами и протеин-
киназами. Связывание инсулина рецепторами плазматических мембран 
жировых клеток и клеток печени сопровождается одновременно проте-
кающим процессом инактивации гормона. Основное действие инсулина 
заключается в его влиянии на внутриклеточную медиацию цАМФ, адени-
латциклазу, фосфодиэстеразу, белковый, жировой и углеводный обмен. 

Глюкагон – гормон полипептидной природы – состоит из 39 амино-
кислот. Секретируется α-клетками поджелудочной железы. Его главная 
роль состоит в стимуляции гликогенолиза в печени с повышением уровня 
сахара в крови. Он обладает липолитическим действием и понижает чув-
ствительность организма к инсулину. Высвобождение глюкозы из глико-
гена печени связывают с активацией глюкагоном особой протеинкиназы, 
катализирующей фосфорилирование фермента фосфорилазы с соответст-
вующим переходом последнего из неактивной формы в активную, которая 
ответственна за стимулирование процесса.  

Глюкагон оказывает стимулирующее влияние на аденилатциклазную 
систему, через рецепторное звено воздействует на углеводный, жировой и 
белковый обмен. Липолитический эффект опосредован через повышение 
цАМФ в цитоплазме жировых клеток. Имеются сведения о стимуляции 
глюкагоном фосфорилирования мембран митохондрий и лизосом печени 
(Johnson et al., 1972). 

Паратиреоидин – гормон околощитовидной железы, полипептид из 
83 аминокислот, повышает содержание Са2+ в крови за счет высвобожде-
ния из костей и стимулирует почечную экскрецию неорганического фос-
фора путем угнетения реабсорбции в почечных канальцах. Этот гормон 
относится к мембранотропным, он повышает цАМФ в клетках эффектор-
ных органов костей и почек, стимулирует аденилатциклазу. Влияет на 
минеральный, нуклеиновый и другие обмены в организме. 

Стероидные гормоны выполняют важную функцию в регуляции про-
цессов размножения, роста и развития. Как и для всех гормонов, решающее 
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значение в осуществлении их специфических эффектов имеет стимуляция 
синтеза специфических белков. Они принимают важное участие в синтезе 
белков, жиров, углеводов, обладают противовоспалительным, десенсиби-
лизирующим действием, влияют на синтез РНК, ДНК, белка. 

Для всех гормонов общим является первичное мембранотропное 
действие. Они осуществляют свои эффекты, не проникая в клетки путем 
взаимодействия с рецепторами плазматических мембран клеток эффек-
торных органов. По своему действию цАМФ является универсальным  
медиатором действия белковых и пептидных гормонов, активируется 
мембранной аденилатциклазой. Для многих гормонов характерно опосре-
дованное влияние на функции плазматических мембран, что может быть 
решающим проявлением специфической активности. Действие белковых 
и полипептидных гормонов направлено на ускорение белкового, частично 
нуклеинового обмена в клетках эффекторных органов. Во всех случаях 
оно опосредовано через мембранную рецепцию и, как правило, опосредует 
вторичные мембранные эффекты. Все гормональные эффекты включают 
сложную последовательность процессов, осуществляющихся как в плаз-
матической мембране, так и внутри клетки. 

Исходя из сказанного выше, принципиально значимым, с нашей точ-
ки зрения, является комплексный системный подход, предполагающий 
экспериментальный анализ функционирования состояния разных уровней 
(подсистем), составляющих каждый из изучаемых сложноорганизованных 
эндокринных комплексов, во взаимоотношении с состоянием биомем-
бран, ОВП, ПОЛ, внутриклеточной медиацией, микросомальным окисле-
нием и биоэнергетическим гомеостазом опытных животных в условиях 
холестериновой и сочетанной модели атерогенеза.  

В этом аспекте нами было изучено состояние и динамика гормональ-
ного статуса экспериментальных животных (кролики, белые крысы), под-
вергавшихся влиянию холестериновой и сочетанной модели атеросклероза. 
Оценка гормональной активности велась радиоизотопным методами по 
следующим тестам: содержание прогестерона, трийодтиронина, тироксина, 
тиреотропина, инсулина, глюкагона, пролактина, адрено-кортикотропина, 
кальцитонина, лютропина, прогестерона, фоллитропина, тестостерона, 
соматотропина и динамика глюкозы в сыворотке крови. 

Анализ изучения гормонального статуса показал отсутствие измене-
ний со стороны динамики содержания в сыворотке крови опытных  
животных половых гормонов – фоллитропина, лютропина, пролактина, 
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прогестерона, тестостерона (р > 0,05) сравнительно с контрольной груп-
пой. Вместе с тем в опытной группе животных при сочетанной модели 
атерогенеза наблюдалось повышение в сыворотке крови тироксина, адре-
нокортикотропного гормона и снижение трийодтиронина, тиреотропного 
гормона, глюкагона, инсулина, кальцитонина.  

Во всех случаях уровень глюкозы был увеличен. Несколько иной, 
однако, сходной была динамика гормонального статуса у кроликов при 
холестериновой модели атеросклероза. В этой группе животных измене-
ния в содержании трийодтиронина и глюкагона не отличались от контро-
ля, остальные были идентичны с таковыми при сочетанной модели атеро-
генеза (табл. 7.26). 

Экспериментальные и клинические данные последних лет позволяют 
все с большей уверенностью предполагать, что одной из причин возник-
новения гиперлипидемии при атеросклерозе является снижение содержа-
ния в крови естественных факторов ингибирования липолиза, к которым 
относятся простагландины группы Е (В. П. Зыкова, И. П. Афонина, 
А. А. Задоя, 1976). Простагландины представляют собой гидроксилиро-
ванные продукты превращения полиненасыщенных циклических жирных 
кислот с длинной молекулярной цепью, содержащих 30 атомов углерода. 
Они являются производными простановой кислоты и метаболитами ара-
хидоновой и линолевой кислот, синтезируются при участии комплекса 
ферментов, в котором особая роль принадлежит простагландинсин-
тетазе, фиксированной в микросомальных мембранах (З. Г. Цагарели, 
М. А. Дгебудзе, 1989).  

Линолевая кислота продуцируется только растительной тканью 
(H. Konig, 1973). Известно, что арахидоновая кислота является основным 
субстратом перекисного окисления липидов в мембранах (R. I. Schilling, 
R. C. Reitz, 1980). Источником субстрата для биосинтеза простагландинов 
в организме являются фосфолипиды клеточных мембран, триглицериды, 
эстерифицированный холестерин, высвобождающиеся свободные поли-
ненасыщенные жирные кислоты в ответ на нейрогормональную стимуля-
цию (И. С. Ажгихин, 1978).  

Простагландины относятся к группе гормонов, но в отличие от них 
вырабатываются не в железах внутренней секреции, а в клетках различных 
тканей и органов. Поэтому их называют клеточными гормонами. В орга-
низме человека простагландины образуются в небольших количествах.  
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Все естественные простагландины разделены по химическому строению 
на 4 группы: А, В, Е, F, различающиеся по строению пентанового ядра.  

Кроме того, каждая группа состоит из ряда родственных соединений 
(Е1, Е2, Е3...), отличающихся друг от друга по количеству двойных связей 
в боковых цепях (X. М. Марков, 1970).  

Простагландины группы Е, особенно Е1 и Е2, биологически наиболее 
активны. Они действуют на эндокринную, репродуктивную, нервную,  
гемостатическую, а также респираторную, кардиоваскулярную и реналь-
ную системы (С. B. Heggins, F. Braunwald, 1972).  

Учитывая, что метаболитами арахидоновой кислоты являются про-
стагландины и лейкотриены, можно предположить опосредованное влияние 
холестериновой и сочетанной моделей на метаболизм этих физиологически 
активных веществ.  

Гистогормоны (простагландины) являются важным звеном в двух-
ступенчатой передаче гормональных влияний на функцию клеток через 
цитоплазматическую мембрану и внутриклеточную медиацию, через 
цАМФ и циклазный каскад. При этом воздействие простагландинов и 
гормонов имеет в своей основе принцип отрицательной обратной связи 
(E. W. Horton, 1972). Как отмечалось выше, предшественниками синтеза 
простагландинов считаются арахидоновая и линолевая кислоты 
(A. A. Покровский, 1970; А. Хорст, 1982). 

По мнению многих авторов, простагландины могут повышать в 
плазме крови концентрацию свободных жирных кислот и снижать ее в за-
висимости от дозы воздействия. Этот эффект можно объяснить стимуля-
цией липолиза симпатической нервной системой при действии малых доз 
и прямым ингибирующим действием на липолиз при условии применения 
больших доз простагландинов (З. Г. Цагарели, М. А. Дгебудзе, 1989; 
С. В. Haggins, Г. Braunwald, 1972).  

S. Bergstrom (1966) механизм этого процесса объясняет непосредст-
венным влиянием простагландинов на некоторые липазы и ингибирова-
нием стимуляционного эффекта катехоламинов на липазу.  

Антилиполитический эффект, по всей видимости, зависит от умень-
шения внутриклеточного уровня цАМФ или аденилатциклазы, обеспечи-
вающей синтез цАМФ или же расщепление цАМФ фосфодиэстеразой. 
Оба этих фактора вызывают уменьшение плазменных свободных жирных 
кислот путем торможения липолиза (D. M. Paton, E. E. Daniel, 1967). При 
уменьшении в крови простагландинов происходит мобилизация свобод-
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ных жирных кислот, по-видимому, из-за нехватки естественных ингиби-
торов липолиза. 

К. М. Лакин, В. А. Макаров, М. С. Овнатанова и др. (1976) обнару-
жили способность простагландинов тормозить адгезию и агрегацию 
тромбоцитов и тем самым предотвращать образование кровяных тромбов, 
они ингибируют агрегацию тромбоцитов, вызванную АДФ, АТФ, серо-
тонином, тромбином, брадикинином, адреналином. Некоторые из про-
стагландинов обладают выраженным кардиоваскулярным эффектом.  
Например, простагландин Е1 расширяет периферические сосуды, тем са-
мым понижает артериальное давление (Ш. И. Исмаилов, Л. А. Сереб-
ряков, 1975). Гипотензивный эффект простагландина E1 подтвержден как 
на животных, так и на больных, страдающих гипертонической болезнью 
(И. Н. Афанасьева, 1973).  

Вазодилятаторное действие этого гистогормона не снимается атро-
пином, что указывает на непосредственное его влияние на гладкие мыш-
цы стенки сосудов, а также нейрогуморальным путем (З. Г. Цагарели, 
М. А. Фгебуадзе, 1989).  

Простагландины в зависимости от вида ткани, активности АЦ, ГЦ, 
фосфодиэстеразы могут как стимулировать, так и ингибировать синтез 
цАМФ. Активация аденилатциклазы в присутствии ионов магния и мар-
ганца вызывает немедленное усиление синтеза цАМФ из АТФ.  

Активаторами АЦ являются многие гормоны: АКТГ (в присутствии 
ионов Са2+), глюкагон, адреналин, а также различные биологические  
активные вещества – серотонин, гастрин, гистамин, простагландины 
(И. С. Ажгихин, 1978).  

Исходя из этого, можно проследить тесную структурно-метаболическую 
связь между уровнем простагландина в организме и состоянием ОВП, 
ПОЛ, циклазного каскада, окислительным фосфорилированием, обменом 
и транспортом ионов Са, Na, К, Mg, Mn, F и др. (С. Dalton, Н&Hope, 
L. Martikcs,1974). 

Наряду с цАМФ многие гормоны гипофиза, гормоны гипоталамуса 
находятся в наиболее интимной и взаимообусловливающей связи с про-
стагландинами, обычно вызывая сбалансированную реакцию посредством 
механизма обратной связи. В опытах было показано стимулирующее дей-
ствие простагландинов ПГА2 и ПГЕ2 на высвобождение вазопрессина.  

В ряде работ подтверждается стимулирующее и регулирующее влия-
ние простагландинов на кортикостероидогенез и высказывается предпо-
ложение о том, что ПГЕ2 может выполнять функцию внутриклеточного 
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регулятора, а ПГА2 – функцию циркулирующего гормона, опосредующего 
секрецию альдостерона (A. Spat, N. Siklos, 1976).  

Подтверждением медиаторной роли простагландинов в процессе 
синтеза стероидов являются убедительные эксперименты W. Wamer, 
S. G. Laychock, R. P. Rubin, (1975), непосредственно показывающие сти-
мулирующее влияние простагландинов на стероидогенез.  

Авторы указали, что характер этого стимулирующего влияния анало-
гичен действию АКТГ, однако имеет значительно меньшую выражен-
ность и в меньшей степени обусловлен концентрацией ионов Са2+.  

Следует отметить, что как АКТГ, так и ПГЕ2 увеличивают включение 
меченого ацетата в синтез гидрокортизона и повышают уровень цАМФ, 
что указывает на одинаковый механизм активации стероидогенеза. Наря-
ду с АКТГ экспериментально доказано стимулирущее влияние на синтез 
простагландинов и других гормонов.  

Так, установлено резкое усиление синтеза простагландинов под 
влиянием тиреотропина (B. Hayl, S. Chempion, C. Jacguemin, 1976). Тирео-
тропин, как было показано, стимулирует биосинтез простагландинов по-
средством активирования фосфолипазы А2, опосредующей высвобожде-
ние арахидоновой кислоты из фосфатидилинозитола, без участия цАМФ и 
усилением липолиза триглицеридов, опосредуемого цАМФ.  

Именно за счет усиленного выброса арахидоновой кислоты из эндо-
генных резервов тиреостимулин устраняет лимитирующий биосинтез 
простагландинов в организме – малое содержание свободных ненасыщен-
ных жирных кислот, тотчас же конвертируемых простагландинсинтетазой 
в простагландины и промежуточные продукты их биосинтеза. 

Опытным путем было показано и подтверждено стимулирующее 
влияние эстрогена и экзогенного лютеинизирующего гормона на продук-
цию простагландинов тканью матки животных. Концентрация простаг-
ландинов у крыс и кроликов при инъекции лютенизирующего гормона 
повышается в несколько раз (D. Т. Armstrong, 1976).  

Особый интерес исследователей вызывает установление в экспери-
менте несомненного действия простагландинов на созревание фолликулов 
в яичниках и овуляцию (И. 3. Жильцов, B. C. Голубь, В. А. Варнавская, 
И. С. Ажгихип, 1974).  

В настоящее время получены достаточно убедительные данные, ука-
зывающие на наличие взаимообусловливающего влияния в репродуктив-
ной функции животного организма гипоталамических рилизингфакторов, 
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гонадостероидов и простагландинов, а также подтверждающие воздейст-
вие простагландинов на гонадогипоталамоаденогипофизарную ось.  

В опытах показано, что эндогенные простагландины могут воздейст-
вовать как на гипофиз, так и на другие нейроэндогенные структуры.  
Простагландины стимулируют синтез цАМФ в гипофизе, высвобождение 
лютеинизирущего гормона (V. J. Goldberg, P. W. Ramwell, 1975).  

Простагландины вовлечены в высвобождение гонадотропина и созре-
вание яйцеклетки; в фолликуле с созреванием увеличивается содержание 
простагландинов, синтез которых может индуцироваться под влиянием 
лютеинизирующего гормона.  

Важное в практическом отношении лютеолитическое действие про-
стагландинов, несомненно, связано с их прямым воздействием на функцию 
гипофиза и гипоталамуса и проявляется в изменении секреции гонадотро-
пина. Следует отметить в связи с этим и непосредственное влияние про-
стагландинов на клетки желтого тела.  

Исследования показывают, что эндогенные простагландины вызывают 
дегенеративные изменения в клетках лютеальной ткани. Существенным 
моментом в аспекте лютеолиза являются близкие взаимоотношения между 
прогестероном, простагландинами и эстрогеном в тканях репродуктивной 
системы в определенные физиологические периоды.  

Анализ показывает, что существует тесная связь простагландинов  
с механизмом зачатия, развития плода и родов, включающих одновре-
менное, слаженное функционирование значительного числа гормональ-
ных и ферментативных систем макроорганизма (М. С. Ажгихина, 1978). 

К настоящему времени накоплены факты, указывающие на вовле-
ченность простагландинов в обмен углеводов, липидов, белков.  

В частности, получены данные об активации окисления глюкозы,  
изменении ее концентрации в крови животных под влиянием инъекций 
простагландинов ПГЕ1, «инсулиноподобном» действии ПГЕ1 на обмен 
глюкозы в жировой ткани, что сопровождается повышением включения 
глюкозы в липиды жировой ткани (E. Bohle, E. Dobert et al., 1966).  

Несомненный интерес вызывают четко прослеженные эффекты ПГЕ1 
на стимулированный различными гормонами (норадреналин, глюкагон, 
АКТГ, СТГ) липолиз. Простагландины играют важную роль в утилизации 
углеводов, проявляя синергическое действие инсулина в усвоении глюко-
зы (М. С. Ажгихина, 1978).  

Имеющиеся факты доказывают существование тесной связи простаг-
ландинов с рядом важнейших биологически активных веществ, в частно-
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сти, с цАМФ, обусловленной взаимовлияниями на генез и активность 
друг друга и последующим опосредованием главным образом через 
функцию цАМФ специфических ферментов углеводного, белкового и ли-
пидного обмена. 

Лейкотриены – группа биологически активных продуктов метабо-
лизма арахидоновой кислоты, обладающих значительным числом эффек-
тов как на клеточном, так и на органном уровнях, а также участвующих 
во многих физиологических и метаболических процессах.  

Экспериментально доказано влияние химических факторов на синтез 
простагландинов у крыс (G. Dupont и соавторы, 1980). 

Анализ влияния моделей атерогенеза на фосфолипиды мембран, 
ПОЛ, АОС, ОВП, нейромедиаторы, цикладный каскад, микросомальное 
окисление, окислительное фосфорилирование предполагает принципи-
альную возможность влияния на метаболизм предшественников арахидо-
новой кислоты. 

Результаты сочетанной модели атерогенеза на кроликах показали по-
вышение простагландина ПГЕ2, простациклина-6-кето-ПГЕ1а, лейкотриена 
В4 и снижение уровня в сыворотке ПГЕ1, ПГЕ2а, лейкотриена С4. Сходная 
картина динамики простагландинов и лейкотриенов наблюдалась у групп 
животных с холестериновой моделью атерогенеза (табл. 7.27).  

Обнаружено повышение числа простагландинов ПГЕ2, 6-кето-ПГЕ1а 
лейкотриена В4 и снижение уровня ПГЕ1, ПГЕ2а и лейкотриена С4, что 
свидетельствует об активации фосфолипазы и монооксигеназы. Такого 
рода метаболические эффекты, обнаруженные при модельном атерогенезе, 
подтверждают мембранные повреждения и свидетельствуют о многообра-
зии периферических проявлений (О. С. Радбиль, А. П. Калинин, 1976).  

Исследованиями этих авторов показано, что основными фармаколо-
гическими эффектами простагландинов группы Е являются: расширение 
гладкой мускулатуры сосудов, бронхов, сокращение матки, ингибирование 
желудочной секреции, гипотензивное действие, активация натрийуреза, 
воспалительные явления в тканях, ингибирование агрегации тромбоцитов.  

Для действия простагландинов группы F характерны: сужение сосу-
дов, бронхов, сокращение матки, а также как и для группы Е модуляция 
аденилатциклазной системы и антилиполиз. Особое значение имеет тот 
факт, что возрастание уровней ПГЕ1 и ПГЕ2 весьма часто свидетельствует 
о развитии онкологических заболеваний. Снижение содержания лейкот-
риенов может указывать опосредованно о блокировании механизмов раз-
вития немедленной гиперчувствительности у животных (В. Samuelsson и 
соавторы, 1987).  
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В наших опытах уровни содержания ПГЕ1, ПГЕ2 и лейкотриенов С4, 
В4 носили разнонаправленный характер, что свидетельствует о защитно-
приспособительной реакции организма в условиях формирования мо-
дельного атерогенеза. 

Обобщая приведенные результаты, можно сделать вывод, что воз-
действие моделей атерогенеза сопровождается сдвигами на всех уровнях 
эндокринной системы, направленных на создание оптимальных условий 
для повышения сопротивляемости организма экспериментальных живот-
ных, в процессе формирования атеросклероза.  

К ним относятся изменения функциональной деятельности системы 
гипоталамус – гипофиз – корковое вещество надпочечников, активности 
щитовидной железы, симпато-адреналовых структур. Изменения в дина-
мике простагландинов, простациклина и лейкотриенов отражали сущест-
венное напряжение защитно-приспособительных механизмов, которые  
в части структурно-функциональных единиц приводили к нарушению ме-
таболических процессов, липидного обмена, внутриклеточной медиации, 
микросомального окисления.  

Действие моделей на гормональный статус имел сходный характер. 
Общим как для одной, так и другой модели атерогенеза являлось влияние 
их на состояние гипоталамогипофизарнонадпочечниковой и тиреоидной 
систем. В этой связи возникает возможность множества проявлений пато-
логических состояний, в основе которых лежит мембранная патология 
клеточных структур. Исходя из этого, становится понятным нарушение 
функции структуры мембран, нейромедиаторов, микросомального окис-
ления, биоэнергетических процессов, ОВП, ПОЛ, АОС и др.  

Характер обнаруженных изменений у опытных животных гормо-
нального статуса свидетельствует о неспецифической реакции организма 
на стресс-реакцию, которой подвергались крысы и кролики в ходе экспе-
римента, о чем указывают нарушения динамики гормонов гипоталамоги-
пофизарнонадпочечниковой и тиреоидной систем, которые могут привести 
к глубоким структурно-метаболическим сдвигам. 

 
Влияние моделей атерогенеза на белковый обмен 
Результаты предыдущих исследований показывают существенное 

нарушение метаболических сдвигов в организме экспериментальных жи-
вотных под влиянием холестериновой и сочетанной моделей атерогенеза. 
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Важное значение в метаболических превращениях имеют аминокислоты, 
они играют ключевую роль в процессах межуточного обмена.  

Развитие патологических изменений деструктивных явлений во мно-
гих случаях характеризуется дисбалансом метаболических процессов  
в организме. От аминокислот берут начало белки, ферменты, пуриновые  
и пиримидиновые основания, порфирины, биологически активные соеди-
нения пептидной природы (гормоны), а также ряд других соединений. 
При необходимости аминокислоты могут служить источником энергии, 
главным образом за счет окисления их углеродного скелета. В организме 
аминокислоты образуют пул, величина которого в физиологических  
условиях постоянна. Она соответствует разнице между поступлением 
аминокислот извне или иногда из эндогенных источников и расходом 
аминокислот, служащих субстратами в анаболических и катаболических 
процессах. Живые организмы не запасают аминокислоты и белки впрок, 
поэтому необходимое количество азота должно поступать с пищей.  
Во взрослом организме в физиологических условиях количество посту-
пающего и выводящегося азота одинаково. Аминокислоты из экзогенных 
источников всасываются в пищеварительном тракте и переносятся кро-
вью в печень и другие ткани и органы, где они далее используются.  

Кроме того, источником аминокислот могут служить тканевые белки 
организма, которые постоянно подвергаются метаболизму с освобожде-
нием входящих в них аминокислот. Эти аминокислоты используются для 
синтеза новых белков лишь в малой степени, однако эндогенные источ-
ники очень важны, поскольку они обеспечивают около двух третей всего 
пула аминокислот, и только одна треть аминокислот поступает из пищи. 
Это было показано при изучении обращения тканевых белков с помощью 
изотопов (Я. Мусил, О. Новакова, К. Кунц, 1984). Скорость распада и 
синтеза индивидуальных белков различна для разных тканей одного и того 
же организма. Превращения углеродного скелета аминокислот в аэробных 
условиях приводит к соединениям, которые далее включаются в цикл ли-
монной кислоты и подвергаются там дальнейшему окислению. Этот про-
цесс требует предварительного удаления аминогруппы. Чаще всего это 
достигается переаминированием, в ходе которого аминогруппа аминокис-
лоты переносится на α-кетоглутаровую кислоту, которая в результате 
превращается в глутаминовую кислоту. Затем специфическими дегидро-
геназами глутаминовая кислота дезаминируется до α-кетоглутаровой кис-
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лоты и NH3. Переаминирование аминокислот является важным связую-
щим звеном между метаболизмом аминокислот и сахаров. В этот процесс 
вовлечены заменимые гликогенные аминокислоты, которые превращаются 
в гликоген за счет глюконеогенеза через ряд промежуточных соединений 
цикла лимонной кислоты. Углеродные атомы аминокислот могут вклю-
чаться в цикл лимонной кислоты пятью возможными путями в виде: 
а) ацетил-СоА; б) α-кетоглутаровой кислоты; в) сукцинил-СоА; г) фума-
ровой кислоты; д) оксалоацетата. 

В процессе дезаминирования аминокислот образуется аммиак. Он 
токсичен для организма и выводится из организма в виде различных  
соединений. У человека и других млекопитающих конечным продуктом 
является мочевина. Она образуется в результате процесса, который полу-
чил название цикла мочевины или орнитина. Для биосинтеза мочевины 
требуется две молекулы аммиака (одна для образования карбомоилфос-
фата, а другая – для образования аспарагиновой кислоты). Источником 
аммиака для первой реакции служит окислительное дезаминирование 
глутаминовой кислоты; для второй – используется аммиак из аспарагино-
вой кислоты, которая образуется из глутаминовой кислоты при переносе 
аминогруппы на аксалоацетат.  

Обе реакции протекают в матриксе митохондрий клеток печени. Глу-
таминовая кислота проникает в митохондрии из цитоплазмы с помощью 
специфического переносчика. В цитоплазме находится предшественник 
глутаминовой кислоты – α-кетоглутаровая кислота, являющаяся основным 
акцептором аминогрупп, переносимых от ряда аминокислот в реакции пе-
реаминирования. В результате реакции орнитина с карбамоилфосфатом 
образуется цитруллин, который затем с участием аспарагиновой кислоты 
превращается в аргинин. Аргинин отщепляет молекулу мочевины под 
действием аргиназы с образованием орнитина, замыкая таким образом 
цикл. В целом цикл является эндергоническим процессом и требует три 
молекулы АТФ. Цикл мочевины происходит в печени. 

В данной работе приводятся результаты исследований количествен-
ного состава содержания в плазме крови белых крыс при сочетанной  
модели атерогенеза свободных аминокислот. Определялся спектр замени-
мых и незаменимых аминокислот на автоматическом анализаторе амино-
кислот Т-339 (Чехия) с помощью ионообменной хроматографии на ионитах. 
Анализ аминокислот показал существенные различия в спектре амино-
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кислот опытных и контрольных животных. Это указывает на комплекс 
метаболических отклонений, которые происходят в условиях формирова-
ния модельного атерогенеза при сочетанном воздействии на организм 
токсического и эмоциогенного стресса. Следует полагать, что в такой  
ситуации возможно развитие дефицита энергообеспечения тканей и одно-
временно активация компенсаторно-приспособительных механизмов уси-
ления глюконеогенеза, которые стимулируются, как известно, глюкокор-
тикоидами, секретируемыми в повышенных количествах при действии  
на организм токсических веществ. Предыдущие наши исследования пока-
зали значительное возрастание продукции АКТГ и глюкагона, что под-
тверждает это положение.  

Увеличение количества свободных аминокислот объясняется многи-
ми авторами тем, что усиление катаболических процессов в тканях при 
различного рода интоксикациях есть проявление приспособительной  
реакции, направленной на поддержание гомеостаза. По их мнению,  
увеличение пула свободных аминокислот в результате повышенного рас-
пада белков способствует направленному синтезу ряда клеточных струк-
тур и других потребностей организма (А. А. Зорькин, Б. М. Курцер, 
А. П. Довганский, 1968).  

Наши исследования показали снижение таких свободных аминокис-
лот: таурина, аспарагиновой, треонина, серина, глютаминовой, глютами-
на, пролина, глицина, α-аминомасляной, валина, лизина, мочевины и по-
вышение уровня в плазме крови цистеиновой кислоты. Динамика цисти-
на, метионина, лейцина, изолейцина, цистианина, тирозина, фенилалани-
на, орнитина, гистидина, аргинина, аммиака не нарушалась в сравнении  
с контрольной группой (табл. 7.28). 

Отмеченные сдвиги содержания свободных аминокислот в фонде 
экспериментальных животных могут иметь значение в нарушениях про-
теосинтеза. Такое предположение основано на известном правиле: недос-
таточность хотя бы одной из аминокислот лимитирует использование  
остальных для синтеза белковой молекулы.  

Оценка сдвигов количественного содержания свободных аминокис-
лот не может исходить лишь из изменений процессов синтеза и распада 
белка, так как обмен аминокислот занимает центральное место в обмене 
веществ по разнообразию путей и особенностей в общем метаболизме  
организма и сложных систем, регулирующих механизмов. 
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Т а б л и ц а  7 . 2 8  

Динамика аминокислот в плазме крови белых крыс  
при комбинированном атеросклерозе (нмоль/мл) 

Показатели Опыт Контроль 

Цистеиновая кислота 2,25 ± 0,18 p < 0,05* 0,875 ± 0,14 

Таурин 20,72 ± 1,19 p > 0,05* 24,8 ± 2,09 

Мочевина 21,55 ± 2,24 p < 0,05* 34,64 ± 2,75 

Аспарагиновая кислота 2,53 ± 0,42 p < 0,05* 3,54 ± 0,04 

Треонин 18,08 ± 2,05 p < 0,05* 37,28 ± 4,09 

Серин 32,80 ± 1,44 p < 0,05* 44,38 ± 2,27 

Аспарагин + глютаминовая кислота 13,43 ± 0,87 p < 0,05* 17,34 ± 0,54 

Глютамин 312,43 ± 14,5 p < 0,05* 378,1 ± 12,03 

Пролин 43,52 ± 0,94 p < 0,05* 50,5 ± 2,17 

Глицин 41,8 ± 2,17 p < 0,05* 51,96 ± 1,83 

Аланин 74,81 ± 1,56 p < 0,05* 62,42 ± 2,04 

α-аминомасляная кислота 7,86 ± 0,49 p < 0,05* 13,07 ± 0,43 

Валин 12,70 ± 0,56 p < 0,05* 16,8 ± 0,66 

Цистин+метионин 8,68 ± 0,74 p > 0,05 9,18 ± 0,34 

Изолейцин+лейцин 4,83 ± 0,20 p > 0,05 5,32 ± 0,33 

Цистианин 10,84 ± 0,56 p > 0,05 11,46 ± 0,34 

Тирозин 8,28 ± 0,66 p > 0,05 9,95 ± 0,49 

Фенилаланин 12,02 ± 1,05 p > 0,05 10,7 ± 1,53 

Аммиак 17,54 ± 0,77 p > 0,05 20,52 ± 1,60 

Орнитин 10,42 ± 0,83 p > 0,05 11,07 ± 0,02 

Лизин 16,28 ± 1,09 p < 0,05* 24,97 ± 0,86 

Гистидин 10,80 ± 1,27 p > 0,05 11,25 ± 0,35 

Аргинин 18,70 ± 1,04 p > 0,05 21,0 ± 0,90 

Примечание: * – различия достоверные, p <0,05. 
 
 

Опыты показали значительное снижение почти всех аминокислот, 
которые метаболизируются в цикле лимонной кислоты через ацетил-СоА, 
α-кетоглутаровую, сукцинил-СоА, оксалоацетат. Не отмечено изменений 
динамики аминокислот, которые превращаются в цикле лимонной кислоты 
через фумарат. Все это свидетельствует о том, что в условиях формирова-
ния атерогенеза происходят глубокие изменения и перестройка азотистого 
метаболизма, проявляющиеся качественными и количественными сдви-
гами пула свободных аминокислот. Увеличение содержания цистеиновой 
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аминокислоты и лизина может рассматриваться как защитно-приспособи-
тельная реакция на повреждающее воздействие перекисей, гидропереки-
сей свободных радикалов. Оценка содержания в моче опытных и кон-
трольных животных хлоридов, белка, мочевины, креатинина характеризо-
валась повышением их уровня при модельном атерогенезе (p < 0,05), что 
хорошо согласовалось с динамикой фонда свободных аминокислот. Можно 
предположить, что в случае формирования атерогенеза нарушается бело-
ксинтетическая функция в организме и превалируют катаболические про-
цессы над анаболическими. Подтверждением тому явилось снижение  
инкорпорации Н3-тимидина, Н3-уридина и С14-лейцина в гепатоцитах и 
спленоцитах опытных животных, сравнительно с контрольной группой 
(табл. 7.29). Гистохимически в цитоплазме гепатоцитов, эпителиоцитов 
извитых канальцев почек, нейропиле передних отделов головного мозга 
наблюдалось снижение синтеза РНК и белка. Уровень углеродов в печени 
и почках не отличался от контрольных величин, тогда как в нейропиле 
передних отделов головного мозга он был снижен. В селезенке отмеча-
лось повышение содержания белка (табл. 7.30). 

Таким образом, видно, что в условиях формирования атерогенеза 
происходят глубокие изменения пула свободных аминокислот, нарушается 
синтез РНК и белка. Все это свидетельствует о нарушении структурно-
метаболических процессов в организме и, в первую очередь, белоксинте-
тической функции, в основе которой лежит нарушение окислительного 
фосфорилирования и биоэнергетического гомеостаза, влияющего на сти-
муляцию свободнорадикального перекисного окисления липидов. 

 
Состояние дофаминовых, серотониновых, адреналовых и глюко-

кортикоидных рецепторов при формировании модельного атерогенеза 
Для оценки состояния гомеостатической функции организма, в усло-

виях вредного воздействия «риск-факторов» атерогенеза, весьма важным 
является изучение их влияния на рецепторный аппарат клеточных струк-
тур, который стал одним из приоритетных разделов молекулярной биоло-
гии. Оно играет главенствующую роль в понимании механизмов гомео-
стаза и патогенеза различных заболеваний, интоксикаций, нарушения  
метаболизма, оценки гормональной регуляции, иммунобиологической  
реактивности, возникновения отдаленных последствий влияния факторов 
окружающей и производственной среды на организм.  
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По своему назначению рецепторы являются как бы сенсорами эндок-
ринной системы, способными отличать гормоны от других химических 
структур. Рецепторные структуры связывают гормон на время, необходи-
мое для его взаимодействия с теми или иными посредниками, через которые 
реализуется гормональный ответ. Среди множества химических соедине-
ний имеются такие, которые обладают свойствами конкурентного связы-
вания с гормонами, нарушая тем самым функцию рецепторного аппарата 
(В. Г. Шаляпина, 1986; П. В. Сергеев, Н. Л. Шимановский, 1987). 

Показано, что практически все гормоны, вероятно, различными  
путями оказывают регулирующее влияние на обмен веществ путем воз-
действия на рецепторы, внутриклеточную медиацию и геном клеток,  
избирательно подавляя или усиливая экспрессию. Уже можно говорить о 
некоторых тонких механизмах основных этапов влияния гормонов на ге-
нетический аппарат клеток-мишеней.  

Согласно общепринятой схеме, гормоны проникают из кровяного 
русла в клетку-мишень или путем свободной диффузии, или с помощью 
специальных мембранных систем, обеспечивающих связывание и перенос 
клетки, где они ассоциируются с цитоплазматическими специфическими 
белками-рецепторами.  

Образующийся гормон – рецепторный комплекс активируется и при-
обретает повышенное сродство к ДНК-компонентам ядра. В последующем 
активированный гормон-комплекс транслоцируется в ядро, где индуцирует 
ранние эффекты. Согласно Е. Ф. Конопли, Г. Л. Лукши (1987), схематиче-
ски всю последовательность событий изображают следующим образом: 

 

Rc R cH R cH RnH    , 
 

где Rс – цитоплазматические рецепторы; Rn – ядерные рецепторы;  
Н – гормон; штрихи в индексе обозначают структурные изменения моле-
кул рецептора. 

Предыдущие наши исследования выявили существенное влияние  
моделей атерогенеза на структуру мембран (изменение соотношения 
фракций фосфолипидов, стимуляция ПОЛ, снижение активности маркер-
ных, мембраноспецифических ферментов, нарушения ОВП и др.).  

Это явилось основанием для включения в программу изучения  
состояния параметров рецепторного связывания меченых агонистов и  
антагонистов С1, С2-серотониновых, α1, α2, -адрено-, Д2-дофаминовых  
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и глюкокортикоидных рецепторов типа II в различных отделах головного 
мозга и печени.  

Известно, что гормоны плохо проникают в клетки, хотя гормональные 
эффекты реализуются внутри клеток благодаря образованию уже на пер-
вых этапах рецепции внутриклеточных медиаторов в результате взаимо-
действия гормон-рецепторных комплексов с мембранными акцепторными 
структурами. Такими мембранными акцепторами являются аденилатцик-
лаза, неэлектрогенные кальциевые каналы, протеазы, а внутриклеточными 
медиаторами соответственно цАМФ, Са2+, специфические гликопептиды 
(В. Б. Розен, А. Н. Смирнов, 1981). В этой связи нами определялась  
активность аденилатциклазы, гуанилатциклазы, цАМФ, цГМФ, фосфоди-
эстеразы, поглощение Са2+ мембранами клеток.  

В работе исследовано состояние рецепторного аппарата плазматиче-
ских мембран печени и различных структур головного мозга (кора, ствол, 
мозжечок). Использован метод радиолигандного связывания рецепторов. 
Величину специфического связывания определяли по разнице между  
общим и неспецифическим связыванием.  

Полученные результаты анализировались в координатах Скэт-чарда. 
Кинетические характеристики выражались в величинах Кд – равновесная 
константа диссоциации и max – количество мест связывания (П. В. Сергеев, 
Н. Л. Шимановский, 1987). 

Изучение влияния экспериментальных моделей атерогенеза на кине-
тические характеристики адренорецепторов (α1, ) мембранных фракций 
печени, коры головного мозга показало, что в условиях как одной, так и 
другой модели атеросклероза наблюдались сходные динамические изме-
нения параметров рецепторного связывания.  

В коре головного мозга снижалось сродство радиолигандов к  
α1-аренорецепторам и увеличивалось количество их мест связывания. 
Иная картина кинетических характеристик отмечалась при оценке  
-адренорецепторов, для которых снижалось сродство к радиолигандам  
и количество мест связывания.  

В печени при холестериновой и сочетанной модели снижалось срод-
ство радиолигандов к α-адренорецепторам и количество мест связывания 
рецепторов. Влияние на -адренорецепторы проявилось в повышении 
сродства радиолигандов к рецепторам и снижении количества мест их 
связывания (табл. 7.31). 
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Анализ кинетических параметров рецепторного связывания показы-
вает, что в печени снижается сродство радиолигандов к α1-адрено-
рецепторам и количество мест связывания α1-адренорецепторов. Иден-
тичная динамика наблюдалась в коре головного мозга кинетических  

характеристик -адренорецепторов, что указывает на антагонистическую 
направленность указанных моделей атерогенеза к этим структурным ком-
понентам мембран и их рецепторному звену.  

В коре головного мозга снижалось сродство рецепторов к лигандам и 
увеличивалось количество мест связывания α1-адренорецепторов, тогда 
как в печени динамика рецепторного связывания имела иную направлен-
ность, то есть увеличивалось сродство радиолигандов к рецепторам и 
снижалось количество мест связывания. 

В следующей серии опытов изучались кинетические параметры  
α2-адренорецепторов в структурах головного мозга – кора, ствол, мозже-
чок. Действие моделей атерогенеза проявилось в снижении сродства  
радиолиганда к α2-адренорецепторам и увеличении количества мест свя-
зывания данного вида рецепторов в коре головного мозга.  

Несколько другая характеристика параметров рецепторного связывания 
отмечалась в стволовой части головного мозга и проявилась увеличением 
сродства радиолиганда к α2-адренорецепторам и повышением количества 
мест связывания этого типа рецепторов. Аналогичная динамика влияния 
моделей атеросклероза выявлена на кинетические характеристики  
α2-адренорецепторов в мозжечке.  

Наблюдения показали активирующее влияние на α2-адренорецепторы 
мозжечка, которое выражалось как при оценке стволовой части в увели-
чении сродства радиолиганда к рецепторам, так и при повышении коли-
чества мест связывания (табл. 7.32).  

Для α2-адренорецепторов: наблюдалось увеличение сродства лиган-
дов к α2-адренорецепторам, что указывает на стимуляцию их активности в 
опытных группах животных.  

По современным представлениям, общим свойством α2-адренорецеп-
торов является индукция снижения цАМФ посредством ингибирования 
аденилатциклазы. Стимуляция α2-адренорецепторов может сопровож-
даться увеличением вагусного влияния, снижением активности перифе-
рической нервной системы, артериального давления, нарушением секре-
торной функции желудочно-кишечного тракта и др. 
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Т а б л и ц а  7 . 3 2  

Влияние экспериментальных моделей атерогенеза на параметры связывания 
ЗН-раувольсина в структурах головного мозга опытных животных  

(Kg-нмоль, Bmax-pm01/mg белка)  

Структуры головного мозга, М ± m 

Кора Ствол Мозжечок 
Модель 

атерогенеза 
животных Kg Bmax Kg Bmax Kg Bmax 

Токсический 
стресс 0,5 г/кг 
ПАВ + звуковой 
стресс 80 дБ х І′ 

на крысах 

0,77 ± 
± 0,05* 
p < 0,05 

46,9 ± 
± 1,58* 
p < 0,05 

0,47 ± 
± 0,02 

p < 0,05 

28,1 ± 
± 0,85* 
p < 0,05 

0,51 ± 
± 0,03* 
p < 0,05 

29,9 ± 
± 0,99* 
p < 0,05 

Контроль 
0,28 ± 
± 0,02 

18,2 ± 
± 0,36 

0,49 ± 
± 0,03 

18,5 ± 
± 0,58 

0,75 ± 
± 0,03 

22,3 ± 
± 0,59 

Холестериновая 
модель  

на кроликах  
(1 г/кг массы) 

0,70 ± 
± 0,04* 
p < 0,05 

41,3 ± 
± 1,6* 

p < 0,05 

0,48 ± 
± 0,05 

p <0,05 

31,4 ± 
± 1,20 

p < 0,05 

0,62 ± 
± 0,007* 
p < 0,05 

26,7 ± 
± 0,35* 
p < 0,05 

Контроль 
0,34 ± 

± 0,008 
26,3 ± 
± 0,9 

0,51 ± 
± 0,04 

20,3 ± 
± 0,46 

0,80 ± 
± 0,04 

18,3 ± 
± 0,42 

Примечание: * – различия достоверны, р <0,05. 
 
 

Анализируя кинетические параметры рецепторного связывания  
в продолговатом мозге α1-адрено-, α2-адрено-, -адренорецепторов, уста-
новлено повышение сродства радиолиганда α1-лиганда к адренорецепто-
рам и снижение количества мест связывания α1-адренорецепторами.  

Во всех случаях повышалась активность α2-адренорецепторов увели-
чивалось сродство лиганда и количество мест связывания. Количество 
мест связывания ß-адренорецепторов увеличивалось, тогда как сродство 
их к лигандам уменьшалось (табл. 7.33). 

Из известных адренергических механизмов ЦНС можно предполо-
жить, что в клетках различных отделов головного мозга вследствие обна-
руженных изменений должны наблюдаться нарушения фракций фосфо-
липидов, в частности, фосфатидилинозитола, понижение уровня внутри-
клеточного цАМФ и снижение активности аденилатциклазы.  

Сходные результаты были обнаружены в предыдущих исследованиях. 
Содержания цАМФ, цГМФ, фракций фосфолипидов и активность адени-
латциклазы, гуанилатциклазы, фосфодиэстеразы, которые свидетельствуют 
о метаболических нарушениях в мембранных единицах клеточных структур. 
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Анализ изучения моделей атерогенеза на α1-, α2- и ß-адренорецепторы 
печени, структуры головного мозга – продолговатый мозг, кору, мозже-
чок – показывает, что у всех опытных животных нарушаются кинетиче-
ские параметры рецепторного связывания этих типов рецепторов. Они 
относятся к изменению сродства радиолигандов к рецепторам и изме-
нению количества мест связывания рецепторов.  

В большинстве случаев проявляется инактивирующее влияние моде-
лей атеросклероза на рецепторный аппарат клеток печени и ЦНС. Вместе 
с тем отмечалась активация α2-адренорецепторов в условиях модельного 
атерогенеза. Как в одном, так и в другом случае эти нарушения способны 
привести к изменению внутриклеточного метаболизма и развитию пато-
логического состояния. 

Определение параметров связывания дофаминовых рецепторов осу-
ществлялось в коре, стволе и мозжечке головного мозга. Согласно суще-
ствующим представлениям (J. W. Kebabin, D. В. Caine, 1979), дофамино-
вые рецепторы в мозгу подразделяются на две категории: Д1 – связанные 
с аденилатциклазой и Д2 – не связанные с аденилатциклазой или участ-
вующие в ее инактивации. 

Нейролептики, используемые при эндокринных, неврологических и 
психических нарушениях, как известно, модифицируют активность  
Д2-дофаминовых рецепторов.  

По данным Р. Seemen (1982), большинство токсических эффектов 
дофаминовых агонистов опосредованы Д2-рецепторами. В качестве меченого 
лиганда использовался 3Н-спиперон, который имеет большое сродство  
к Д2-дофаминовым рецепторам.  

Результаты экспериментов обнаружили изменение сродства радио-
лигандов к Д2-дофаминовым рецепторам и нарушение количества мест 
связывания рецепторами.  

Однако направленность этих процессов была неоднозначной. Так,  
в коре головного мозга и мозжечке отмечалось увеличение сродства ре-
цепторов к лигандам и снижение количества мест связывания.  

В стволе головного мозга наблюдалось снижение сродства  
Д2-рецепторов к лигандам и количества мест связывания дофаминовых 
рецепторов (табл. 7.34). Все это свидетельствует о нарушении нейроме-
диаторной передачи к внутриклеточным структурам в результате измене-
ния константы диссоциации и количества мест связывания дофаминовых 
рецепторов.  
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Установление константы диссоциации и оценка количества мест свя-
зывания серотониновых рецепторов первого – С1 и второго – С2 типов  
в различных структурах головного мозга изучалось радиолигандным ме-
тодом. Определение сродства радиолигандов к рецепторам и количество 
мест связывания серотониновых рецепторов осуществлялось в коре, стволе 
и мозжечке головного мозга.  

Анализ показал, что при сочетанной модели атерогенеза константа 
диссоциации С1-рецепторов была снижена в коре и стволе головного моз-
га, тогда как в мозжечке она была повышена. Это указывает на то, что 
сродство радиолиганда к С1-рецепторам повышено в коре и стволе мозга 
и снижено в мозжечке.  

В условиях этой же модели количество мест связывания С1-рецепторов 
было повышено в коре головного мозга, мозжечке и снижено в стволовой 
его части.  

Действие холестериновой модели характеризовалось увеличением 
сродства лигандов к С1-рецепторам в коре, стволе головного мозга и сни-
жением в мозжечке. Количество мест связывания С1-рецепторов повыша-
лось в коре, мозжечке и снижалось в стволе головного мозга.  

Исследования кинетических параметров связывания С1-рецепторов 
указывают на активацию этих величин в коре головного мозга, нарушение 
сродства радиолигандов к данному типу рецепторов и количества мест их 
связывания (табл. 7.35).  

Действие моделей атерогенеза на кинетические свойства серотони-
новых рецепторов типа II характеризовалось снижением сродства радио-
лигандов к С2-рецепторам и количества мест связывания в коре головного 
мозга. Влияние на мозжечок проявилось повышением сродства радиоли-
гандов к С2-рецепторам и снижением количества мест связывания  
С2-рецепторов. (табл. 7.36). 

Таким образом, в условиях холестеринового и сочетанного модельного 
атерогенеза отмечались глубокие изменения кинетических параметров 
связывания С1-, С2-серотониновых, α1- α2-, -адрено-, D2-дофаминовых 
рецепторов.  

Наиболее чувствительной структурой к действию модельного атеро-
генеза являлась кора головного мозга, в меньшей мере обнаружены изме-
нения со стороны ствола и мозжечка.  

Нарушения параметров рецепторного связывания – изменение кон-
станты диссоциации и количества мест рецепторного связывания – могут 
свидетельствовать о мембранотропном действии изучаемых моделей.  
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Т а б л и ц а  7 . 3 6  

Влияние моделей атерогенеза на параметры связывания 3Н-спиперона 
серотониновыми рецепторами второго типа С2 в структурах головного мозга 

(Kg-нмоль, Bmax-pm01/mg белка) 

Структуры головного мозга, 
M m

p


 

Кора Ствол 

Модель 
атерогенеза 
животных 

Kg Bmax Kg Bmax 

Токсический стресс 
0,5 г/кг 

ПАВ + звуковой 
стресс 80 дБ х І′ на 

крысах 

0,20 ± 0,01* 
p < 0,05 

325,8 ± 0,33* 
p < 0,05 

0,13 ± 0,005* 
p < 0,05 

24,7 ± 0,25* 
p < 0,05 

Контроль 0,15 ± 0,009 28,8 ± 0,37 0,17 ± 0,014 30,7 ± 0,40 

 

Холестериновая 
модель на кроликах 

(1 г/кг массы) 

0,22 ± 0,002* 
p < 0,05 

26,3 ± 0,27* 
p < 0,05 

0,15 ± 0,003* 
p < 0,05 

27,9 ± 0,53* 
p < 0,05 

Контроль 0,34 ± 0,008 30,7 ± 0,42 0,26 ± 0,004 35;6 ± 0,48 

Примечание: * – различия достоверны, р < 0,05. 
 
 

Следует полагать, что мембранотропные эффекты являются ведущими 
в формировании механизмов развития атерогенеза. 

Общеизвестно, что важное место в регуляции метаболических про-
цессов и поддержании гомеостаза организма принадлежит глюкокортико-
идным рецепторам.  

При изучении глюкокортикоидных рецепторов II типа нами исполь-
зовался синтетический глюкокортикоид дексаметазон, который, как из-
вестно, не взаимодействует с другими типами глюкокортикоидных цито-
плазматических рецепторов и транскортином (Р. А. Веll, А. Мunck, 1973). 

Количество глюкокортикоидных рецепторов определяли методом 
радиолигандного связывания в коре, стволе, мозжечке головного мозга и 
печени в сравнении с контролем опытных животных. Направленность их 
во всех случаях имела сходную динамику и характеризовалась увеличе-
нием количества этого вида рецепторов в изучаемых органах. Уровень их 
величин был значительно выше у животных, подвергавшихся воздейст-
вию сочетанной модели атерогенеза (табл. 7.37).  
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Т а б л и ц а  7 . 3 7  

Влияние моделей атерогенеза на содержание глюкокортикоидных рецепторов 

типа II в печени и головном мозге (р моль/кг белка), 
M m

p


 

Органы, 
M m

p


 

Модель 
атерогенеза, 
животные Печень Мозжечок Ствол мозга 

Кора 
головного 
мозга 

Токсический 
стресс 0,5 г/кг 
ПАВ + звуковой 
стресс 80 дБ х І′ на 

крысах 

753,02 ± 14,2* 
p < 0,05 

1036,27 ± 
± 100,33* 
p < 0,05 

2806,65 ± 
± 66,68* 
p < 0,05 

2309,3 ± 
± 34,40*  
p < 0,05 

Контроль 447,3 ± 14,62 486,83 ± 46,37 898,84 ± 65,0 564,3 ± 65,26 

Холестериновая 
модель  

на кроликах  
(1 г/кг массы) 

695,7 ± 18,3* 
p < 0,05 

988,3 ± 34,6* 
p < 0,05 

2560,3 ± 57,4* 
p < 0,05 

1806,9 ± 53,4* 
p < 0,05 

Контроль 540,2 ± 12,7 635,4 ± 22,7 870,2 ± 17,4 630,3 ± 24,5 

Примечание: * – различия достоверны, р < 0,05. 
 
 

Эффект глюкокортикоидных рецепторов II типа по отношению  
к глюкокортикоидам характеризуется значительным временным интерва-
лом, и это имеет определенный физиологический смысл. Наиболее важно 
такое свойство этих рецепторов гомеостатического уровня активности  
генетического аппарата клетки. Наблюдаемое повышение количества  
рецепторов связано, вероятно, с мощным проявлением эффекта ядерной 
транслокации глюкокортикоидных рецепторов II типа в комплексе со сте-
роидами.  

Возможно, что продолжительное изменение гомеостатического 
уровня глюкокортикоидной функции гипоталамогипофизарнонадпочеч-
никовой системы у животных, подвергавшихся воздействию моделями 
атерогенеза, приводит к вовлечению в процесс глюкокортикоидных  
рецепторов II типа и генетического аппарата клетки, что, вероятно, обес-
печивает повышение устойчивости организма к влиянию гиперхолестери-
немии и сочетанной нагрузки на экспериментальных животных в виде 
токсического действия детергента и эмоциогенного стресса.  
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Различный уровень глюкокортикоидных рецепторов типа II в иссле-
дуемых тканях опытных животных обусловливает, вероятно, различную 
выраженность клеточного метаболизма в условиях воздействия холесте-
риновой и сочетанной модели атерогенеза. Повышение уровня дексаметазон-
связывающей способности цитозоля у экспериментальных животных обу-
словлено высвобождением эндогенных глюкокортикоидов и вероятно, 
биосинтезом de novo рецепторных молекул. 

Таким образом, результаты исследований показали, что модели ате-
рогенеза оказывают существенное влияние на активность рецепторного 
аппарата клеточных структур печени, ствола, коры и мозжечка головного 
мозга. Действие моделей на рецепторное звено изучаемых органов было 
неоднозначным.  

В большинстве случаев наблюдалась инактивация анализируемых 
рецепторов и только повышалась активность α2-адренорецепторов в ство-
ле и мозжечке и серотониновых рецепторов C1 в коре головного мозга. 
Изменение активности аденилатциклазы, фосфодиэстеразы, содержания 
цАМФ и включения 45Са2+ в мембраны соответствовали кинетическим  
параметрам рецепторного связывания С1-, С2-серотониновых, α1-, α2-,  
-адрено-, Д2-дофаминовых и глюкокортикоидных рецепторов по всем 
экспериментальным группам, что является следствием сопряженности 
этих систем.  

Следует отметить, что в тех случаях, когда отсутствует стимуляция 
рецепторного звена, наблюдается значительное снижение активности 
внутриклеточной медиации. Результаты изучения рецепторного звена 
клеток мозжечка, ствола головного мозга, коры, печени и системы их ре-
гуляции позволяют сделать вывод о глубоких структурно-метаболических 
нарушениях в организме и дезорганизации мембранорецепторного аппа-
рата.  

Предыдущие исследования показали изменения в фосфолипидном 
составе мембран эритроцитов и печени, нарушение окислительно-
восстановительных процессов, биоэнергетики, окислительного фосфори-
лирования, микросомального окисления, в основе которых лежит стиму-
ляция свободнорадикального перекисного окисления липидов и истощение 
антиоксидантной системы. В этих условиях представляет значительный 
интерес исследование механизмов, обеспечивающих уравновешивание 
организма с внешней средой, его адаптацию и компенсацию. 
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Метаболические механизмы формирования атерогенеза в экспе-
рименте 

Общеизвестно, что существуют большие трудности в создании  
экспериментальной модели атеросклероза человека, которая отражала бы 
все стороны этого заболевания. Практически это невозможно из-за много-
образия факторов, оказывающих влияние на развитие его у человека.  

Поэтому любую из приведенных выше моделей атерогенеза, включая 
и классическую гиперхолестеринемию, нельзя рассматривать как иден-
тичную атеросклерозу человека. Если классическая модель атеросклероза 
обусловила прогресс в изучении формального морфогенеза атеросклеро-
тического процесса в сосудистой стенке, то этого нельзя сказать о рас-
крытии патогенетических механизмов атеросклероза (О. К. Хмельницкий, 
А. О. Ступина, 1989).  

Прогрессирующее развитие атеросклероза зависит, видимо, не столь-
ко от возрастных особенностей строения и обмена сосудистой стенки, 
сколько от изменяющегося гомеостаза стареющего организма. Связь  
между особенностями гормональных изменений и атеросклерозом, опре-
деляющих обмен веществ и энергии в организме, является важнейшим 
фактором формирования атерогенеза. В случаях, когда исследуется со-
стояние метаболических процессов стареющих животных, можно говорить 
о несомненной общности в процессах старения всего животного мира.  

При модельном атеросклерозе на лабораторных животных общность 
метаболических процессов развивающегося атерогенеза у человека отно-
сительна. В исследованиях в основном освещались те звенья метаболиче-
ских процессов, которые формируют старение и атерогенез, не касаясь 
функциональной морфологии органов и тканей.  

В работе в основном уделено внимание микросомальному окисле-
нию, свободнорадикальной патологии, гормональной, антиоксидантной 
системе, состоянию фракций фосфолипидов и рецепторному звену кле-
точных структур, нейромедиаторной системе, биоэнергетике, окислитель-
ному фосфорилированию, углеводному, белковому и жировому обмену. 

Анализ литературных и собственных исследований свидетельствует 
о том, что использование в качестве моделей атерогенеза высоких доз  
холестерина и детергентов представляет собой не иначе как модуляцию 
токсического стресса. В сочетанной модели, которую мы использовали, 
следует полагать усиление этого эффекта эмоциогенным воздействием,  
а также активацией конформационных изменений мембран и синтезом 
пьезоэлектриков.  
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Таким образом, гиперхолестеринемия и применяемый в сочетанной 
модели детергент полиоксиэтиленоксипропилентриол могут активно 
вмешиваться в течение нормальных метаболических процессов организма. 
Контакт того или иного химического вещества (особенно не свойственно-
го организму в малых дозах или свойственных ему в гипердозах) с биоло-
гическим субстратом отражается на его химической структуре, что, в 
свою очередь, предполагает изменение биологической активности усло-
виями внутренней окружающей среды, деформиациями мембран и, таким 
образом, отражает судьбу веществ в организме.  

Метаболизируя, соединения приобретают большую полярность и, 
как следствие, большую гидрофильность. Из этого следует, что изменение 
структуры влечет за собой изменение фармако-динамических свойств, а 
увеличение растворимости ускоряет экскрецию (К. М. Лакин, 
Ю. Ф. Крылов, 1981). Детальное исследование многих химических ве-
ществ биогенного и абиогенного происхождения показало, что последние 
обычно содержат больше гидрофильных функциональных групп, и поэтому 
имеют лучшую водорастворимость.  

В. М. Авакумов, М. А. Ковлер (1980) считают, что производные ксено-
биотиков содержат больше гидрофильных групп и имеют лучшую водо-
растворимость, чем исходные продукты. Кроме того, биотрансформация 
редко идет до возникновения продукта превращения с максимальной гидро-
фильностью, а прерывается обычно в связи с выбросом его из сферы 
влияния метаболизируюшей системы. Несмотря на то, что вещество  
в процессе превращения утрачивает специфические свойства, это не озна-
чает, что образующиеся метаболиты лишены токсикодинамики или каких-
либо других биологических свойств.  

Более того, в процессе биотрансформации могут появиться более  
активные в токсическом отношении соединения, хотя преобладающее 
число метаболитов является менее биологически активным. В этой связи 
метаболизм экзогенного холестерина и детергента полиоксиэтиленокси-
пропилентриола представляет важное звено в раскрытии механизма фор-
мирования модельного атерогенеза. Ведущая роль в биотрансформации 
этих веществ принадлежит ферментативной системе, особенно эндоплаз-
матической сети, которая способна увеличить гидрофильность значитель-
ного количества как холестерина, так и детергента.  

Биотрансформация в ходе таких реакций обычно предшествует реак-
циям конъюгации, хотя иногда сразу имеют место последние. Большинство 
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эндогенных и экзогенных токсических соединений метаболизируются  
в печени, продукты биотрансформации поступают в желчь, кишки и вы-
водятся с калом или поступают в почки и выводятся с мочой. Частично 
процесс дезорганизации экзо- и эндотоксинов происходит в почках, легких, 
коже и других органах и тканях. 

С биохимической точки зрения организм животного представляет 
собой систему, общий принцип функционирования которой заключается  
в регулируемом окислении тех или иных субстратов, окисление органиче-
ских молекул, содержащих атомы углерода и водорода, – наиболее важ-
ный источник энергии организма животного, и неудивительно в этом 
плане, что окислительные процессы превалируют в метаболизме такого 
рода соединений. Исходя из этого, органические вещества можно рас-
сматривать как замещенные углеводороды.  

Известно, что используемый в модели полиоксиэтиленокси-
пропилентриол занимает промежуточное положение между спиртами и 
углеводородами. В процессе метаболизма он может превращаться в аль-
дегиды, спирты, кетоны, карбоновые кислоты (В. И. Жуков, 1991). Наличие 
метаболитов полиоксиэтиленоксипропилентриола определялось с помощью 
метода газожидкостной хроматографии на хроматографах «Цвет-560» и 
«Цвет-1000». Исследуемые образцы мочи белых крыс в количестве 20 мл, 
подвергавшихся воздействию сочетанной модели атерогенеза, помещали 
в пробирки на 40 мл, герметизировали их и термостатировали при 85 °С в 
течение одного часа.  

Равновесную паровую фазу в количестве 5,0 мл отбирали нагретым 
медицинским шприцом и вводили в испаритель хроматографа. Хромато-
графирование проводилось на стеклянной колонке 300 x 0,3 см, заполнен-
ной 20 % -метокси (-цианэтокси)-диэтиловым эфиром на целлите 545. 
Температура колонок и испарителя составляла 40 °С. Скорость газа носи-
теля (аргона) была равной 25 мл/мин. 

Результаты исследований показали, что у групп животных обнару-
живались уксусный, масляный, пропионовый альдегид, ацетон, метанол, 
изопропиловый спирт, а также следовое количество исходного вещества 
биотрансформации. По мнению многих авторов, метаболиты, обнаружен-
ные нами в моче экспериментальных животных в условиях сочетанной 
модели атерогенеза, являются имиттерами радиобиологических эффектов 
(А. М. Кузин, В. А. Копылов, 1983; А. Б. Рубин, 1988).  

Среди веществ, обладающих радиобиологическими свойствами, 
внимание привлекают такие низкомолекулярные соединения, как фор-
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мальдегид, масляный, уксусный, пропионовый, кротоновый, глицерино-
вый альдегид, малоновый диальдегид, ацетон, спирты – метанол, этанол 
(А. М. Кузин, 1986).  

Из положения, что радиотоксины являются радиомиметиками, то 
есть веществами, имитирующими биологическое действие ионизирующей 
радиации, следует, что любой радиобиологический эффект может быть 
использован как биологический тест для их определения. В этой связи 
имеется общность действия радиотоксинов и радиобиологических реак-
ций на молекулярном, субклеточном, органном и организменном уровнях. 

Учитывая липофильность полиоксиэтилеиоксипропилентриола, а 
также обнаруженный широкий спектр его метаболитов, которые, по мне-
нию указанных выше авторов, считаются радиотоксинами, в условиях  
сочетанного модельного атерогенеза следовало ожидать нарушение 
структуры и функции клеточных мембран. 

Биосинтез холестерина осуществляется на поверхности эндоплазма-
тического ретикулума. Исходным продуктом его синтеза является  
Ацетил-СоА. Две молекулы активированной уксусной кислоты объеди-
няются в ацетил-СоА. Разветвление цепи происходит при конденсации со 
следующей молекулой ацетил-СоА, в результате чего образуется β-окси-
β-метилглутаровая кислота, которая в условиях восстановления отщепляет 
НS-СоА, после чего карбонильная группа превращается в спиртовую с 
одновременным окислением двух молекул НАДФН. Так образуется мева-
лоновая кислота, являющаяся ключевым соединением для синтеза холе-
стерина. 

Последовательное фосфорилирование мевалоновой кислоты адено-
зинтрифосфатом приводит к образованию изопентилпирофосфата, кото-
рый, конденсируясь с 3,3-диметилаллилпирофосфатом, образует геранил-
пирофосфат и фарнезилпирофосфат, две молекулы которого образуют 
сквален путем восстановительной конденсации в присутствии НАДФН.  

Эта стадия биосинтеза протекает в растворе цитоплазмы без кисло-
рода. В последующем на стадии окисления происходит циклизация и  
образуется ланостерин и холестерин, который является исходным соеди-
нением в биосинтезе стероидных гормонов (кортизол, кортикостерон,  
альдостерон, тестостерон, андростендион, андростерон, эстрон, эстрадиол, 
эстриол, прогестерон).  

Метаболизм холестерина осуществляется с образованием спиртов, 
карбоновых кислот и др. (Я. Мусил, О. Новакова, К. Кунц, 1984). Резуль-
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таты свидетельствуют о том, что как в синтезе, так и в деградации холе-
стерина и детергентов самое важное место принадлежит микросомам  
эндоплазматического ретикулума. Исходя из липофильности молекулы 
холестерина, его комплексообразующих свойств, следовало ожидать в 
модельном холестериновом атеросклерозе мембранотропных проявлений. 
Биохимические механизмы модельного атерогенеза представляют собой 
совокупность двух взаимосвязанных и взаимообусловленных процессов.  

С одной стороны, это молекулярные механизмы повреждающего 
действия гиперхолестеринемии и детергента, а с другой – процессы,  
связанные с молекулярными механизмами, компенсирующими повреж-
дающее действие и направленными на сохранение и поддержание гомео-
стаза. Ключевая роль в этих механизмах принадлежит монооксигеназной 
системе гладкого эндоплазматического ретикулума и сопряженными  
с ней реакциями конъюгации. Эти механизмы функционируют при дейст-
вии на организм преимущественно липотропных соединений.  

Второй тип биотрансформации экзо- и эндотоксинов объединяет  
молекулярные механизмы, локализованные в цитозоле, митохондриях, 
пероксисомах, лизосомах. Эти процессы функционируют преимущест-
венно при действии на организм водорастворимых соединений. 

Метаболический эффект, оказываемый химическими соединениями 
на макроорганизм, в значительной мере зависит от их способностей про-
никать через клеточные мембраны некоторых структур. Учитывая, что 
полиоксиэтиленоксипропилептриол обладает действием поверхностно-
активных веществ, его метаболиты (альдегиды, кетоны, спирты) способны 
модулировать радиобиологические эффекты, а холестерину присущи  
липофильные и комплексообразующие свойства.  

Существует огромное разнообразие факторов, вызывающих наруше-
ние структуры мембран, поэтому можно выделить специфические черты, 
характерные для многих видов повреждений. Вопрос о том, какие компо-
ненты мембран наиболее чувствительны и по каким механизмам осущест-
вляется их повреждение, очень важен для понимания процессов поломки 
ее структурных компонентов в условиях формирования атерогенеза. 

При оценке состояния биомембран мы принимали во внимание вы-
сокую радиомиметическую чувствительность жирнокислотных цепей 
фосфолипидов к воздействию таких метаболитов, как альдегиды, кетоны, 
карбоновые кислоты, спирты, которые образуются в результате био-
трансформации детергента полиоксиэтиленоксипропилентриола, а также 
другие сходные продукты, получаемые при биодеструкции холестерина.  
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Анализировались фракции фосфолипидов печени и эритроцитов.  
Результаты опытов показали, что при модельном атерогенезе в значи-
тельной степени наблюдается изменение структурного распределения их 
фракций. У групп животных с холестериновой моделью атеросклероза 
наблюдалось повышение в печени фракций ФХ, ЛФЭА, ЛФХ, КЛ и сни-
жение СМ, ФИ. Не изменялись уровни ФЭА, ФС. В некоторой мере сход-
ными были нарушения фракций фосфолипидов при сочетанной модели 
атерогенеза, которые характеризовались снижением СМ, ФИ и повыше-
нием ЛФЭА, ЛФХ.  

Обмен ФЭА, ФХ, ФС, КЛ не отличался от такового контрольной 
группы. В эритроцитах повышались уровни СМ, ЛФХ и не отличались от 
контроля фракции ФЭА, ФС, ФХ. Учитывая, что важнейшая функция 
фосфолипидов в различных органах и тканях – структурная, следует ожи-
дать множество метаболических проявлений в результате глубоких нару-
шений со стороны фракций фосфолипидов. 

Следует отметить, что у опытных групп животных наблюдалось по-
вышение уровня общих липидов в сыворотке крови. Данный факт также 
свидетельствует о структурно-функциональных нарушениях целостности 
биологических мембран и поступлении липидов в кровеносное русло 
(В. Ю. Куликов, Л. В. Семенюк, Л. И. Колесникова, 1988).  

Изучение фракций фосфолипидов обнаружило во всех случаях уве-
личение лизоформ, что подтверждает усиление свободнорадикального 
перекисного окисления липидов, а повышение содержащих холин, ука-
зывает на снижение СРО липидов и дыхания митохондрий. Анализ полу-
ченных результатов показывает, что в печени, с одной стороны, идет про-
цесс усиления свободнорадикального перекисного окисления липидов,  
а с другой – нарушение дыхания митохондрий. Исходя из важнейших 
функций фосфолипидов плазматических мембран, просматривается их 
тесная связь с АТФазами и участие в реакциях активного транспорта ионов. 

В митохондриях представлены необходимые компоненты систем 
транспорта электронов и окислительного фосфорилирования. Микро-
сомальная система транспорта электронов и НАДФН-зависимые фермен-
ты, обеспечивающие превращение жирных кислот, эндо- и экзогенных 
химических веществ, особо требует присутствия фосфолипидов 
(Г. А. Грибанов, 1975).  

Эти биологически активные вещества в ЦНС способствуют транс-
порту Na+, К+ Са2+, Mg2+ и участвуют в аксональном проведении потен-
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циала действия (G. R. Moore, V. Traugott, M. Faroog et. al., 1984), обеспе-
чивают работу натриевого насоса, связаны с процессом синаптической 
передачи нервного импульса, участвуя в освобождении АХЭ из синапти-
ческих пузырьков, оказывают влияние на уровень свободного холина, 
доступного для синтеза АХЭ (H. Hattory, J. N. Käufer, 1985).  

E. М. Крепс (1982) установил участие ФХ, ФИ и других фосфоли-
пидов в секреции и захвате норадреналина, серотонина, некоторые фос-
фолипиды опосредуют взаимодействие нейрональных мембран с эндо-
генными токсинами (R. Raulli, G. Calderini, F. T. Grews, 1985).  

По данным многих авторов, ФС, ФИ участвуют в связывании медиа-
торов с холино- и адренорецепторами клеточной мембраны и трансдукции, 
а продукты их распада – диацилглицерол и инозитолфосфаты (содержа-
ние которых было снижено у опытных животных), образующиеся в ответ 
на активацию рецептора, действуют как вторичные мессенджеры 
(R. H. Michell, 1975; M. Berridge, 1984).  

Известно, что синтез фосфолипидов происходит из глицерина, жир-
ных кислот и азотистых оснований через образование фосфатидной ки-
слоты и при участии производных холина, этаноламина и диглицеридов 
(N. G. Bazan, 1983). Особенно интенсивно эти процессы происходят в пече-
ни, сердце и головном мозге. В этой связи следует полагать, что основные 
структурно-функциональные нарушения обмена фракций фосфолипидов 
происходят в этих органах, что и подтверждалось нашими исследованиями.  

Показано, что практически все фосфолипиды синтезируются главным 
образом в микросомальной части эндоплазматического ретикулума. В нерв-
ной ткани могут происходить и взаимопревращения ФС → ФЭ → ФХ через 
декарбоксилирование серина и метилирование этаноламина (А. Роrcellati, 
G. Arient, 1983). Фофолипиды всех кислотных структур могут подвергаться 
замене путем переноса целых интактных молекул. Вместе с тем измене-
ние баланса фосфолипидов может нарушить обновление мембран их ком-
понентами и взаимопревращение ФХ, ФЭ, ФС (Н. П. Таранова, 1988).  

Хотя ткани могут синтезировать все необходимые ФЛ, существует 
источник их поступления из кровотока и включение в мембраны без 
предварительной деградации и перестройки. Однако такой путь чрезвы-
чайно затруднен в условиях нарушения мембран. Наиболее интенсивный 
обмен фосфолипидов осуществляется в митохондриях и микросомах.  

Следует вместе с тем полагать, что этот механизм затруднен в усло-
виях модельного атерогенеза за счет повышения фракций, содержащих 
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холин. Фосфолипиды играют важную роль в функционировании мембрано-
связанных ферментов митохондрий и эндоплазматической сети, в переносе 
электронов в дыхательной цепи, а также в проявлении АТФазной актив-
ности (И. С. Чекман, 1991). По мнению О. Н. Воскресенского, А. П. Левиц-
кого (1970), недостаток неэстерифицированных жирных кислот приводит 
к антиоксидантной недостаточности и мышечной дистрофии. Обмен фос-
фолипидов требует высокого уровня окислительных процессов.  

При явлении тканевой гипоксии уменьшается содержание общего 
уровня неэстерифицированных жирных кислот, вплоть до полного исчез-
новения пальмитиновой, олеиновой, линолевой, что указывает на усилен-
ное их потребление тканями (Е. И. Чазов).  

Е. А. Абидов (1973), Е. И. Чазов (1977) показали увеличение извле-
чения из крови и сердца при гипоксических состояниях, диабете, тирео-
токсикозе жирных кислот и снижение триглицеридов на фоне их столь 
высокого поглощения.  

Внимание исследователей на современном этапе все больше привле-
кает изучение регуляторной роли мембраны в клеточном метаболизме. 
Характерной особенностью внутриклеточных мембран является их спо-
собность к структурным переходам, которые, по мнению ряда авторов, 
играют роль триггерного механизма в переключении клетки из одного  
метаболического состояния в другое (С. В. Конев, С. Л. Аксенцев, 
Г. А. Черницкий, 1970; P. Changeux, J. Thory, Y. Tung, J. Kittel, 1967). По 
мнению этих авторов, мембрану следует рассматривать как двойной мо-
дификатор передачи информации от сигнального вещества в клетку.  

С одной стороны, состояние мембраны определяет активность и чув-
ствительность рецептора к действию гормона или иного сенглетного  
вещества, с другой – структурная подвижность мембраны определяет  
эффективность перестройки клеточного метаболизма в ответ на связывание 
биологически активного вещества. Увеличение у опытных групп животных 
фракций фосфолипидов, содержащих холин, может снижать чувствитель-
ность рецепторов к гормонам и нейромедиаторам, нарушая тем самым 
внутриклеточный метаболизм. 

Исходя из этого, мембраны могут выступать как регуляторы фермен-
тативной активности, в том числе оказывать существенное влияние на ра-
боту мембраноспецифических энзимов. Е. Б. Бурлакова, М. И. Джалябова, 
Е. М. Молочкина (1976) показали, как влияет вязкость липидов, их кон-
центрация, наличие окисленных продуктов липидов в мембранах, состав 



 

 165

фосфолипидов на ферментативную активность. Было доказано, что повы-
шение вязкости, наличие продуктов ПОЛ приводят к уменьшению скорости 
окислительных ферментативных реакций. Анализ фракций фосфолипидов 
печени свидетельствует о повышении вязкости липидной компоненты 
мембран гепатоцитов за счет фракций, содержащих холин. 

Появление лизоформ фосфолипидов в повышенных количествах в 
мембранах гепатоцитов и эритроцитов указывает на стимуляцию свободно-
радикального перекисного окисления липидов. Это, в свою очередь, вы-
зывает ускорение использования антиоксидантов, постепенное понижение 
антиокислительной активности (АОА) липидов и возвращение ее к норме.  

Такого рода взаимосвязь между изменениями АОА и составом липи-
дов может рассматриваться, с одной стороны, как физико-химическая 
система регуляции, обусловливающая протекание окислительных реакций 
в липидах на постоянном уровне, а с другой – как одна из систем обнов-
ления состава липидов мембран (Е. В. Бурлакова, Г. В. Архипова, 
А. П. Голощапов и др., 1982). Указанные выше авторы установили, что 
наиболее легко окисляются фракции ФС, ФЭА, в составе которых много 
полиненасыщенных жирных кислот.  

Липиды, содержащие в своем составе жирные насыщенные кислоты 
(сфингомиелин, фосфатидилхолин), оказались более устойчивыми соеди-
нениями. Анализ оценки фракции фосфолипидов печени и эритроцитов 
экспериментальных животных показал снижение их антиокислительной 
активности в условиях модельного атерогенеза. Изменение состава липи-
дов мембран гепатоцитов и эритроцитов, в свою очередь, влечет за собой 
изменение микровязкости липидной компоненты, липид-белковых взаимо-
действий и условий для структурных переходов в мембранах. Обнару-
женный комплекс изменений может воздействовать на скорость реакции  
с участием мембраносвязанных ферментов.  

Увеличение в мембранах гепатоцитов и эритроцитов, с одной стороны, 
легко окисляемых, а с другой – трудно окисляемых фосфолипидов –  
может свидетельствовать о напряжении компенсаторных возможностей 
организма, направленных на обеспечение гомеостатической функции. 
При возрастании АОА активность тех ферментов, для которых необходимо 
жидкое состояние липидов мембран и в качестве эффекторов, уменьшается.  

Е. Б. Бурлакова и соавторы (1982) доказали изменение активности 
ферментов глюкозо-6-фосфатазы, Са2+, Mg2+АТФазы, аденилатциклазы, 
фосфо-дилэстеразы, ДНК- и РНК-полимераз, цитохрома Р450 в зависимо-



 

 166

сти от состава липидов мембран и их структурной вязкости. Система  
регуляции клеточного метаболизма окислительными реакциями в липи-
дах взаимосвязана с другими регуляторными системами, в частности,  
с системой регуляции метаболизма циклическими нуклеотидами.  

Эта взаимосвязь обусловлена, с одной стороны, зависимостью актив-
ности аденилатциклазы от концентрации фосфатидилэтаноламина как 
эффектора и структурного состояния липидов плазматических мембран,  
а также липидзависимостью рецепторов аденилатциклазы, с другой – 
влиянием системы циклических нуклеотидов на синтез липидов. Из лите-
ратурных данных известно, что чувствительность аденилатциклазы к гор-
монам зависит от концентрации того или другого фосфолипидоэффекта.  

Как указывалось выше, аденилатциклаза и фосфодиэстераза являются 
липидзависимыми ферментами. Е. Б. Бурлакова и соавторы (1982) обна-
ружили, что обе системы работают взаимосвязанно при действии ряда 
биологически активных препаратов. Следовательно, оказалось возмож-
ным влиять на окислительные процессы в липидах, а изменяя скорость 
окислительных реакций, изменять концентрацию циклических нуклеотидов 
и таким образом влиять на чувствительность клеток к действию гормонов. 
С этих позиций ингибиторы-антиоксиданты могут рассматриваться как 
активные модификаторы гормоночувствительности клеток.  

Весь комплекс обнаруженных авторами взаимосвязей позволил  
утверждать, что в клетке, в ответ на действие гормонов, посредниками 
выступают не только циклические нуклеотиды, но и мембранная система 
клеток вообще и мембранные липиды, в частности. Особенно это отно-
сится к фосфолипидам-модуляторам многих биохимических процессов. 
Обнаруженные изменения со стороны фракции фосфолипидов хорошо 
коррелировали с процессами свободнорадикального перекисного окисле-
ния липидов.  

По мнению многих авторов, нарушение структуры мембран, особен-
но липидной его части, изменяет скорость свободнорадикального пере-
кисного окисления липидов (Н. М. Эмануэль, 1970; Ю. А. Владимиров, 
А. М. Арчаков, 1972). Известно, что ПОЛ протекает и в физиологических 
условиях, оно необходимо для транспорта электронов в цепи дыхатель-
ных ферментов, синтеза жиров, белков, углеводов, нуклеотидов,  
простагландинов, дифференцировки клеток, фагоцитоза, метаболизма 
ксенобиотиков и др. (С. К. Добрина, В. А. Владимиров, 1971).  

Регуляция липидного слоя биологических мембран и активности 
мембраносвязанных ферментов осуществляется при участии перекисного 
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окисления липидов. Следует полагать, что исследуемые модели атеро-
генеза изменяют ПОЛ, тем самым нарушая микровязкость липидов мем-
бран, что и обнаружено при оценке фракций фосфолипидов гепатоцитов и 
эритроцитов.  

Установленные изменения микровязкости фосфолипидов влияют на 
активность мембраносвязанных ферментов, регулирующих процессы энерго-
обеспечения клеток, транспорт катионов (Na, К, Са, MgАТФазы), синтез 
нуклеиновых кислот (ДНК полимеразы), чувствительность к гуморальным 
влияниям аденилатциклазы, холинэстеразы, моноаминооксидазы и т. д. 
Исследование скорости ПОЛ в митохондриях печени опытных животных 
показало усиление потребления кислорода под воздействием моделей 
атерогенеза. Это является еще одним подтверждением ускорения свободно-
радикального, перекисного окисления липидов.  

Установлено, что перекисное окисление липидов активируют про-
оксиданты, подавляют антиоксиданты. Прооксиданты легко окисляются, 
индуцируют образование свободных радикалов, являются восстановите-
лями. Интенсификация ПОЛ влечет за собой повреждение белковых и  
липидных комплексов мембран.  

Оксидантам и прооксидантам противопоставлена антиоксидантная 
система, к которой относится целый ряд биологически активных соедине-
ний (SH-группы, глутатион, гаптоглобин, SS-группы, Fe2+, Cu2+, Mg2+,  
токоферол, витамин С, селен, пероксидаза, каталаза, глутатионпероксидаза, 
фосфолипиды, белок и т. д.). Повышение свободнорадикального перекис-
ного окисления липидов влечет за собой повреждение белковых и липид-
ных компонентов мембран. При этом изменяются физико-химические 
свойства липидной фазы мембран и активности белков, обеспечивающих 
рецепцию различных воздействий, нарушаются конформация липопроте-
идных комплексов, трансмембранный перенос ионов (М. Т. Дмитриев и 
соавторы, 1977; А. П. Товмасян и соавторы, 1978).  

Продукты перекисного окисления липидов-перекиси, свободные  
радикалы, МДА, диеновые конъюгаты оказывают повреждающее действие 
на мембраны, способствуют образованию пор в гидрофобном слое био-
мембран, что обусловливает неконтролируемый ток катионов. Длительная 
активность СРО липидов неизбежно приводит к изменениям в составе ли-
пидов мембран, их проницаемости, что проявляется в нарушении функ-
ции структурных единиц (Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 1972). Сти-
муляция свободнорадикального перекисного окисления липидов в усло-
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виях модельного атерогенеза характеризовалась повышением интенсив-
ности сверхслабого свечения и накоплением в организме опытных групп 
животных МДА, диеновых конъюгатов, перекисей, гидроперекисей, сво-
бодных радикалов. Нарушение структуры биомембран, особенно ее ли-
пидной части, способствовало повышению общих липидов в сыворотке 
крови экспериментальных животных.  

Исследования свидетельствуют о структурно-функциональной де-
зинтеграции мембранного комплекса в условиях формирования модель-
ного атерогенеза. Изменение состава липидов мембран, их окислительной 
активности и структуры липидной фазы в таких условиях может влиять 
не только на чувствительность клеток к гормональной регуляции, но и на 
иммунный ответ клетки, поскольку известна зависимость скорости взаи-
модействия антиген – антитело от состояния липидной фазы мембраны. 
Многие авторы показали, что скорость окислительных реакций в липидах 
мембран взаимосвязана с составом липидов, их структурой, чувствитель-
ностью к действию сигнальных веществ и повреждающих факторов, ее 
функциональной активностью и имеет важное значение для регуляторной 
и информационной роли мембраны в клеточном метаболизме 
(С. А. Астрахова, Г. В. Архипова, Е. Б. Бурлакова, 1976; Е. Б. Бурлакова, 
М. И. Джалябова, Е. М. Молочкина, 1976; С. В. Конев, С. Л. Аксенцев, 
Г. А. Черницкий, 1970). 

Анализ метаболических процессов фосфолипидов и свободно-
радикального перекисного окисления липидов указывает на возможные 
глубокие нарушения обменных процессов, происходящих у групп живот-
ных при холестериновой и сочетанной модели атерогенеза в результате 
токсического воздействия на организм как продуктов ПОЛ, так и метаболи-
тов биотрансформации холестерина и детергента полиоксиэтиленоксипро-
пилентриола.  

Эти обстоятельства позволили дать оценку состояния одной из ведущих 
систем организма, участвующих в детоксикации экзо- и эндотоксинов, – 
монооксигеназной системе гладкого эндоплазматического ретикулума, 
локализованной в гепатоцитах печени.  

В этой связи нами проведено изучение влияния моделей атерогенеза 
на две микросомальные электронно-транспортные цепи: НАДФН – связы-
вающая система с цитохромом Р450 в качестве конечного звена и НАДН – 
система, связанная с цитохромом В5 в качестве акцепторов электронов. 
Исследованию подверглись такие параметры микросомального окисле-
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ния, как дыхательная активность, содержание цитохромов В5, Р450, актив-
ность редуктаз. Наиболее полно и объективно активность системы микро-
сомального окисления может быть оценена по скорости метаболизма, что 
отражает активность как начальных (НАДФН, НАДН-редуктаз), так и 
терминальных (цитохромы) участков.  

В качестве субстрата микросомальной Р450-зависимой системы  
использован Р-нитроанизолксенобиотик, подвергающийся окислительному 
деметилированию с образованием Р-нитрофенола, который обладает ха-
рактерным спектром поглощения в щелочной среде. 

Изучение влияния моделей атерогенеза экспериментальных живот-
ных показало увеличение активности О-деметилазы, НАДФ·Н-цитохром-
С-редуктазы, НАДН-цитохром-С-редуктазы микросом печени опытных 
животных сравнительно с контролем. Более сильное воздействие на фер-
ментативную активность микросом оказывала сочетанная модель атеро-
генеза.  

Влияние как одной, так и другой модели приводило к усилению ско-
рости эндогенного дыхания, скорости окисления НАДФ·Н, скорости 
окисления НАДН в присутствии ЭДТА и скорости перекисного окисления 
липидов. Однотипные изменения обнаружены в содержании цитохромов 
Р450 и В5. Содержание цитохрома В5 во всех случаях не изменялось.  

Из полученных результатов видно, что биохимические механизмы 
микросомального окисления представляют собой совокупность двух 
взаимосвязанных и взаимообусловленных процессов. С одной стороны, 
это молекулярные механизмы повреждающего действия продуктов ПОЛ и 
метаболитов холестерина и полиоксиэтиленоксипропилентриола, а с другой – 
процессы, связанные с молекулярными механизмами, компенсирующими 
повреждающее действие, направленными на сохранение и поддержание 
гомеостаза.  

И те, и другие процессы с полным основанием могут быть отнесены 
к общим механизмам, обеспечивающим постоянство внутренней среды 
организма. Изучение молекулярных механизмов микросомального окис-
ления позволяет прогнозировать особенности метаболизма в условиях 
воздействия на организм факторов риска атерогенеза (С. ·Н. Голиков, 
И. В. Саноцкий, Л. А. Тиунов, 1986).  

Анализ этих механизмов, обеспечивающих поддержание гомеостаза 
в условиях модельного атеросклероза, показал высокое напряжение 
функциональной активности монооксигеназной системы на молекуляр-
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ном уровне, которые можно разделить на два типа. Первый – включает 
молекулярные механизмы, связанные с функционированием монооксиге-
назных систем гладкого эндоплазматического ретикулума и сопряженные 
с ними реакции конъюгации. Эти механизмы функционируют при дейст-
вии на организм преимущественно липотропных соединений.  

Второй тип биотрансформации экзо- и эндотоксинов объединяет мо-
лекулярные механизмы, локализованные в цитоплазме, митохондриях, 
пероксисомах и лизосомах. В этом случае механизмы функционируют 
преимущественно при действии на организм водорастворимых соедине-
ний. Физико-химическая характеристика холестерина и полиоксиэтилен-
оксипропилентриола, используемых в качестве агентов модельного атеро-
генеза относятся к липотропным соединениям.  

В этой связи особое внимание было уделено изучению оценки микро-
сомальной системы эндопазматического ретикулума, выделяемого при 
дифференциальном центрифугировании в виде фракций микросом. С со-
временных позиций в условиях воздействия на организм факторов атеро-
генеза для оценки резервных возможностей, степени устойчивости его  
к неблагоприятному влиянию наиболее адекватны методы изучений моди-
фицирующего действия экзо- и эндотоксинов на уровне микросомальной 
оксидазной системы с параллельным исследованием возможного небла-
гоприятного эффекта на уровне мембраноструктурированных ферментов 
(Г. И. Сидоренко, 1989).  

В процессах защиты организма от экзо- и эндотоксинов и других не-
благоприятных факторов принимают участие печень, почки, легкие, кожа, 
надпочечники, селезенка, клетки иммунокомпетентной и гормональной 
систем (Н. Я. Головенко, 1981). Однако главные ферментные системы, 
участвующие в ОВП и поддержании гомеостатической функции организма, 
локализованы в гепатоцитах, где в результате окислительно-восстанови-
тельных реакций и процессов конъюгации чужеродное эндогенное или 
экзогенное вещество модифицируется и элиминируется экскреторными 
системами. Эти ферментные системы локализованы в митохондриях, 
микросомах или гиалоплазме.  

Анализ литературы и наши исследования по вопросам повреждаю-
щего действия факторов среды обитания человека свидетельствуют, что 
неблагоприятным агентом являются экзо- или эндотоксины. Так, напри-
мер, ионизирующее воздействие на человека проявляется отравлением 
последнего альдегидами, перекисями, гидроперекисями, свободными ра-
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дикалами, оказывающими повреждающий эффект на органы, системы и 
функции организма.  

Эмоциогенный стресс характеризуется в итоге избыточным поступ-
лением в кровеносное русло биологически активных веществ в дозах, пре-
вышающих физиологические нормы (нейромедиаторы, гормоны и т. д.), 
которые в таких условиях оказывают на него токсическое влияние. Хро-
нические воспалительные заболевания желудочно-кишечного тракта, мо-
чеполовой системы, печени и другие являются источником длительного 
эндотоксикоза. Используемая нами общепринятая холестериновая модель 
атерогенеза вызывает гиперхолестеринемию.  

Трудно представить ежедневное поступление в организм человека 
экзогенного холестерина в дозе 1 г на 1 кг массы, что для его среднего веса 
составляет 70 г в сутки. Эта доза явно превышает физиологические  
потребности и является субтоксической, опять-таки модулируя токсико-
логические проявления, о чем свидетельствует напряжение функции моно-
оксигеназной системы эндоплазматического ретикулума.  

Аналогичная картина наблюдается при действии на организм детер-
гента полиоксиэтиленоксипропилентриола, которому, как и холестерину, 
присущи липотропные свойства. Исследования показывают, что и в этом 
случае экспериментальной модели атерогенеза нарушена функция моно-
оксигеназной системы микросом печени. 

И все это, следует заметить, – факторы риска атерогенеза, которые 
приводят к глубоким нарушениями обменных процессов. Также следует 
сказать, что детоксикация эндотоксинов или экзотоксинов может проис-
ходить по типу химического окисления, восстановления, гидролитического 
превращения или путем конъюгации. Главной лабораторией, осуществ-
ляющей эти процессы, является эндоплазматическая сеть клеток печени,  
в микросомах которой содержится значительное количество рибонуклеи-
новых кислот, фосфолипидов и белков.  

Основными функциональными системами микросомальной оксиге-
назной системы являются ферменты. В состав микросомальных ферментов, 
наряду с монооксигеназными системами, входят эстеразы (глюкозо-6-
фосфатаза, Mg-зависимые нуклеозидфосфатазы, неспецифические эстеразы), 
ферменты синтеза белков, липидов, фосфолипидов, катализирующие ре-
акции детоксикации.  

Из их числа в этих механизмах преимущественно участвуют оксида-
зы со смешанными функциями и ферменты, обеспечивающие процессы 
конъюгации (С. Н. Голиков, И. В. Саноцкий, Л. А. Тиунов, 1986). Оксидазы 
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со смешанными функциями участвуют в метаболизме липотропных ядов 
(к которым, в частности, относятся детергенты), катализируя реакции их 
С-гидроксилирования в алифатической цепи, ароматическом и ацикличе-
ских кольцах, алкильных, боковых цепях; N-гидроксилирования,  
О-дезалкилирования, S-дезалкилирования, N-дезалкилирования, окисли-
тельного дезаминирования, дезаминирования, десульфирования и эпокси-
дирования.  

Помимо окислительных превращений, эти ферменты катализируют 
реакции восстановления нитро- и азосоединений; реакции восстанови-
тельного дегалогенирования. Химизм этих реакций подробно описан и 
рассмотрен в работах D. Park, (1973); К. М. Лакина и Ю Ф. Крылова 
(1981).  

В результате этих реакций ксенобиотики приобретают реактивные 
группы ОН, NH2 СООН, SH. Образующиеся таким путем метаболиты легко 
вступают в реакции конъюгации с образованием малотоксичных соедине-
ний, которые выводятся из организма с мочой, желчью, потом и т. д.  
Оксидазы со смешанными функциями, катализирующие реакции био-
трансформации липотропных компонентов, а также эндогенных стерои-
дов, ненасыщенных жирных кислот и простагландинов, представляют  
собой полиферментный комплекс. Этот полиферментный комплекс лока-
лизован на гладком эндоплазматическом ретикулуме и связан с двумя 
внемитохондриальными цепями переноса электронов. 

Общим окислительным звеном этих зависимых от НАДФН и НАДН-
путей транспорта электронов является цитохром Р450. Результаты иссле-
дований свидетельствуют, что в условиях модельного атерогенеза проис-
ходит активация молекулярного кислорода и связывание субстрата. Цито-
хром Р450 связан с мембранным белком эндоплазматической сети, кроме 
него, в состав микросомальной электронно-транспортной цепи входят  
цитохром В5, НАДФН-цитохром Р450-редуктаза и НАДН-цитохром  
В5-редуктаза (А. К. Арчаков, 1971; Д. И. Метелица, 1982). Анализ состоя-
ний электронно-транспортной цепи микросом печени в условиях модель-
ного атерогенеза указывает на конформационные изменения мембран и 
сопровождается активацией монооксигеназной системы. Обнаруженные 
нарушения хорошо согласуются с дезинтеграцией фракций фосфолипидов 
в гепатоцитах.  

Д. И. Метелица (1982) подчеркивает, что фосфолипиды оказывают 
главное влияние на конформационные изменения молекулы цитохрома 
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Р450, его стабилизацию и активность ферментных систем эндоплазматиче-
ского ретикулума.  

С. Н. Голиков, И. В. Саноцкий, Л. А. Тиунов (1986) приводят много 
примеров, где определено большое количество химических соединений, 
выступающих в роли индукторов и ингибиторов микросомального окис-
ления. Вместе с тем одно и то же вещество в зависимости от дозы препа-
рата может и стимулировать, и ослаблять эти процессы. Так, авторами по-
казано, что в опытах с аммонийным сульфатом, который в малых дозах 
стимулировал, а в больших – ингибировал активность НАДФН-цитохром 
Р450-редуктазы, вследствие конформационных изменений белков мембра-
ны микросом НАДФН-цитохром Р450-редуктаза содержит ФАД, ФМН. 
Этот фермент способен передавать электроны не только на цитохром Р450, 
но и на другие акцепторы.  

Цитохром В5 представляет собой гемопротеид, который, в отличие от 
цитохрома Р450, расположенного в глубоких слоях мембран эндоплазма-
тической сети, локализован на их поверхности. Цитохром В5 способен по-
лучать электроны не только от восстановленной формы НАДФ, но и от 
НАДН, участвуя в функционировании НАДН-зависимой цепи транспорта 
электронов. В состав этой цепи входит также фермент НАДН-цитохром 
В5-редуктаза. Этот энзим, так же, как и цитохром В5, не фиксирован строго 
на определенных участках мембран эндоплазматической сети и способен 
менять свою локализацию.  

Ведущую роль в метаболизме, эндо- и экзотоксинов играют НАДФН-
зависимые реакции, в меньшей степени – НАДН-зависимые реакции.  
Результаты наших экспериментов при модельном атерогенезе показали их 
стимулирующее влияние на детоксикацию микросомальной Р450-зависимой 
системой ксенобиотика Р-нитроанизола, который выступал в роли суб-
страта. Подтверждением тому служили повышение активности О-демети-
лазы, НАДФН-цитохром С-редуктазы, НАДН-цитохром С-редуктазы.  

Все это свидетельствует о том, что используемые дозы холестерина и 
полиоксиэтиленоксипропилентриола в модельном атерогенезе ускоряют 
процессы окислительного деметилирования субстрата (Р-нитроанизол) с 
образованием Р-нитрофенола. Вместе с тем, исходя из концепции порого-
вости доз, можно полагать, что исследуемые вещества в зависимости от 
концентрации воздействия на организм могут подавлять или снижать 
биотрансформацию эндо- и экзотоксинов (С. Н. Голиков, И. В. Саноцкий, 
Л. А. Тиунов, 1986). В существующей литературе описан целый ряд схем 
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биотрансформации экзо- и эндотоксинов микросомальной моно-
оксигеназной системой. Наибольшее распространение получила схема 
Эстабрука, Гильденбранта и Барона (рис. 7.1), приведенная в работе 
С. Н. Голикова, И. В. Саноцкого, Л. А. Тиунова (1986). По мнению этих 
авторов, вещество, подвергающееся биотрансформации (АН), на I стадии 
взаимодействует с окисленной формой цитохрома Р450 (Fе

2+ ) с образова-
нием ферментсубстратного комплекса (АН·Fе3+).  

На II стадии ферментсубстратный комплекс восстанавливается 
(АН·Fе2+) электроном, поступающим из НАДФН-зависимой цепи, пере-
нося от НАДФН посредством НАДФН-цитохром Р450-редуктазы при воз-
можном участии цитохрома В5. III стадия характеризуется взаимодейст-
вием восстановленного ферментсубстратного комплекса с кислородом 
(АН·Fе2+·О2).  

Присоединение кислорода осуществляется с большими скоростями. 
На IV стадии тройной комплекс фермент-субстрат-кислород (АН·Fе2+·О2) 
восстанавливается вторым электроном, который, по-видимому, поступает 
из НАДН-специфической цепи переноса, включающей НАДН-цитохром 
В5-редуктазу, НАДН и, возможно, цитохром В5.  

V стадия характеризуется внутримолекулярными превращениями 
восстановленного тройного комплекса фермент-субстрат-кислород 
(АН·Fе2+·О2 ↔АН·Fе3+·О2

2–) и его распада с освобождением воды и гидро-
ксилированного субстрата. При этом цитохром Р450 переходит в исходную 
форму, готовую к взаимодействию со следующей молекулой субстрата. 

Потребление кислорода микросомами печени крыс и кроликов при 
модельном атеросклерозе (холестериновом и сочетанном) характеризова-
лось повышением скорости эндогенного дыхания, скорости окисления 
НАДФН, скорости окисления НАДФН в присутствии ЭДТА, скорости  
перекисного окисления липидов.  

Все это свидетельствует о напряжении процессов биотрансформации, 
происходящих в микросомах, и усиленном потреблении кислорода при 
токсическом воздействии повышенных доз холестерина и полиоксиэтиле-
ноксипропилентриола. Эти данные еще раз являются подтверждением 
участия монооксигеназной системы в формировании атерогенеза. Как при 
холестериновой, так и при сочетанной модели были обнаружены сходные 
изменения цитохромов. Содержание цитохрома Р450 увеличивалось в микро-
сомах печени, а В5 – не отличалось от уровня контрольных групп. Следует 
отметить, что более значимыми были нарушения со стороны НАДФН, 
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чем со стороны НАДН-зависимых реакций монооксигеназной микросо-
мальной системы.  

Оценка состояния основных звеньев биотрансформации позволяет 
судить, что в комплексе обнаруженных изменений имеет место активация 
СРО липидов у опытных групп животных, напряжение микросомальной 
монооксигеназной системы. Эти результаты хорошо согласуются со 
структурно-функциональными изменениями фракции фосфолипидов.  

Анализ показывает, что модельный холестериновый и сочетанный 
атерогенез в указанных условиях может привести к нарушению каталити-
ческих реакций С-гидроксилирования, N-гидроксилирования, о-дезалки-
лирования, S-дезалкилирования, N-дезалкилирования, окислительного дез-
аминирования, дезамидирования, десульфирования и эпоксидирования, а 
также к восстановлению нитро- и азотосоединений, дегалогенирования. 

 

 

Р и с .  7 . 1 .   Гидроксилирующее действие  
микросомальных монооксигеназ печени 

 
 
Изучение влияния моделей атеросклероза на организм эксперимен-

тальных животных выявило в предыдущих исследованиях стимуляцию 
ПОЛ. Отношение природных ингибиторов к концентрации свободных  
радикалов при стационарном состоянии животного организма является 
постоянным. Исследования свидетельствуют о повышении в органах и 
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тканях перекисей, гидроперекисей, свободных радикалов, МДА, диеновых 
конъюгатов, лизоформ фосфолипидов. Все это требует необходимости  
активации системы антирадикальной защиты.  

Опыты показали снижение (спустя 2,5 мес. воздействия моделей атеро-
генеза) содержания SН-групп, гаптоглобина и активности глутатионпе-
роксидазы; повышение содержания витамина С и глутатиона. Динамиче-
ские нарушения характеризовались существенным напряжением системы 
антирадикальной защиты организма, о чем свидетельствуют показатели 
уровней витамина С, глутатиона, которые были выше контрольных уровней.  

Интегральные показатели стационарного состояния белой и красной 
крови свидетельствовали о субтоксическом воздействии моделей атеро-
склероза на организм и выражались в снижении количества эритроцитов, 
лейкоцитов и гемоглобина. Динамика обнаруженных колебаний белой и 
красной крови была сходна.  

Резкая и длительная активация свободнорадикального перекисного 
окисления липидов в тканях опытных животных привела к изменениям с 
характерными симптомами, дающими возможность утверждать наличие 
(под влиянием модельного холестеринового и сочетанного атерогенеза) 
свободнорадикальной патологии.  

Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков (1972) считают, что длительная ак-
тивация свободнорадикального перекисного окисления липидов неизбежно 
приводит к изменениям в составе липидов мембран, их проницаемости, 
что проявляется в нарушении структуры.  

Эксперименты об этом убедительно свидетельствуют и подтвержда-
ются нарушением фракций фосфолипидов, усилением сверхслабого све-
чения биологических объектов, накоплением МДА, диеновых конъюгатов, 
перекисей, гидроперекисей, свободных радикалов, усилением потребления 
кислорода микросомами печени, подавлением лейкопоэза и гемопоэза и др.  

По мнению О. Н. Воскресенского (1974), Д. И. Журавлева (1982),  
к наиболее характерным симптомам свободнорадикальной патологии сле-
дует отнести: вялость, ослабление реакций на внешние раздражители,  
повышение хрупкости кровеносных сосудов, анемию, расстройство желу-
дочно-кишечного тракта, аритмию дыхания, лейкопению, преобладание 
дистрофических процессов над регенераторными, торможение роста и по-
терю веса, снижение воспроизводительной функции, преждевременное 
старение и т. д.  
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Л. А. Бондаренко (1995), В. Г. Башук (1995), Б. И. Григоров (1995), 
изучая особенности механизма биологического действия разнообразных 
групп и классов детергентов, обнаружили, что эти вещества в зависимо-
сти от дозы воздействия снижали в организме содержание SН-групп, глу-
татиона, гемоглобина, гаптоглобина, витамина С и нарушали активность 
пероксидзы, каталазы, глутатионпероксидазы, щелочной фосфатазы, глю-
козо-6-фосфатдегидрогеназы, аланиновой (АлТ) и аспаргиновой (АсТ) 
аминотрансфераз, γ-глутаматтрансферазы, γ-гидроксибутиратдегидро-
геназы.  

В подостром опыте нарушалась динамика прироста массы тела, бе-
лой и красной крови. Сходные изменения динамики этих показателей об-
наруживались при модельном холестериновом и сочетанном атерогенезе. 
А. И. Журавлев, Б. Н. Тарусов (1962) указывают, что свободнорадикаль-
ные патологии могут выступать как самостоятельные ведущие патоло-
гии – авитаминозы, физическое напряжение, эмоциогенный стресс, эндо- 
и экзотоксикоз, курение, гипокинезия.  

Считают, что продуктам СРО липидов противопоставлена антиокси-
дантная система, которая ингибирует и разрушает перекисные соединения. 
В нормальных физиологических концентрациях биоантиокислители необ-
ходимы для осуществления ферментативного биологического окисления 
(дыхания, гликолиза) и, как правило, либо стимулируют, либо нормали-
зуют его (А. И. Журавлев, 1968; Е. Б. Бурлакова, 1968). По мнению этих 
авторов, биоантиокислители – это соединения, тормозящие свободно-
радикальное окисление и защищающие от деструктивного действия био-
логические, в первую очередь, белковые структуры и нуклеиновые кислоты.  

Экспериментально показано влияние биоантиокислителей на актив-
ность некоторых мембранных липидзависимых ферментов. На активность 
мембранных ферментов сходно влияет как мягкое удаление липидов, так 
и накопление в мембранах перекисей (Е. Б. Бурлакова, 1977). Показана 
специфичность и обратимость потери активности ферментов в мембранах 
при мягкой экстракции из них липидов, т. е. при исключении липид-
белкового взаимодействия без разрушения белкового каркаса мембран.  

Эффект обратим, активность каждого данного фермента восстанав-
ливается при возращении в систему строго определенного специфичного 
фосфолипида эффектора (A. Nason, J. R. Lenian, 1956). Во многих работах, 
в том числе и в нашей, показано снижение активности ферментов при об-
разовании в мембранах липидных перекисей; добавление же антиокси-
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дантов приводит к обратимости ферментативной активности (Г. Д. Миро-
нова, Г. В. Сирота, 1977; В. И. Жуков, 1991).  

Исследования активности антиоксидантной системы в условиях мо-
дельного холестеринового и сочетанного атерогенеза обнаружили сдвиги 
широкого спектра соединений, играющих важную роль в антирадикаль-
ной защите. Положение об активации СРО липидов как первопричине 
многих патологических состояний нашло подтверждение нами и при изу-
чении механизмов формирования модельного атерогенеза. Исследуя 
фракции фосфолипидов гепатоцитов и эритроцитов, содержание в органах 
и тканях SH-гpyпп, глутатиона, гаптоглобина, адреналина, витамина С и 
других антиокислителей, мы пришли к выводу о значительном снижении 
у опытных групп животных систем антирадикальной защиты на фоне 
усиления ПОЛ, что подтверждалось повышением уровней биохемилюми-
несценции органов и тканей, накоплением МДА, перекисей, гидропереки-
сей, свободных радикалов.  

Подобная динамика соотношения прооксидантов и антиоксидантов 
была установлена О. Н. Воскресенским (1973) при изучении триглице-
ридного атеросклероза на кроликах. Стимуляция ПОЛ подтверждалась и 
такими показателями, как появлением лизоформ фосфолипидов в гепато-
цитах, повышением эндогенного дыхания микросом, усилением скорости 
потребления микросомами кислорода. Повышение в спектре фракции 
фосфолипидов лизоформ – лизофосфатидилэтаноламина, и снижение 
сфингомиелина и фосфатидилинозитола является характерной структурно-
метаболической перестройкой мембраны при усилении СРО липидов.  

Известно, что продукты СРО липидов, диеновые конъюгаты, МДА 
появляются на стадии накопления в организме свободных радикалов, ко-
торые оказывают повреждающее действие на клетку (А. И. Журавлев, 
1960 г.). Исследованиями установлено, что при холестериновой и соче-
танной моделях атерогенеза в сыворотке крови наблюдалось повышение 
МДА и диенов, более значимыми были величины СРО липидов в условиях 
сочетанного модельного атерогенеза. Следует отметить прямую связь  
между уровнем свободнорадикального окисления липидных систем  
в организме и интенсивностью биохемилюминесценции органов и тканей.  

Изменение БХЛ крови и внутренних органов может рассматриваться 
как интегральная реакция организма, позволяющая судить о характере 
молекулярных и электронных нарушений биологических структур под 
воздействием холестериновой и сочетанной модели атеросклероза. Рас-
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сматривая БХЛ как отражение интенсивности ПОЛ, следует полагать, что 
изменяется стабильное соотношение АОС и СРО липидов у опытных 
групп животных. Добавление к исследуемым биологическим объектам 
цистеина в дозе 2 мг/пробу приводило к снижению интенсивности БХЛ 
до уровня контрольной группы.  

Все изложенное выше позволяет утверждать о развитии в организме 
животных с модельным атеросклерозом свободнорадикальной патологии 
(А. И. Журавлев, 1962 г.). Одним из ведущих звеньев в снижении белой  
и красной крови у опытных групп животных следует считать накопление 
в организме белых крыс и кроликов малонового диальдегида, диеновых 
конъюгатов, а также продуктов биотрансформации холестерина и детер-
гента (спирты, альдегиды, кетоны, карбоновые кислоты), которые нару-
шают структуру мембран, снижают их резистентность к воздействию  
эндо- и экзотоксинов.  

Это одна, возможная из многих, причина снижения содержания лей-
коцитов, эритроцитов, гемоглобина в организме экспериментальных жи-
вотных. Е. Б. Бурлаковой и соавторами (1968) была показана большая 
роль серосодержащих соединений в разрушении липидных перекисей. 
Важное значение в этих превращениях принадлежит SH-группам, глута-
тиону, гаптоглобину, витамину С, витамину Е.  

Эти соединения принимают непосредственное участие во второй фазе 
биотрансформации липидорастворимых экзо- и эндотоксинов, которые  
в первой фазе при действии микросомальных монооксигеназ получили 
нуклеофильные группы. Химические соединения, уже имеющие в своем 
составе реакционноспособные группы (ОН, СООН, NH2, SH), вступают 
сразу в реакции конъюгации без предварительных превращений с участием 
оксидаз смешанной функции (ОСФ). 

В организме животных и человека наибольшее распространение по-
лучили следующие реакции конъюгации (K. Haschen, D. Scheuch, 1981 г.): 
глюкуронидная, глюкозидная, сульфатная, с глутатионом, глутамином, 
аминокислотами, метилирование, ацетилирование. Реакции конъюгации 
протекают с потреблением энергии, и все они являются биосинтетиче-
скими; механизм их протекания предусматривает обязательное участие  
в этих процессах макроэргов – соединений, богатых энергией. Значитель-
ная часть реакций конъюгации протекает на мембранах эндоплазматиче-
ской сети клеток непосредственно в месте образования высокореактивных 
метаболитов при действии ОСФ.  
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Это позволяет свести до минимума, при определенных уровнях воз-
действия, токсическое влияние продуктов биотрансформации, экзо- и  
эндотоксинов. Реакции конъюгации протекают и на других внутрикле-
точных структурах (цитозоль, митохондрии, лизосомы), что дает возмож-
ность связывать токсические продукты, появляющиеся в клетке вне  
эндоплазматической сети. Наибольшее распространение среди реакций 
конъюгации получили реакции глюкоронидной конъюгации.  

В конъюгацию с глюкуроновой кислотой способны в основном всту-
пать четыре группы химических соединений. К первой группе относятся 
вещества, образующие с глюкуроновой кислотой О-глюкурониды. К ним 
относятся фенолы, первичные, вторичные и третичные спирты, аромати-
ческие и алифатические карбоновые кислоты, кетоны, гидроксиламины.  

Вторую группу составляют соединения, образующие N-глюкурониды. 
К ним относятся карбаматы, ариламины, сульфонамиды. Третья группа 
включает соединения, способные образовывать с глюкуроновой кислотой 
S-глюкурониды. Наконец, последнюю, четвертую группу составляют ве-
щества, образующие С-глюкурониды (С. Н. Голиков, И. В. Саноцкий, 
Л. А. Тиунов, 1986 г.).  

Пути глюкуронидной конъюгации начинаются с образования ури-
диндифосфат-глюкозы (УДФГ). Глюкуронидная конъюгация представлена 
на рис. 7.2. Синтез глюкуронидов является одноступенчатым процессом. 
Первый этап представляет собой синтез макроэргического соединения 
уридиндифосфат-L-Д-глюкуроновой кислоты.  

Второй этап заключается в переносе глюкуронильного остатка на 
различные виды ксенобиотиков и эндогенных соединений с образованием 
соответствующих глюкуронидов.  

 

 

Р и с .  7 . 2 .   Схема глюкуронидной конъюгации 
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Уридиндифосфат-глюкуронозинтрансфераза, катализирующая этот 
процесс, определяет скорость глюкуронидной конъюгации. Этот фермент, 
играющий ключевую роль в процессах глюкуронидной конъюгации, ре-
гистрируется в тех же органах, где происходит метаболизм ксенобиотиков 
(С. Н. Голиков, И. В. Саноцкий, Л. А. Тиунов, 1986 г.). 

В сульфатную конъюгацию вступают фенолы, алкоголи, ароматиче-
ские амины, гидроксиламины, ариламины, некоторые стероиды. 

Анализ показывает возможность участия глюкуронидной и сульфат-
ной конъюгации в реакциях биотрансформации эндо- и экзотоксинов,  
образующихся в процессе формирования атерогенеза, которыми являются 
альдегиды, кетоны, спирты, карбоновые кислоты и исходные продукты 
модельного атеросклероза.  

Эти химические соединения могут приводить к истощению ресурсов 
конъюгирующих агентов и снижать способность организма образовывать 
безвредные конъюгаты при действии на организм химических веществ 
или их метаболитов. При этом теряется способность связывать и эндоген-
ные метаболиты, что приводит к дискоординации обмена веществ и усу-
гублению патологического процесса.  

Связывание токсических веществ с глюкуроновой кислотой зависит 
от степени растворимости их в липидах. Используемые модели атерогене-
за обладают хорошими липотропными свойствами и сродством к глюку-
роновой кислоте. Отсюда очевидно прямое участие глюкуронидной 
конъюгации в биотрансформации метаболитов модельного атерогенеза. 

Сульфатная конъюгация начинается с образованием активной формы 
сульфата. Этот двухступенчатый процесс начинается с синтеза аденозин-
5-фосфосульфата при взаимодействии сульфата с аденозинтрифосфорной 
кислотой. Реакцию катализирует сульфатаденилтрансфераза (2, 7, 7, 4 
АФТ: сульфатаденилтрансфераза). Затем аденозин-5-фосфосульфат фос-
форилируется под влиянием аденилил-5-фосфосульфаткиназы (2, 7, 1, 25-
аденилсульфат-3'-фосфотрансфераза) образования богатого энергией  
3'-фосфоаденозин-5'-фосфосульфата. Ферменты, участвующие в синтезе 
3'-фосфоаденозин-5'-фосфосульфата, локализованы в цитозоле.  

Непосредственно сульфатную конъюгацию обеспечивают ферменты, 
объединенные в группу сульфотрансфераз, широко распространенных в 
живой природе. Реакции сульфатной конъюгации приведены по 
С. Н. Голикову, И. В. Саноцкому, Л. А. Тиунову (1986) на рис. 7.3. 
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Р и с .  7 . 3 .   Схема сульфатной конъюгации 
 
 
Источником неорганического сульфата могут служить и процессы 

окислительного превращения цистеина. При интенсивно идущих реакциях 
сульфатной конъюгации в моче увеличивается содержание сульфатов. 
Сульфатная конъюгация относится к эволюционно наиболее древним 
примитивным видам детоксикации. О ее несовершенстве свидетельствуют 
факты, говорящие о том, что в отдельных случаях сульфатная конъюгация 
не приводит к образованию нетоксичных продуктов.  

Авторами схемы сульфатной конъюгации показано, что при воздей-
ствии микросомальных оксидаз на 2-ацетиламинофлуорен это соединение 
превращается в условный канцероген-N-гидроксиацетиламинофлуорен, 
вступающий в реакции сульфатной конъюгации. В результате образовав-
шийся сульфатный конъюгат спонтанно взаимодействует с нуклеиновыми 
кислотами и белками, оказывает канцерогенный эффект.  

В данном случае сульфатная конъюгация привела к образованию из 
«условного» канцерогена более опасного «безусловного» канцерогена. 
Однако опасность уменьшается за счет того, что «условно» канцероген-
ные метаболиты 2-ацетиламинофлуорена в первую очередь вступают в 
глюкуронидную конъюгацию с образованием безвредных глюкуронидных 
конъюгатов. Лишь при использовании высоких доз или длительных экс-
позиций, приводящих к истощению системы глюкуронидной конъюгации, 
возможно образование сульфатных конъюгатов этих соединений.  

Анализ динамики серосодержащих аминокислот в условиях модель-
ного атерогенеза не изменялся, что свидетельствует о стационарности 
этого звена в метаболизме и малой вероятности участия серосодержащих 
аминокислот в реакциях сульфатной конъюгации. 

В последние годы получены обширные материалы, свидетельствую-
щие о весьма важном значении процессов образовании глутатионовых 
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конъюгатов в механизмах детоксикации. В peaкции конъюгации с глута-
тионом вступает большое число самых разнообразных соединений.  
Их объединяет наличие электрофильного центра, способность реагировать 
с SH-группой глутатиона. К числу таких соединений относятся эпоксиды, 
аренооксиды, альдегиды, нитрилы, простые и сложные ароматические со-
единения, нитрофураны, триазоны и др. Известно более сорока различных 
типов химических соединений, способных образовывать глутатионовые 
конъюгаты (G. Paulson, 1980 г.). 

На первом этапе ксенобиотики или их метаболиты взаимодействуют 
с глутатионом. Реакцию катализируют ферменты, объединенные в группу 
глутатион-5-трансфераз, имеющих низкую специфичность. Для этих фер-
ментов характерна чрезвычайно широкая распространенность. Наиболь-
шая активность этих ферментов регистрируется в печени, почках.  

На втором этапе глутатионовой конъюгации комплекс глутатион-
субстрат под воздействием фермента γ-глутамилтранспептидазы или  
γ-глутамилтрансферазы претерпевает превращения, приводящие к отде-
лению остатка глутаминовой кислоты от глутатионового конъюгата. На 
третьем этапе глутатионовой конъюгации вступает в действие фермент 
цистенилглициндипептидаза.  

Это приводит к отделению остатка глицина от комплекса, который в 
результате превращений представляет конъюгат ксенобиотика с цистеи-
ном. Такой конъюгат может выводиться из организма. Однако чаще на-
ступает еще и четвертый этап глутатионовой конъюгации. На этом  
заключительном этапе осуществляется процесс ацетилирования под воз-
действием фермента ацетилтрансферазы – тиоэфир цистеина ацетилиру-
ется по аминогруппе с образованием соответствующей меркаптуровой 
кислоты (рис. 7. 4). 

Уровень восстановленного глутатиона в организме, определяющий 
способность элективно осуществлять детоксикацию самых разнообразных 
ксенобиотиков, зависит от скорости его синтеза и скорости его распада, а 
также от систем, регулирующих соотношение его окисленной и восста-
новленной форм. Биосинтез глутатиона протекает в два этапа. На первом 
из них из глутамата и цистеина в присутствии АТФ синтезируется глутамил-
цистеин. Эту реакцию катализирует фермент глутамилцистеинсинтетаза. 

На втором этапе под воздействием фермента глутатионсинтетазы из 
глутамилцистеина и глицина в присутствии АТФ синтезируется глута-
милцистеинилглицин, или глутатион. Исследования показали, что восста-
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новление запаса глутатиона в клетках существенно зависит от присутствия 
в среде сульфированных аминокислот и в первую очередь цистеина и его 
предшественников.  

 

 

Р и с .  7 . 4 .   Схема глутатионовой конъюгации 
 
 
Катаболизм глутатиона осуществляется так же, как и его биосинтез,  

в два этапа: на первом из них под воздействием фермента γ-глутамил-
транспептидазы происходит отщепление глутаминовой кислоты. Затем 
оставшийся дипептид цистеинглицин под воздействием фермента цисте-
инглициндипептидазы распадается на цистеин и глицин. Уровень восста-
новленного глутатиона в организме связан не только с соотношением 
процессов его синтеза и распада. Существенную роль играет активность 
ферментов, регулирующих соотношение его окисленной и восстановлен-
ной форм. Наибольшее значение для поддержания в организме опреде-
ленного уровня восстановленного глутатиона имеют глутатионредуктаза 
и глутатионпероксидаза, которые играют ведущую роль в антирадикаль-
ной защите организма.  

Глутатионредуктаза относится к НАДФН-зависимым ферментам. 
Она нуждается в НАДФН, генерация которого происходит в глюкозо-
монофосфатном шунте. Глутатионпероксидаза относится к группе селен-
содержащих энзимов. Система глутатиона, наряду с глюкуронидной и 



 

 185

сульфатной конъюгацией, составляет основу биохимических механизмов 
поддержания гомеостаза при действии на организм эндо- и экзотоксинов. 

Анализ результатов показал сходные изменения динамики антиокси-
дантов в условиях модельного атерогенеза со стороны содержания  
SН-групп, глутатиона, глутатионпероксидазы и др. Следует отметить 
снижение содержания в сыворотке крови промежуточных продуктов син-
теза и распада глутатиона-глютамина, глицина и активности фермента 
глутатионпе-роксидазы. Вместе с тем отмечалось повышение в крови  
активности γ-глутамилтрансферазы и содержание цистеина, глутатиона, 
витамина С и снижение SН-групп, гаптоглобина.  

Повышение содержания глутатиона, витамина С в крови следует рас-
сматривать как напряжение защитно-приспособительных реакций,  
направленных на обеспечение гомеостатической функции организма, на 
вредное воздействие метаболитов биотрансформации. Результаты свиде-
тельствуют об активном участии глутатионовой конъюгации в механизмах 
формирования атерогенеза и процессах детоксикации экзо- и эндотоксинов. 

Известно, что в процессах обезвреживания токсических метаболитов, 
содержащих ароматические соединения, карбоксильные группы (карбо-
новые кислоты, акриловые кислоты, производные уксусной кислоты, ге-
тероциклические и полициклические карбоновые кислоты), значительное 
место принадлежит аминокислотам, образующимся с токсическими про-
дуктами конъюгации.  

Этот механизм используется для детоксикации и некоторых эндоген-
ных продуктов, к числу которых, в первую очередь, относятся желчные 
кислоты. Конъюгация состоит в образовании пептидной связи между кар-
боксильной группой ксенобиотика и аминогруппой соответствующей 
аминокислоты. В этих реакциях конъюгации наиболее часто используются 
аминокислоты глицин, глутамин, таурин.  

Менее распространены реакции конъюгации с серином, лизином, 
аланином, гистидином, аспарагином, аргинином, орнитином (С. Н. Голиков, 
И. В. Саноцкий, Л. А. Тиунов, 1986 г.). Изучение фонда свободных амино-
кислот показало снижение в плазме крови белых крыс таурина, аспарагина, 
глицина, глютамина, серина, лизина; орнитин не изменялся; содержание 
аланина увеличивалось. Существенное снижение баланса указанных  
выше аминокислот может свидетельствовать о возможном их участии  
в реакциях конъюгации с продуктами биотрансформации, образующимися 
при формировании модельного атерогенеза.  
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Существенную роль в определении характера реакции конъюгации  
с аминокислотами играет химическая структура ксенобиотика. Так, 
конъюгации с глицином дают арилкислоты (например, бензойная кисло-
та), конъюгации с глутамином – арилуксусные кислоты (например, фени-
луксусная и индолуксусная кислоты), а таурин образует конъюгаты  
с желчными кислотами (Р. К. Killenberg, L. Webster, 1980 г.). Реакции 
конъюгации ксенобиотиков с аминокислотами представлены на рис. 7.5 
(С. Н. Голиков, И. В. Саноцкий, Л. А. Тиунов, 1986 г.). 

Достаточно полно и объективно активность биотрансформации эндо- 
и экзотоксинов показана на системе микросомального окисления. Исследо-
вания показали увеличение активности О-деметилазы, НАДФ·Н-цитохром 
С-редуктазы, НАД·Н-цитохром С-редуктазы микросом печени. 

 

 

Р и с .  7 . 5 .   Схема конъюгации ксенобиотиков с аминокислотами 
 
 
Об активации процессов метаболизма ксенобиотиков свидетельство-

вали и параметры ускорения эндогенного дыхания, окисления НАДФ·Н, 
потребления кислорода микросомами эндоплазматической сети. Следует 
сказать, что в условиях модельного атерогенеза наблюдалось повышение 
скорости метаболизма ксенобиотика Р-нитроанизола, который, подвергаясь 
окислительному деметилированию, превращался в Р-нитрофенол, являясь 
не токсичным продуктом. Из этого следует, что метилирование, в условиях 
формирования модельного атерогенеза, является важным механизмом  
в комплексе обнаруженных изменений реакций организма, направленных 
на обеспечение гомеостаза и детоксикацию продуктов метаболизма де-
тергента и избытка холестерина. 

Результаты исследований свидетельствуют, что при модельном ате-
рогенезе прослеживается существенное напряжение функции детоксика-
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ции продуктов биотрансформации с участием ферментативной системы 
микросом эндоплазматического ретикулума печени. Ведущими реакциями 
метаболизма и обезвреживания эндо- и экзотоксинов следует считать 
глюкуронидную, глутатионовую конъюгацию и метилирование. Сульфиро-
вание и ацетилирование возможно и имеют место, однако судить об их пря-
мом участии в этих процессах не представляется с должным основанием. 

В общем, результаты показывают, что модели атерогенеза снижают 
активность антиоксидантной системы в результате воздействия на орга-
низм экспериментальных животных продуктов перекисного окисления 
липидов и химических соединений биотрансформации детергента и холе-
стерина. 

Как указывалось выше, экспериментально показано влияние окси-
дантов, прооксидантов, антиоксидантов, состояния фосфолипидов на  
активность липидзависимых ферментов (А. И. Журавлев, 1983 г.). В этой 
связи нами проведено исследование ряда биохимических и гистохимиче-
ских показателей, отражающих состояние окислительно-восстановитель-
ных процессов, антиоксидантной системы представленных ферментов.  

В работе определялась активность таких энзимов, как каталаза, перок-
сидаза, альдолаза, гексокиназа, глутатионпероксидаза, Са2+ и Mg2+АТФаза, 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа, холинэстераза, ацетилхо-линэстераза, 
аденилатциклаза, гуанилатциклаза, креатинфосфокиназа, фосфофруктоки-
наза, аланиновая (АлТ) и аспарагиновая (АсТ) аминотрансфераза, γ-глута-
милтрансфераза, α-гидроксибутиратдегидрогеназа, лактатдегидрогеназа, 
сукцинатдегидрогеназа, цитохромоксидаза, α-глицерофосфатдегидрогеназа, 
малатдегидрогеназа, церулоплазмин, лейцинаминопептидаза, НАДН,  
моноаминооксидаза, кислая и щелочная фосфатаза. Изучение активности 
маркерных ферментов цитоплазматических мембран, эндоплазматического 
ретикулума, пероксисом, лизосом, синаптосом, микросом, щеточной  
каемки эндоплазматической сети показало, что имеет место нарушение 
динамики этих групп энзимов при модельном атерогенезе. В основном  
к окончанию длительного воздействия отмечалось снижение активности 
маркерных ферментов внутриклеточных структур, что подтверждает еще 
раз мембранотропное действие выбранных моделей атеросклероза. 

Известно, что ферментные системы тесно связаны с мембранами 
структурно-кооперативным взаимодействием, исключительную роль в ко-
торых играют липиды. К настоящему времени накоплен богатый материал 
по липидзависимым ферментам, из которого стало понятно, что много-



 

 188

образие путей влияния липидов на активность ферментов не может рас-
сматриваться в строгих рамках взаимоотношения только этих структур, 
так как они тесно связаны и с другими функциональными единицами ре-
гуляторных и метаболических процессов – нервной системой, эндокринной, 
рецепторным аппаратом и т. д.  

Многие авторы полагают, что изменение состава липидов приводит к 
трансформации структуры белковой молекулы, влияя, естественно, на ее 
каталитическую активность за счет изменения соотношения липид – бе-
лок (R. Coleman, 1973; L. S. Grinna, 1975). Так, в работе N. M. Green, 
D. A. Thorlen-Lawson, L. M. D. Hardwicke, E. J. Toms (1975) изучалась кон-
тролируемая делипидизация Са2+АТФазы. Показано, что при снижении 
концентрации фосфолипидов до 10 моль/моль белка происходит полная 
потеря активности фермента. При концентрации от 10 до 5 моль/моль 
белка сохраняется возможность реактивации фермента добавлением ли-
пидов.  

Дальнейшее снижение липидов приводит к необратимой инактивации. 
Аналогичные данные получены и при изучении дыхательной активности 
митохондрий. Полное, но обратимое угнетение активности наблюдается 
при удалении 70 % фосфолипидов, удаление более 90 % фосфолипидов 
делает его необратимым. В работе Е. Б. Бурлаковой, М. И. Джалябова, 
В. О. Гвахария и соавторов (1982) было показано изменение активности 
Mg2+, Са2+, К и Nа АТФазы в зависимости от вязкости липидной компо-
ненты. Авторы полагают, что вязкость липидной компоненты обусловли-
вает определенное структурное состояние субъединиц фермента, который 
имеет свой особый центр для связывания липидов – их аллостерических 
эффекторов.  

Учитывая наличие у фосфолипидов холестерина и его производных, 
а также пьезоэлектрические свойства некоторых липидов, выявленную 
зависимость между их наличием и активностью отдельных ферментов, 
логично предположить, что активация ферментов зависит от пьезопотен-
циала мембраны. Если также учесть оптимумы температурного режима 
ферментативных систем, то вполне вероятен пьезоэлектрический и пиро-
электрический пути регуляции их деятельности. В итоге возникающие в 
мембране пьезо- и пироэффекты сказываются самым непосредственным 
образом на синтетических процессах в клетке. Дальнейшие разно-
плановые исследования по данному вопросу позволили вначале предпо-
ложить, а позже и доказать реально существующее в биологических объ-
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ектах явление пьезобиосинтеза. С учетом полученных данных накопление 
пьезоэлектриков (холестерина и его производных), липидизацию мем-
бран, изменение вязкости мембраны в сторону формирования жидкокри-
сталлической фазы можно отнести к защитно-приспособительным реакци-
ям клетки в ответ на возрастающую энтропию структурных компонентов 
мембраны. В большей мере описанное нами явление имеет место при фи-
зиологическом ремоделировании структур при их естественном износе,  
а также в условиях воздействия любых неблагоприятных факторов, при-
водящих к накоплению избыточных остаточных деформаций, которые, по 
сути, являются движущей силой разрушения биологических объектов. 

Утверждение, что липиды выступают в качестве аллостерических 
эффекторов, базируется на данных о том, что способность реактивировать 
или ингибировать фермент связана с определенными фосфолипидами. 
Обнаружено, что фосфолипиды увеличивают константу распада фермент-
субстратного комплекса (Е. Б. Бурлакова, М. И. Джалябова, В. О. Гвахария 
и соавторы, 1982). При изучении влияния различных жирных кислот на 
активность пируватоксидазы было обнаружено, что наибольший реакти-
вирующий эффект наблюдается у олеиновой кислоты.  

Для глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы обнаружен наибольший реак-
тивирующий эффект у лецитина (Б. И. Курганов, 1975). Аналогичные 
данные получены для моноаминооксидазы, Са2+, Mg2+ АТФазы, цитохро-
ма Р450, РНК-полимеразы, ДНК-полимеразы и т. д. 

Приведенные данные позволяют заключить, что изменения фракций 
фосфолипидов при модельном атерогенезе могут служить одной из суще-
ственных причин снижения целого ряда маркерных ферментов внутри-
клеточных структур и являются аллостерическими эффекторами фермен-
тативной активности. 

По мнению Е. Б. Бурлаковой, М. И. Джалябова, В. О. Гвахария и  
соавторов (1982), по аналогии с липидзависимыми ферментами можно го-
ворить о пероксилипидзависимых ферментах. При этом пути влияния пе-
рекисей липидов и фосфолипидов на активность ферментов одинакова. 
Результаты оценки ПОЛ при модельном атерогенезе согласовались с ди-
намикой оксидантной, прооксидантной и антиоксидантной системы и  
выражались существенным напряжением антиоксидантной системы и  
активацией СРО липидов. Перекиси липидов могут непосредственно воз-
действовать на каталитические центры фермента, изменять ригидностъ 
мембраны, выступать в роли ингибиторов или аллостерических активаторов 
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ферментативной активности. В этой связи накопление в организме опытных 
животных диеновых конъюгатов, малонового диальдегида, перекисей, 
гидроперекисей могло также явиться причиной нарушения динамики  
активности ферментов. 

Изучение влияния моделей атерогенеза показало изменение динами-
ки целого ряда липидзависимых ферментов. Так, в сыворотке крови при 
холестериновой модели атерогенеза снижалась активность ЛДГ, МДГ, 
КФК, α-ГБДГ, ЛАП, ХЭ, ЦХО, в головном мозге – АХЭ и повышался 
уровень АсТ, АлТ, γ-ГТ, ЩФ в сыворотке крови. Сходная динамика  
активности ферментов отмечалась в условиях сочетанной модели атеро-
склероза. В органах и тканях активность каталазы, пероксидазы, церуло-
плазмина, Mg2+, Са2+АТФазы, Г-6-ФДГ была снижена и повышена ФФК, 
АД, ГК. 

Гистохимически в головном мозге снижалась динамика активности 
МДГ, Г-6-ФДГ, α-ГФДГ, НАДНд, МАО при холестериновой модели и до-
полнительно активности ЛДГ и СДГ – при сочетанной модели атерогенеза. 

Известно, что ферменты – высокоспецифичные катализаторы хими-
ческих процессов жизнедеятельности. По своей структуре они представ-
ляют водорастворимые белки, аминокислотные полимеры, иногда содер-
жащие простетические группы (коферменты) – сахара, липиды, витамин-
ные кофакторы, присоединенные к каталитически неактивной белковой 
части фермента – апоферменту.  

Большинство энзимов характеризуется специфичностью не только по 
отношению к определенным субстратам, с которыми они взаимодействуют, 
но и по гисто- и цитоморфологическим свойствам: локализации в тканях 
и внутриклеточной организации, связи с органеллами и мембраной клет-
ки. Соответственно структурированной специфичности ферменты имеют 
и диагностическое значение: для распознавания органопатологии в целом 
и для расшифровки тонких механизмов и глубины поражения органов по 
спектру внутриклеточно организованных ферментов. По функциональной 
специфичности и участию в общем обмене веществ в организме фермен-
ты занимают определенное место в патогенезе нарушений на различных 
уровнях и в механизмах адаптационных изменений в процессе взаимодей-
ствия организма со средой, выполняя тонкую специализацию функций 
самих ферментов, их сопряженность и иерархическую зависимость в цепи 
физиологических и патологических реакций.  

Существует несколько гипотез, объясняющих появление ферментов в 
сыворотке крови. Наибольшим признанием пользуется клеточно-деструк-
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тивная. Она основана на изменении клеточной проницаемости с после-
дующим выходом в кровь органоспецифического фермента (Т. В. Черно-
бровкина, 1992). Г. Ташев (1980) подчеркивал, что для реализации своего 
представительства в сыворотке крови орган должен обладать, во-первых, 
достаточной концентрацией данного фермента или группы ферментов;  
во-вторых, клеточное поражение органа должно сопровождаться наруше-
нием проницаемости; в-третьих, пораженные клетки не должны быть изо-
лированы от внутрисосудистого пространства.  

Всем этим условиям наиболее полно отвечают паренхиматозные  
органы – печень, мозг, почки, поджелудочная железа, костная и мышеч-
ная ткань. В норме идет постоянное обновление регенерирующих тканей, 
поэтому присутствие ферментов в сыворотке крови отражает этот уровень 
нормальной регенерации тканей. Любой патологический процесс или па-
тологическая реакция могут вызывать повреждение тканей и стабильно 
изменять спектр сывороточных ферментов соответственно.  

Результат увеличения уровня или активности фермента в биологиче-
ских жидкостях может быть обусловлен не только изменением проницае-
мости клеточной мембраны, но и присутствием в этой среде индуктора 
реакции, осуществляемой с участием фермента или вещества, солюбили-
зирующего фермент из мембраны.  

И наконец, повышение концентрации фермента в биологических 
средах может быть связано с увеличенной продукцией этого фермента 
клеткой и выходом его из клетки по градиенту концентрации или через 
нарушенную клеточную мембрану. «Просачивание» фермента через плаз-
матическую мембрану – не обязательно следствие ее повреждения. Оно 
может происходить при изменении проницаемости мембраны вследствие 
сдвига кислотно-основного состояния, ионного баланса в межклеточном 
пространстве или кровяном русле электропорацией мембран при пьезо-
эффектах, а также может объясняться физиологической потребностью  
в увеличенной концентрации фермента в русле, в среде, необходимостью 
выброса и миграции фермента в очаг повышенного спроса.  

Принципиальная возможность подобных функциональных ответов 
клетки, сопровождающихся выходом фермента и находящихся под кон-
тролем нервных и гуморальных факторов, не позволяет считать их пато-
логическими, а следствие данного функционального ответа объяснять  
исключительно нарушением целостности клетки. 
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Анализ ферментативного статуса показывает нарушение динамики 
активности цитоплазматических, митохондриальных, микросомальных, 
эндоплазматических и других ферментов. Как указывалось выше, значи-
тельное количество биохимических реакций протекает с участием энзи-
мов, локализованных в мембранах эндоплазматической сети, ферментные 
системы которой катализируют НАД·Н и НАДФ·Н. Они интимно связаны 
с процессом гидроксилирования собственных и экзогенных соединений.  

Результаты наших исследований свидетельствовали о повышении 
функции микросомального окисления. Весьма важную poль в биохимиче-
ской «специализации» цитомембран играют особые, «транспортные» 
АТФазы, снабжающие энергией осмотические процессы и активирующие 
ионами Mg2+, Са2+, К, Na. В эндоплазматической сети протекает также 
синтез гликозаминогликанов, ряд реакций обмена углеводов, синтез три-
глицеридов, фосфолипидов. Наконец, хорошо известно, что многоэтапный 
процесс синтеза белка протекает в рибосомах. Количество ферментов, 
связанных с микросомами шероховатого ретикулума, очень велико, в основ-
ном они представлены оксидоредуктазами, трансферазами, гидролазами. 
Известно, что каждой внутриклеточной структуре присущи те или иные 
мембраноспецифические ферменты.  

Маркерами цитоплазматических мембран являются Са2+, Mg2+, К, 
Na АТФазы, аденилатциклаза, гуанилатциклаза эндоплазматической се-
ти – глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа, НАДФ·Н-цитохром С-редуктаза, 
НАДН-цитохром С-редуктаза, цитохром Р450, цитохром В5; пероксисом-
каталаза, пероксидаза; синаптосом-холинэстераза, ацетилхолинэстераза; 
мембран щелочной каемки эндоплазматической сети – щелочная фосфа-
таза; лизосом-кислая фосфатаза; митохондрий-моноаминооксидаза, ма-
латдегидрогеназа, сукцинатдегидрогеназа, цитохром С-оксидаза. 

Особенности механизма формирования атерогенеза в системе фер-
ментативной активности заключаются в том, что метаболические процессы 
опытных животных направлены в сторону нарушения биоэнергетического 
гомеостаза и окислительного фосфорилирования, в основе которых лежит 
разрушение структурно функциональных единиц мембран и накопление 
продуктов СРО липидов и биотрансформации ксенобиотиков.  

Наряду с дыхательной цепью митохондрий, сопряженной с АТФ, 
клетки располагают свободноокисляющей системой переноса электронов, 
которая не связана с фосфорилированием и локализована в мембранах  
эндоплазматического ретикулума (ЭР). В наших исследованиях изучены 
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ферменты ЭР печеночных клеток. Терминальный переносчик дыхатель-
ной цепи ЭР-цитохром P450, взаимодействуя с кислородом, катализирует 
включение одного из атомов кислородной молекулы в различные суб-
страты, осуществляя таким образом их гидроксилирование.  

Ключевую роль в этих процессах играет гидроксилирующая микро-
сомальная система, которая метаболизирует эндо- и экзотоксины. Основной 
дыхательной системой микросом, которая связана с гидроксилированием, 
является НАДФН-зависимая цепь переноса электронов. В качестве на-
чального участка этой цепи служит НАДФН-специфический флавопротеид-
цитохром В5, в качестве терминального участка – цитохром Р450, который 
переносит электроны на кислород и непосредственно участвует в гидро-
ксилировании.  

По мнению Ю. А. Владимирова, А. И. Арчакова (1972), цитохром В5 
не взаимодействует с кислородом, предполагается, что он переносит элек-
троны в цитохром Р450-оксигеназную систему микросом или цитохромок-
сидазную систему митохондрии. Результаты исследований показали 
сходное действие на организм кроликов и белых крыс модельного атеро-
генеза, которое проявилось в стимуляции всех параметров микросомаль-
ного окисления. Изменение со стороны содержания цитохрома В5 свиде-
тельствует о стимуляции монооксигеназных ферментов, ответственных за 
метаболизм экзогенного холестерина, ПАВ и эндотоксинов. 

Оценка ферментативной активности Мg2+, Са2+-зависимых АТФаз 
свидетельствовала о резком ее снижении в печени опытных групп живот-
ных. Это высокоспециализированные структуры, которые не содержат 
посторонних белков и единственная функция которых состоит в том, чтобы 
выделять и накапливать массивные количества ионов для инициирования 
и процессов мышечного сокращения.  

Изолированные пузырьки саркоплазматического ретикулума (СР)  
аккумулируют Са2+ из внешней среды за счет использования химической 
энергии гидролиза АТФ. При этом концентрация Са2+ внутри пузырька СР 
может превышать его концентрацию во внешней среде в несколько тысяч 
раз (М. Makinose, 1972). Активное поглощение Са2+ является следствием 
ряда реакций, одна из них – образование фосфорилированного интерме-
диата, как и в случае Nа2+, К+, Mg2+АТФазы (С. Inesi, 1970).  

Эти ферменты участвуют в синтезе АТФ из АДФ и неорганического 
фосфата и в гидролизе АТФ. Изменение их активности может свидетель-
ствовать о нарушении окислительного фосфорилирования. По мнению 
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ряда авторов, фосфолипиды являются неотъемлемой частью поддержания 
ферментативной активности этих транспортных АТФаз (Л. А. Пирузян, 
В. И. Ковалев, Э. Ф. Лаврецкая и соавторы, 1974). Нарушение баланса 
фракций фосфолипидов, ускорение ПОЛ и снижение антиоксидантной  
активности следует считать основой снижения ферментативной активности 
транспортных АТФаз. Из наших опытов очевидным явился факт накопле-
ния продуктов СРО липидов в организме экспериментальных животных.  

В литературе описаны самые разнообразные эффекты влияния пере-
кисного окисления липидов на мембранные ферменты – от активации до 
солюбилизирующего действия, с перемещением фермента в водную фазу, 
до полного ингибирования каталической активности (С. А. Аристархова, 
Е. Б. Бурлакова, Н. Г. Храпова, 1975; В. Е. Каган, Ю. В. Архипенко, 
Ю. П. Козлов, 1982). Авторы отмечали, что на ранних этапах автоокисле-
ния липидов происходит некоторая активация фермента, сменяемая впо-
следствии ингибированием.  

Модифицирующее действие перекисного окисления на Са2+АТФазу  
в мембранах СР носит фазовый характер и включает активацию фермента 
на начальных стадиях процесса и его ингибирование на более поздних 
этапах (Fе2+ + аскорбат)-зависимой индукции. По мнению этих авторов, 
характер временной зависимости изменения активности фермента в ходе 
ПОЛ позволяет предположить, что эффект активации Са2+АТФазы имеет 
в своей основе действие промежуточных молекулярных продуктов реак-
ции – гидроперекисей, фосфолипидов, обладающих детергентными свой-
ствами. Отсюда видно сходный характер действия моделей атерогенеза на 
опытных животных.  

Как указывалось ранее, холестериновой и сочетанной модели атеро-
склероза присущи липотропные свойства и сходные метаболические пути 
биотрансформации с образованием альдегидов, спиртов, кетонов, карбоно-
вых кислот, что роднит их с ксенобиотиками, обладающими поверхностно-
активными свойствами и мембранотропным действием (И. С. Ажгихин, 
1978).  

Длительное воздействие детергентов на организм в поздний период 
приводит к ингибированию фермента и обусловлено главным образом 
изменениями, возникающими при накоплении конечных продуктов ПОЛ. 
Следует отметить, что используемый в сочетанной модели полиоксиэти-
леноксипропилентриол относится к неионогенным детергентам, обладает 
мембранотропным действием, способен в процессе метаболизма транс-
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формироваться с образованием углеводородов, альдегидов, кетонов, 
спиртов (В. Г. Башук, В. И. Жуков, А. А. Бондаренко и др., 1995).  

Авторы показали, что как сам продукт, так и его метаболиты способ-
ны стимулировать СРО липидов, инактивировать маркерные мембрано-
специфические ферменты внутриклеточных структур: эндоплазматической 
сети, лизосом, митохондрии, пероксисом, цитоплазматических мембран.  

В. Е. Каган, Ю. В. Архипенко, Ю. П. Козлов (1982) обнаружили  
активацию Са2+ АТФазы СР при добавлении в его суспензию окисленного 
фосфатидилэтаноламина, обогащенного гидроперекисями. Активирую-
щее действие низких концентраций детергентов на Са2+ АТФазу хорошо 
известно из литературы (С. А. Аристархова, Г. В. Архипова, Е. Б. Бурлакова 
и соавторы, 1976; И. Б. Ритов, 1977). Авторы доказали, что гидроперекиси 
фосфолипидов имитируют эффект активации Са2+ АТФазы детергентами, 
однако увеличение концентрации вводимой гидроперекиси фосфатидил-
этаноламина не приводит к ингибированию фермента.  

Это указывает, что если в основе эффекта активации Са2+АТФазы 
может лежать появление в мембране гидроперекисей и фосфолипидов, то 
их никак нельзя считать ответственными за инактивацию фермента. Этими 
исследователями убедительно доказана инактивация ферментов конеч-
ными продуктами ПОЛ малоновым диальдегидом, диеновыми конъюга-
тами в меньшей мере. 

В экспериментальной части работы обнаружено нарушение динами-
ки содержания SH-групп, глутатиона, цистеина, гаптоглобина и других 
биоокислителей в условиях модельного атерогенеза. Известно, что индук-
ция перекисного окисления липидов может сопровождаться окислением 
SH-гpyпп, -S-S-групп мембранных белков (E. D. Wills, 1969). Основными 
субстратами перекисного окисления липидов в мембранах являются нена-
сыщенные фосфолипиды. Если справедливо предположение об образова-
нии «перекисных кластеров», в результате латеральной диффузии моди-
фицированных в ходе автоокисления молекул фосфолипидов, то следует 
ожидать, что в состав таких кластеров должны входить окисленные поли-
еновые фосфолипиды.  

Остальные участки липидного бислоя мембраны и микроокружения 
интегральных белков в мембране «обеднятся» непредельными фосфоли-
пидами. Естественно, что по мере вовлечения в процесс перекисного 
окисления липидов все большего количества фосфолипидов состав мик-
роокружения Са2+АТФазы может претерпеть столь существенные изме-
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нения, остающиеся около АТФазы, ненасыщенные фосфолипиды не смо-
гут обеспечить функционально активную конформацию фермента.  

В результате Са2+АТФаза окажется погруженной как бы в более же-
сткую матрицу, следствием чего может явиться снижение активности 
фермента. Таким образом, убедительно доказано, что эффект инактивации 
Са2+ АТФазы при перекисном окислении липидов в значительной части 
обусловлен недостатком «жидких» полиеновых фосфолипидов в микро-
окружении фермента. Об этом убедительно свидетельствуют изменения 
соотношения фракций фосфолипидов в условиях атерогенеза, когда на-
блюдалось повышение содержания «жестких» фракций фосфолипидов  
на фоне накопления в организме конечного продукта ПОЛ – малонового 
диальдегида.  

Совокупность полученных результатов позволяет сделать вывод о 
том, что обеднение липидного микроокружения Са2+АТФазы высоко-
непредельными липидами является одним из самых существенных, но не 
единственных механизмов ингибирования Са2+ и Mg2+АТФазы, да и дру-
гих мембранозависимых ферментов. Характерными компонентами для 
ПОЛ в поздней стадии окисления фосфолипидов являются диальдегиды – 
бифункциональные компоненты, взаимодействие которых со свободными 
аминогруппами приводит к образованию шиффовых оснований и соответ-
ственно внутри- и межмолекулярных сшивок (В. Е. Каган. Ю. В. Архи-
пенко, Ю. П. Козлов, 1982). Эти авторы считают, что снижение активно-
сти Са2+АТФазы при усилении ПОЛ вызвано обратимым ингибированием 
фермента, а также его необратимой инактивацией. В основе первого  
эффекта лежит обеднение микроокружения фермента полиеновыми фос-
фолипидами, и восполнение их дефицита за счет экзогенных добавок 
приводит к дезактивации фермента.  

Основными механизмами необратимой инактивации Са2+АТФазы 
при перекисном окислении липидов являются: 1) образование межмоле-
кулярных сшивок за счет взаимодействия со вторичными продуктами; 
2) денатурация фермента за счет нарушения гидрофобных белок-липидных 
взаимодействий. Следует еще раз подчеркнуть, что разнообразие продуктов 
ПОЛ, а также процессов, развивающихся в результате индукции авто-
окисления в мембране, обусловливает широкий спектр эффектов пере-
кисного окисления липидов на мембраносвязанные белки и ферменты:  
от их полного ингибирования до существенной активации в мембране и 
образования межмолекулярных сшивок (В. Е. Каган, Ю. В. Архипенко, 
Ю. П. Козлов, 1982). 
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Обнаруженные продукты ПОЛ и биотрансформации холестерина и 
полиоксиэтиленоксипропилентриола представляют собой метаболиты 
модельного атерогенеза. Действие модельного атерогенеза может усили-
ваться под влиянием продуктов биотрансформации, которые представле-
ны альдегидами, кетонами, спиртами, карбоновыми кислотами.  

Таким образом, налицо образование в организме опытных животных 
радиомиметических веществ, которые являются результатом активации 
СРО липидов и биотрансформации холестерина и детергента. Образова-
ние как собственных перекисей липидов в больших количествах, так и в 
результате биодеструкции нежелательно для организма (Н. Е. Кучеренко, 
1980; Е. П. Сидорик, Е. А. Баглай, М. И. Данко, 1989). Чрезмерное их на-
копление может привести к нарушению жизненных функций клетки: на-
бухание мембран, биологических структур, появление дыр в гидрофобном 
барьере и разобщение окислительного фосфорилирования, инактивации 
ферментов и др. (Е. А. Нейфах, 1971; Н. В. Сергеев, 1973; A. L. Tappel, 
1962). Полученные данные полностью это подтверждают на всех клеточ-
ных структурах – ядро, митохондрии, лизосомы, пероксисомы, эндоплаз-
матическая сеть, рибосомы и др.  

По мнению многих авторов, увеличение в органах и тканях диеновых 
конъюгатов, МДА, свободных радикалов, вообще альдегидов, кетонов 
приводит к изменению заряда на поверхности раздела мембрана – рас-
твор, изменению конформации мембранного липопротеинового комплекса, 
образованию молекул – переносчиков ионов, появлению гидрофильных 
включений в сплошном гидрофобном слое мембраны (Е. Б. Бурлакова и 
соавторы, 1968; П. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 1972).  

Непредельные жирные кислоты определяют степень эластичности 
внутренней гидрофобной зоны мембран, ответственность за малую про-
ницаемость их по отношению к полярным соединениям (П. В. Сергеев, 
1973). Появление в этой гидрофобной области продуктов перекисного 
окисления ненасыщенных жирных кислот может привести к образованию 
водных пор, резко нарушить стабильность данного слоя мембраны, 
вплоть до его полного разрыва.  

Процессы набухания и обезвоживания мембран, изменения вязкости 
и текучести, температуры, концентрационных показателей, появление  
заряда на мембране, электропорация и электропробой (необратимые из-
менения) мембраны тесно связаны с пьезоэлектрическими ее свойствами. 
Все эти явления сопровождаются механоконформационными преобразо-
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ваниями, деформациями и накоплением остаточных механических на-
пряжений в них. На раннем этапе таких преобразований пьезоэффекты с 
последующим сопряженным пьезобиосинтезом разрушенных составляю-
щих являются защитными реакциями и позволяют восстановить целост-
ность поврежденных структур; на более поздних – приводят к необрати-
мым структурным изменениям: разрушениям на микро- и макроуровнях  
с соответствующими клиническими проявлениями. 

Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков (1972) указывают, что действие на 
биологические мембраны продуктов перекисного окисления липидов 
очень напоминает действие имиттеров радиотоксинов на биологические 
структуры клетки. Как указывалось выше, в организме существует система 
регуляции ПОЛ, которая, прежде всего, представлена антиоксидантами, 
веществами, которые тормозят накопление перекисей, гидроперекисей 
(Ю. А. Владимиров, А. Я. Потапенко, 1989). Между скоростью ПОЛ, на-
коплением его продуктов и содержанием антиоксидантов имеется взаимная 
зависимость: антиоксиданты, реагируя с радикалами, снижают скорость 
ПОЛ. Ускорение ПОЛ приводит к снижению концентрации антиоксидан-
тов (Е. А. Нейфах, 1971; Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 1972). Следует 
отметить, что при модельном атерогенезе наблюдалось изменение содер-
жания SH-групп, глутатиона, серосодержащих аминокислот, адреналина, 
норадреналина, серотонина, ДОФА, дофамина, триптофана, гаптоглобина, 
витамина С. На фоне этого снижалось содержание в крови эритроцитов, 
лейкоцитов, гемоглобина, что в комплексе установленных нарушений по-
зволило нам судить об истощении антиоксидантной системы. 

Исследованиями Ю. М. Торчинского (1971), Ю. А. Владимирова, 
А. М. Арчакова (1972) установлено, что состояние окислительно-восста-
новительных процессов в организме поддерживается на известном уровне 
соотношением сульфгидрильных SH- и дисульфидных -S-S- групп в белках 
и особенно в ферментах. Со свободными SH-группами связаны каталити-
ческие свойства многих ферментов, таких, как -амилаза, карбоксилаза, 
холинэстераза, сукцинатдегидрогеназа, лактатдегидрогеназа, малатдегид-
рогеназа, моноаминооксидаза, фосфофруктокиназа, щелочная фосфатаза и 
др., а также процессы тканевого дыхания и детоксикации ядов. Сульфгид-
рильные группы служат активным началом Коэнзима-А, участвующего во 
многих процессах межуточного обмена.  

Серосодержащие ферменты утрачивают каталитическую активность 
при блокировании сульфгидрильных групп. Тиоловые группы легко при-
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соединяются к реакционно-способным группам: альдегидам, кетонам, 
свободным радикалам, перекисям, гидроперекисям (Я. Мусил и соавторы, 
Д. Новакова, К. Кунц, 1984; А. Ленинджер, 1985). Они легко соединяются 
с алканами, что приводит к алкилированию SH-групп. В литературе име-
ются сведения о взаимодействии соединений на основе окиси этилена, 
пропилена, альдегидов с SH-группами белков и ферментов. Эта реакция 
приводит к избирательному блокированию SH-групп и превращению  
остатков цистеина в остатки S-(-аминоэтил) – цистеин (М. Ю. Торчинский, 
1971). 

Результаты свидетельствуют, что накопившиеся под влиянием моде-
лей атерогенеза продукты ПОЛ, а также метаболиты биотрансформации 
холестерина и детергента полиоксиэтиленоксипропилентриола являются 
основной причиной угнетения антиоксидантной системы, активности 
многих ферментов, нарушения окислительно-восстановительных процессов 
биоэнергетики и фосфорилирования. В данном случае это не единствен-
ный путь инактивации ферментов, так как липидное окружение, в свою 
очередь, также влияет на активность энзимов, тем более, что в данных ис-
следованиях наблюдалась дезинтеграция фосфолипидных фракций.  

Образующиеся в результате атерогенеза перекиси МДА способны 
приводить к разрыву двойных связей жирных кислот и разрушению мем-
бран эритроцитов и других клеток (Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 
1972; П. В. Сергеев, 1987). Это обстоятельство могло быть одной из причин 
снижения содержания эритроцитов и лейкоцитов крови при модельном 
атеросклекрозе. По существующим в настоящее время представлениям, 
поддержание эритроцитов обеспечивается в значительной степени вос-
становленным глутатионом, который, выполняя функцию антиоксиданта, 
катализирует разрушение перекиси за счет восстановления регенерирую-
щего двухвалентного железа из малоактивного трехвалентного 
(О. Н. Воскресенский и соавторы, 1970; Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 
1972; А. Ленинджер, 1974; Н. П. Мешкова, С. Е. Северин, 1979; Я. Мусил, 
Д. Новакова, К. Кунц, 1984).  

Аналогично и аскорбиновая кислота восстанавливает активную форму 
железа. Резистентность эритроцитов во многом зависит от восстановлен-
ного глутатиона, который стабилизирует их мембрану. Достигается это 
превращением глюкозо-6-фосфата в 6-фосфоглюконат. Реакция катализи-
руется глюкозо-6-фосфатдегидрогеназой, активность которой была сни-
жена в опытных группах животных. Восстановленное состояние глута-
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тиона отмечается при достаточном уровне активности энзима глюкозо-6-
фосфатдегидрогеназы.  

Исследованиями установлены достаточно высокие уровни содержа-
ния в крови глутатиона, витамина С в надпочечниках, которые можно  
интерпретировать как защитно-приспособительную реакцию на вредное 
воздействие эндо- и экзотоксинов. Вместе с тем наблюдалось значитель-
ное снижение суммарного уровня показателей антиоксидантной системы, 
подтверждением чего явилось повышение интенсивности сверхслабого 
свечения органов и тканей. Содержание SH-групп у экспериментальных 
групп животных было снижено. Сульфгидрильные соединения совместно 
с витамином С являются сильными восстановителями двухвалентного 
железа.  

Отсюда понятно, что изменение аскорбата и количества SH-групп 
может определять скорость перекисного окисления липидов и накопление 
перекисей, гидроперекисей, свободных радикалов, МДА в органах и  
в тканях. Снижение антиоксидантов регистрируется после истощения за-
щитных сил организма. Этому способствовали не только продукты ПОЛ, 
но и метаболиты биотрансформации, которые являются сильными окис-
лителями не только SH-групп, -S-S-групп, глутатиона, гаптоглобина, ви-
тамина С, адреналина, но и многих ферментных систем. На это указывает 
и целый ряд литературных сведений (Е. Б. Бурлакова и соавторы, 1967; 
О. Н. Воскресенский, А. П. Левицкий, 1970; Ю. А. Владимиров, 
А. И. Арчаков, 1972; С. Сеssi е1. а1., 1966). 

В условиях модельного атеросклероза наблюдалось снижение актив-
ности ЛДГ-фермента, который катализирует восстановление пировино-
градной кислоты до молочной на последнем этапе гликолиза. В результате 
этой реакции НАДН окисляется до НАД+. Существование эритроцитов 
полностью зависит от таких анаэробных процессов, как гликолиз (У. Мак-
Мюррей, 1980). Поэтому нарушение метаболических превращений глю-
козы в анаэробных условиях могло привести к снижению содержания 
эритроцитов в крови, что и наблюдалось в нашем исследовании. В орга-
низме существует и другой механизм расщепления глюкозы. Это фосфо-
глюконатный путь. Первая реакция представляет собой дегидрирование 
глюкозо-6-фосфата, катализируемое глюкозо-6-фосфатдегидрогеназой. 
Активность этого фермента была снижена в крови. Данное обстоятельство 
могло привести, во-первых, к снижению генерации НАДФ·Н, необходи-
мого для восстановительных синтезов двухвалентного железа, глутатиона, 
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SН-групп глутатионпероксидазы, гаптоглобина, адреналина, фосфолипи-
дов, которые являются антиоксидантами; во-вторых, к снижению синтеза 
рибозо-5-фосфата, который служит предшественником биосинтеза нук-
леотидов и нуклеиновых кислот. 

Анализ показывает, что длительное воздействие моделей атерогенеза 
на экспериментальных животных может привести к нескольким причинно-
следственным связям нарушения ферментативной активности энзимов.  
К ним можно отнести индукцию синтеза фермента; модифицирующее 
влияние на его активность ксенобиотиков или их метаболитов; выход  
энзима в кровь в результате нарушения проницаемости мембран, например, 
вследствие солюбилизирующего действия перекисей, гидроперекисей, 
свободных радикалов; нарушение нейрогуморальной регуляции и внутри-
клеточной организации ферментативных процессов.  

Одним из главных, ведущих этиологических и патогенетических 
факторов нарушения ферментативной активности при модельном атеро-
склерозе следует рассматривать метаболический эффект холестерина и 
детергента – их влияние на соотношение восстанавливающих эквивален-
тов (НАД/НАДН) в клетке и биологических средах и вследствие этого – 
дисбалансировку всех звеньев гомеостаза и обмена веществ, лимитируе-
мых этим отношением. 

Полиэтиологичность изменения ферментативной активности очевидна, 
так как в условиях модельного атерогенеза сочетается прямое действие 
детергента, холестерина их метаболитов и продуктов свободнорадикаль-
ного перекисного окисления липидов, которые являются модификаторами 
мембранных структур клетки.  

Следует предполагать, что в процессе формирования атерогенеза, 
изменения ферментативного статуса могут включать этап функциональ-
ных, адаптационных изменений (как правило, легко обратимых), а также 
дисфункциональных и декомпенсаторных, количественно более выра-
женных, устойчивых во времени и трудно обратимых. Необходимо под-
черкнуть, что все перечисленные нарушения ферментативного статуса 
причинно-следственно связаны между собой, и это видно из взаимозави-
симых механизмов их развития. 

Снижение активности мембрано-связанных ферментов тесно корре-
лирует с состоянием структурно-функциональных единиц клеточных 
мембран эндоплазматической сети митохондрий, лизосом, плазматиче-
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ской и ядерной мембраны. Исследованиями установлен, как при холесте-
риновой, так и при сочетанной модели атерогенеза, сходный механизм и 
динамика нарушения ферментативного статуса.  

В органах и тканях с помощью биохимических и гистохимических 
методов определено нарушение динамики активности пероксидазы, ката-
лазы, церулоплазмина, Mg2+ и Са2+АТФазы, Г-6-ФДГ, ЛДГ, МДГ, КФК, 
Α-ГБДГ, ЛАП, ХЗ, АХЭ, ЦХО, СДГ, α-ГФДГ, НАДНд, МАО, АД, ГК, 
ФФК, γ-ГГ, АлТ, АсТ, ЩФ, НАДФ·Н-цитохром С-редуктазы, НАДН-
цитохром С-редуктазы, О-деметилазы, глутатионпероксидазы.  

Следует отметить в большинстве случаев снижение активности фер-
ментов, однако у всех опытных животных наблюдалось повышение АсТ, 
АлТ, γ-ГТ, ЩФ, ЛАП, ФФК, АД, ГК, НАДФ·Н-цитохром С-редуктазы, 
НАДН-цитохром С-редуктазы и О-деметилазы. Изменение ферментатив-
ной активности широкого спектра оксидоредуктаз, трансфераз, гидролаз, 
лигаз, лиаз дает основание судить о глубоких нарушениях в организме 
опытных животных окислительно-восстановительных процессов и мета-
болизма основных энергетических и пластических химических материа-
лов (белки, жиры, углеводы). 

Изучая особенности механизма биологического действия неиноген-
ных ПАВ на организм белых крыс, В. И. Жуков установил, что эти детер-
генты, во-первых, приводят к уменьшению скорости разрушения аце-
тильных групп в цикле трикарбоновых кислот с освобождением СО2 и 
атомов водорода. Подтверждением этому явилось снижение выделения 
животными к концу подострого опыта углекислого газа (р < 0,05).  

Во-вторых, испытуемые вещества снижали окислительно-восстано-
вительные процессы. Так, в дыхательной цепи на первом этапе переноса 
электронов к молекулярному кислороду отмечалось снижение активности 
пиридинзависимых дегидрогеназ, у которых роль простетической группы 
играет флавинадениндинуклеотид (ФАД) или флавинмононуклеотид 
(ФМН), на завершающем этапе переноса электронов была снижена актив-
ность ЦХО (р < 0,05). Эти данные свидетельствуют о снижении сопря-
женного с дыханием окислительного фосфорилирования, в результате  
которого АДФ превращается в АТФ. На это указывало снижение 
АТФазной активности митохондрии печени. 

Результаты оценки ОВП при модельном атерогенезе указывали на 
нарушение окислительного фосфорилирования и характеризовались сни-
жением активности МДГ, СДГ, ЦХО, Са2+ и Мg2+АТФазы. Среди причин, 
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влияющих на биоэнергетический гомеостаз, можно в первую очередь на-
звать накопление в организме продуктов ПОЛ, прямое воздействие мета-
болитов биотрансформации детергента и холестерина, а также структурно-
функциональную перестройку клеточных мембран. По мнению ряда авто-
ров (Ю. А. Владимиров, А. И. Арчаков, 1972; М. Аrtizzu е1 аl., 1964; 
Н. V. Вuttkus, 1967), наиболее важные изменения в белковых молекулах 
заключаются в образовании комплекса «окисленный липид – белок», по-
лимеризации белковых молекул и разрушении аминокислот, в особенно-
сти содержащих SН-группы.  

Образование полимеров объясняется формированием поперечных 
связей в белковых молекулах и образованием нерастворимых форм бел-
ков – ферментов (Ю. А. Владимиров, A. И. Арчаков, 1972; K. S. Chio, 
А. L. Тарреl, 1969). В этом процессе принимают участие также N-концевые 
остатки аминокислот полипептидных цепей. Из продуктов ПОЛ наи-
большую роль в образовании таких связей играет МДА.  

Обладая свойствами ПАВ, детергент полиоксиэтиленоксипропилен-
триол, а также холестерин непосредственно сами могут изменять прони-
цаемость митохондриальных, микросомальных, цитоплазматических 
мембран, вызывая тем самым разобщение окисления и фосфорилирования 
(Ю. А. Владимиров, 1976; Е. А. Можаев, 1976). Так или иначе все клеточные 
и общеметаболические эффекты модельного атерогенеза имеют своим 
следствием тех или иных нарушений нормальной структуры и функцио-
нирования ферментов. Повышение активности ЛАП, γ-ГТ, ЩФ, АлТ, 
АсТ, по мнению многих авторов, характеризует состояние главной био-
химической лаборатории организма, которой является печень, выполняя 
важнейшую функцию детоксикации эндо- и экзотоксинов, играющих ве-
дущую роль в старении организма (Т. В. Чернобрывкина, 1992; И. Жуков, 
1991; Л. А. Бондаренко, 1995). 

В геронтологии при оценке жизнеспособности и возрастных измене-
ний организма из всех признаков именно метаболические (биохимиче-
ские) и функциональные являются наиболее лабильными и раньше других 
вовлекаются в процессы адаптации (Т. В. Чернобривкина, 1992). Первич-
ные и самые тонкие проявления старения – возрастного снижения при-
способительных возможностей – наблюдаются на молекулярном уровне, 
ближайшем к нему надмолекулярном, мембранном, клеточном, а впо-
следствии органном и организменном уровнях. Это проявляется в виде 
уменьшения, например, активности ферментов узловых, наиболее страте-
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гически важных и одновременно наиболее уязвимых метаболических 
циклов: гликолитичсского, цитратного, глутатионового. Все остальные 
возрастно-зависимые изменения могут рассматриваться как их следствие. 
В нашей работе на воздействие холестериновой и сочетанной модели атеро-
склероза четко прослеживаются динамические изменения метаболических 
внутриклеточных звеньев обмена веществ и энергии с ярко выраженной 
защитно-приспособительной реакцией организма.  

Ярким примером защитно-приспособительной реакции в условиях 
формирования модельного атерогенеза является ускорение гликолитиче-
ской активности, которая выражалась в повышении активности АД, ГК, 
ФФК; антирадикальная защита проявлялась повышением содержания 
глутатиона, витамина С-цистеина в органах и тканях; антитоксическая 
направленность характеризовалась активацией ферментов монооксиге-
назной системы и т. д. 

Важное место в настоящей работе отведено исследованиям микро-
элементного состава. В большинстве случаев у опытных групп животных 
отмечалось снижение и перераспределение натрия, калия, кальция, железа, 
цинка, меди, магния во внутренних органах и тканях. Результаты иссле-
дований показали, что у опытных групп (белые крысы, кролики) наблю-
далось повышение содержания в сыворотке крови Na, К, Са, Мg, Сu, Zn, 
Fе. В надпочечниках уровень микроэлементов был неоднозначным. При 
холестериновой модели атерогенеза отмечалось снижение Na, К, Zn, Fе и 
увеличение Са в надпочечниках. Содержание Сu не изменялось. Токсиче-
ский стресс в сочетании с эмоциогенным воздействием приводил к 
уменьшению Na, К, Zn. Обмен других микроэлементов в надпочечниках 
не нарушался. Содержание металлов в селезенке характеризовалось сни-
жением Са, Мg, Сu у кроликов и К, Са, Zn у белых крыс. Влияние экспе-
риментальных моделей атерогенеза на уровень микроэлементов в сердце 
опытных животных показало снижение уровня всех исследуемых метал-
лов (Na, К, Са, Мg, Zn, Fе, Сu). Анализ обмена микроэлементов свиде-
тельствовал о значительном снижении количества металлов в органах и 
их увеличение в сыворотке крови.  

Это обстоятельство позволяет судить о глубоких структурно-
метаболических нарушениях, происходящих в организме, в частности, во 
внутренних органах, которые являются источником для выхода металлов 
в сосудистое русло. Значительные изменения фонда микроэлементов ука-
зывают на их важную роль в формировании атерогенеза. С одной сторо-
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ны, такую динамику микроэлементов можно объяснить повреждающим 
действием моделей атерогенеза на внутренние органы, а с другой – ком-
плексообразующими свойствами детергента, холестерина и их метаболитов 
биотрансформации. Вместе с тем существует большое количество факто-
ров, способствующих такому перераспределению металлов в организме.  

Известно, что между содержанием микроэлементов в органах и тканях 
существует тесная связь. Так, содержание меди и активность медьсодер-
жащих белков-ферментов, церулоплазмина, цитохромоксидазы, моноамино-
оксидазы, а также железа и активность железосодержащих ферментов  
пероксидазы, каталазы, глутатионпероксидазы, сукцинатдегидрогеназы 
были снижены в органах и тканях, p < 0,05. С. Е. Северин (1981), изучая 
действие перекисей ненасыщенных жирных кислот (НЖК) на активность 
МАО, установил, что наибольшей способностью тормозить активность 
митохондриальной моноаминооксидазы, обладают перекиси НЖК, диено-
вые конъюгаты, в меньшей мере этим свойством обладают альдегиды,  
алкилирующие вещества, ионы тяжелых металлов. Ингибирование фер-
мента в некоторой степени устраняется глутатионом, который защищает 
активные центры от действия перекисей, гидроперекисей, МДА, диено-
вых конъюгатов. Снижение содержания меди в органах, тканях явилось 
одной из причин инактивации моноаминооксидазы, что, в свою очередь, 
может привести к уменьшению дезинтоксикации протеиногенных аминов, 
нарушению процессов дыхания и окислительного фосфорилирования, а 
также нарушению обмена биогенных моноаминов (адреналина, норадре-
налина и их предшественников), которые являются медиаторами действия 
регуляторных систем.  

При дефиците меди снижалась активность и двух других медьсодержа-
щих ферментов: церулоплазмина, цитохромоксидазы, которые выполняют 
большую роль в окислительно-восстановительных процессах, тканевом 
дыхании и сопряженным с ними окислительным фосфорилированием.  
Во всех случаях отмечалось снижение содержания железа во внутренних 
органах и увеличение его количества в сыворотке крови, активность же-
лезосодержащих ферментов (каталазы, пероксидазы, сукцинатдегидро-
геназы, глутатионпероксидазы) была снижена (р < 0,05).  

Следует полагать, что инактивация этой группы энзимов тесно свя-
зана с системой антирадикальной защиты, дезинтоксикацией ксенобиоти-
ков, нарушением ОВП в организме экспериментальных животных при 
модельном атеросклерозе. Рядом авторов было показано, что недостаток 
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меди в организме вызывает развитие гипохромной анемии. Применение 
препаратов железа в этом случае не восстанавливало прежнего уровня  
гемоглобина. Введение соединений железа в комбинации с медью усили-
вало эритропоэз и возвращало уровень гемоглобина к исходным цифрам 
(В. Н. Зовский, 1974). Необходимость меди в процессах кроветворения 
показана в работах М. Г. Коломийцева и соавторов (1970), В. Ringelhann 
(1966). Так, при изучении влияния микроэлементов на процессы крове-
творения они обнаружили, что ни один из взятых металлов не способен 
заменить функцию меди в гемоглобинообразовании и увеличении числа 
эритроцитов.  

По данным В. Н. Зовского (1974), медь необходима для снижения  
гемоглобина в присутствии железа и стимулирующего ее влияния на со-
зревание ретикулоцитов. Роль меди в гемопоэзе состоит в том, чтобы мо-
билизовать депонированное железо и обеспечить переход минеральных 
форм железа в органические, тем самым способствуя синтезу гемоглобина 
(H. R. Marston et al., 1967; Н. A. Ragan et al., 1969). Механизм действия 
меди на кроветворение, по данным Э. Фридена (1969), связан с участием 
церулоплазмина. Считается, что церулоплазмин – это феррооксидаза, энзим, 
окисляющий двухвалентное железо в трехвалентное. Церулоплазмин, 
окисляя железо, способствует включению этого иона в белок трансфер-
рин, который отдает свое железо клеткам костного мозга, где происходит 
синтез эритроцитов. Инактивация церулоплазмина и снижение содержа-
ния меди может нарушить включение железа в трансферрин.  

Следует заметить, что этот механизм мог быть одной из причин сни-
жения гемоглобина и эритроцитов в крови при модельном атеросклерозе. 
Исследования показали тесную корреляционную связь мeждv снижением 
активности таких металлоферментов, как ЛДГ, МДГ, Г-6-ФДГ, Са2+ и 
Mg2+ATФaзы, КФК, α-ГБДГ, ХЭ, АХЭ, γ-ГФДГ, и содержанием кальция, 
магния, цинка, марганца в органах и тканях организма опытных животных. 
Существенное нарушение минерального обмена при модельном атероге-
незе может быть связано и с полимеризацией белков-ферментов продук-
тами ПОЛ.  

По мнению Ю. А. Владимирова, А. И. Арчакова (1972), малоновый 
диальдегид вызывает полимеризацию белковых молекул, в таких условиях 
металлы не могут встраиваться в активный центр ферментов и выводятся 
из организма, что может служить причиной перераспределения микро-
элементов, характеризующегося увеличением их в сыворотке крови и 
снижением во внутренних органах.  
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Обнаруженный дисбаланс фонда микроэлементов при модельном 
атерогенезе отражает нарушения метаболических процессов в морфо-
функциональных регуляторных системах организма.  

Так, перенос Са2+ и Mg2+ через клеточные мембраны зависит от опре-
деленных взаимоотношений обоих ионов. То же наблюдается и с такими 
металлами, как Nа, К. Эксперименты выявили повышение в сыворотке 
крови этих микроэлементов, по всей видимости, за счет такой причины, 
как полимеризация белков ферментов. 

С ионами натрия связывается состояние осмотического давления,  
так как изменение концентраций натрия в силу осмотических законов вы-
зывает перемещение воды. Регуляция выделения воды и электролитов  
является сложным рефлекторным процессом, в котором существенная 
роль принадлежит гормонам коры надпочечников и наиболее активному 
из них – альдостерону.  

Последний, усиливая реабсорбцию натрия в дистальных отделах 
нефрона, уменьшает выделение его с мочой. Возможно, это один из путей 
увеличения натрия, калия в сыворотке крови. В эксперименте существенно 
увеличивалось содержание Са2+, Mg2+ в сыворотке и снижалось в органах, 
что позволяет в известной мере судить о нарушении их роли как стабили-
заторов биологических структур и активаторов ферментов. 

Ионы кальция и магния связываются исключительно с - и  
γ-фосфатом АТФ (А. Ленинджер, 1974). Активность кальций- и магний-
зависимой АТФазы печени была снижена (р < 0,05). Нормальное функ-
ционирование митохондриальных, микросомальных и других мембран 
прежде всего зависит от структурной интеграции ее надмолекулярных  
образований. Выполнение ими биологической функции сопровождается 
процессами, протекающими с изменением объема мембранных структур, 
в осуществлении которых значительная роль принадлежит осмотическим 
силам. Последние возникают в результате активного транспорта ионов 
через биологические мембраны. Миграция ионов через мембраны зависит 
от энергии гидролиза (А. Ленинджер, 1974). 

Известно, что из многих, содержащихся в клетке катионов, митохон-
дрии наиболее активно аккумулируют ион Са2+. Движущей силой транс-
порта Са2+ и Mg2+ в митохондриях является гидролиз АТФ или перенос 
электролитов в дыхательной цепи (Н. Е. Кучеренко, 1980). Переносчиком 
ионов Са2+ и Mg2+ через митохондриальную мембрану служит Са2+ и Mg2+ 



 208

АТФазы. Снижение активности этих энзимов может привести к наруше-
нию транспорта соответствующих ионов.  

Снижение активности кальций-магний-зависимых АТФаз во внут-
ренних органах в модельном атерогенезе согласуется с состоянием глико-
лиза, переносом электронов в дыхательной цепи и отражает разобщение 
процессов окислительного фосфорилирования. Снижение Са2+ в органах 
подтверждается нарушением включения данного элемента (45Са2+) в мем-
бранные структуры гепатоцитов. Эти результаты свидетельствуют о том, 
что основная причина его снижения – нарушение структурных единиц 
мембранной системы, подтверждением чего является изменение соотно-
шения фракций фосфолипидов и накопление продуктов ПОЛ и метаболи-
тов биотрансформации. 

Концентрация свободных ионов металлов в живых организмах кон-
тролируется очень тонко. Этот контроль осуществляется в основном оп-
ределенными белками и гормонами. Естественно, при нарушении ионного 
баланса в системе наступают расстройства. С другой стороны, взаимо-
отношения между ионами металлов и связывающими их веществами  
настолько тесны, что заболевания, вызванные металлосвязывающими 
агентами, могут проявляться как в результате повышенного, так и пони-
женного, в сравнении с нормальным, содержанием ионов металлов.  
Имеются сведения о том, что перекисные соединения липидов образуют  
с ионами металлов достаточно прочные соединения. Они конкурируют  
за определенный микроэлемент в биологической системе с ферментами. 

Данные наших исследований показали, что в условиях модельного 
атеросклероза накапливаются продукты ПОЛ – альдегиды, перекиси,  
гидроперекиси, свободные радикалы. Подвергаясь биотрансформации, 
холестерин и детергент полиоксиэтиленоксипропилентриол накапливают 
в организме альдегиды, спирты, кетоны, карбоновые кислоты. Эти соеди-
нения, как известно, способны изменять полимеризацию белковых моле-
кул, в таких условиях ионы металлов не способны встраиваться в актив-
ный центр и выводятся из организма.  

По мнению Г. Эйхгорна (1978), М. Хьюза (1983), продукты свободно-
радикального перекисного окисления липидов – альдегиды, перекиси, 
гидроперекиси, МДА – действуют как хелатирующие агенты с образова-
нием комплексов с ионами металлов, что может служить причиной сни-
жения микроэлементов в организме. Убедительно доказано образование 
прочных комплексов с ионами железа, меди, в результате чего двухва-
лентное железо окисляется до трехвалентного. Этим, по всей вероятности, 
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как одной из причин, и можно объяснить накопление в организме экспе-
риментальных животных метгемоглобина при действии на них детергентов 
(В. И. Жуков, 1984). 

Таким образом, метаболиты ПОЛ, биотрансформации холестерина и 
детергента могут выступать конкурентами за ионы металлов с ферментами, 
вследствие чего снижается активность последних. Примером дисбаланса 
ферментативного статуса и фонда микроэлементов может служить хрони-
ческое отравление спиртами, альдегидами, углеводородами, поверхностно-
активными веществами, простыми полиэфирами и др. (Т. В. Чернобров-
кина, 1992; В. И. Жуков, 1991; Л. А. Бондаренко, 1995; Б. И. Григоров, 1995).  

В первую очередь к этому имеют отношение ферменты, содержащие 
в своем активном центре ионы железа, меди, кобальта, цинка, кальция, 
магния, натрия, калия и др., а также ферменты, использующие пиридок-
салевые или никотинамидные производные в качестве коферментов. Как 
известно, многие хронические интоксикации приводят к развитию дефи-
цитных состояний в обмене пиридоксальсодержащих производных и  
к гиповитаминозам группы В-пиридоксина, цианокобаламина, тиамина, 
витамина Е, С и др. (G. S. Lieber, 1983).  

В этом случае витаминная недостаточность может рассматриваться 
как метаболическая форма гиповитаминоза, приводящая к функциональ-
ной неполноценности сопряженных ферментных систем и нарушению 
обменных процессов в тканях и органах. Кроме того, разбалансировка 
окислительно-восстановительного равновесия (соотношения окисляющих 
и восстанавливающих эквивалентов, например, НАД и НАДН) также  
может повлечь за собой нарушения функции НАД- и НАДН-зависимых 
ферментов. Иными словами, при длительных воздействиях на организм 
эндо- и экзотоксинов может происходить изменение каталитических 
свойств ферментов прямым или опосредованным путем.  

В случае модельного атерогенеза под влиянием холестерина, детер-
гента, их метаболитов и продуктов ПОЛ, которые приводят к нарушению 
субстратсвязывающей способности активного центра фермента, происхо-
дит подавление скорости ферментативной реакции в условиях изменения 
pH среды, дисрегуляция активности в результате развивающегося ионно-
го дисбаланса (например, нарушения соотношения Na+, К+, Са2+, Mg2+, 
Zn2,’Cu2+, Mn2+ в сыворотке и внутренних органах), а также диcрегуляция 
активности вследствие изменения фосфолипидного окружения встроен-
ных в мембраны фосфолипидсодержащих ферментов.  
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Результаты исследований Ю. А. Владимирова, А. И. Арчакова (1972) 
свидетельствуют о том, что изменение ферментативной активности может 
быть следствием нарушения пространственной структуры как самих  
энзимов, так и условий их пространственно-динамического взаимодействия 
с субстратом под воздействием малонового диальдегида и других хими-
ческих веществ. 

Многочисленные гормональные сдвиги, вызываемые «стресс-факторами» 
атерогенеза, являются также источником дисбаланса ферментативной  
активности. Так или иначе, все клеточные и общеметаболические эффек-
ты модельного атерогенеза имеют своим следствием те или иные наруше-
ния нормальной структуры и функционирования ферментов. 

В свете рассмотренных нами ранее современных аспектов этиологии 
и патогенеза атеросклероза была изучена субмикроскопическая архитек-
тоника клеток стенки артерий нижних конечностей и сонных артерий 
больных с ангиопатиями и с сопутствующим сахарным диабетом. 

В ГУ «Институт общей и неотложной хирургии им. В. Т. Зайцева 
НАМНУ» проводились сравнительные электронно-микроскопические ис-
следования ультраструктурной архитектоники клеток бедренных артерий 
нижних конечностей больных с ангиопатией, а также больных с ангиопа-
тией, отягощённой сахарным диабетом. Цель этих исследований – выяв-
ление особенностей ультраструктурной перестройки субмикроскопиче-
ской организации клеточных компонентов стенки бедренных артерий 
нижних конечностей и сонных артерий больных с ангиопатией и влияние 
на атеросклеротические процессы сахарного диабета. 

Материалом для исследования служили кусочки артерий, иссеченные 
во время оперативного вмешательства, которые были разбиты на четыре 
группы. Первая из них – бедренные артерии больных с критической ише-
мией, вторая – бедренные артерии больных с ангиопатией в сочетании  
с сахарным диабетом, третья и четвёртая группы – сонные артерии больных 
с ангиопатией и с сопутствующим сахарным диабетом соответственно. 
Кусочки ткани подвергались предварительной фиксации в 2,5 %-м забу-
ференном растворе глютарового альдегида в течение 4–5 часов при тем-
пературе 4 °С. По окончании фиксации ткань промывали буферным рас-
твором и помещали в 1 %-й забуференный раствор четырехокиси осмия 
на 3–4 часа для окончательной фиксации. Дегидратацию осуществляли  
в спиртах возрастающей концентрации и ацетоне. Ткань пропитывали и 
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заключали в блоки в смеси эпоксидных смол (эпон – аралдит) по обще-
принятым методикам. Полимеризацию блоков проводили в термостате 
при температуре 60 °С в течение двух суток. 

Из полученных блоков на ультрамикротоме УМТП-3 изготавливали 
ультратонкие срезы, которые монтировали на электролитические сеточки 
и, после контрастирования цитратом свинца, изучали под электронным 
микроскопом ЭМВ-100БР при ускоряющем напряжении 75 кВ.  

Исследована ультраструктура клеток стенки бедренных артерий ниж-
них конечностей больных с критической ишемией. Электронно-микроско-
пическое изучение субмикроскопической организации эндотелиальных 
клеток артерии нижних конечностей больных с ангиопатией показало вы-
раженные дистрофические изменения органелл как эндотелиоцитов, так и 
гладких миоцитов. 

Ядра эндотелиоцитов имели неправильную форму. Ядерная мембрана 
образовывала глубокие и мелкие инвагинации и была разрыхлена. На сре-
зах наблюдалось небольшое количество деформаций ядерной мембраны. 
Перинуклеарные пространства неравномерно расширены и заполнены 
субстанцией низкой электронной плотности. Ядерный хроматин находился 
преимущественно в конденсированном состоянии и его глыбки плотным 
кольцом располагались вблизи ядерной мембраны. Гранулы деконденси-
рованного хроматина равномерно рассеяны в центральной области мат-
рикса ядра. Эта область имела низкую электронную плотность. 

Цитоплазма в перинуклеарной области эндотелиоцитов была элект-
ронно-прозрачна и содержала небольшое количество дистрофически  
измененных органелл. Отдельные эндотелиальные клетки содержали оча-
гово разрушенные внутриклеточные мембраны и органеллы. 

Митохондрии эндотелиальных клеток имели электронно-прозрачный 
матрикс. Кристы подавляющего количества митохондрий были сильно 
разрыхлены. В отдельных митохондриях обнаруживались кристы, под-
верженные лизису. Иногда наружные мембраны митохондрий имели очаги 
разрушения (рис. 7.6). Деформации наружных мембран и крист практиче-
ски отсутствовали. 

Цистерны гранулярного эндоплазматического ретикулума вакуоли-
зированы и имели вид электронно-прозрачных вакуолей различной фор-
мы и размеров. На его мембранах практически отсутствовали рибосомы. 
В цитоплазме определялось небольшое количество свободных рибосом и 
полисом. Гиалоплазма эндотелиальных клеток значительно просветлена, 
отёчна и имела низкую электронную плотность (рис. 7.7).  
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Пластический цитоплазматический комплекс Гольджи подвержен 
умеренной редукции и представлен группами беспорядочно ориентирован-
ных гладких мембран, окружённых крупными электронно-прозрачными 
вакуолями. В цитоплазме, в области локализации комплекса Гольджи вы-
являлось небольшое количество первичных и вторичных лизосом, а также 
мелкие включения липидов. 

 

 
Р и с .  7 . 6 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток артериальной стенки  

нижних конечностей больного с ангиопатией. Деструкция митохондрий. х 64 000. 
Контрастировано цитратом свинца 

 

 

Р и с .  7 . 7 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток артериальной стенки нижних 
конечностей больного с ангиопатией. Просветление цитоплазмы. х 63 000. 

Контрастировано цитратом свинца 
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Цитоплазматическая мембрана, обращенная к току крови, разрыхлена, 
умеренно утолщена, осмиофильна с небольшим количеством деформа-
ций, однако участки разрушения её отсутствовали (рис. 7.8). 

 

 

Р и с .  7 . 8 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток артериальной стенки нижних 
конечностей больного с ангиопатией. Очаговое разрыхление цитоплазматической 

мембраны. х 68 000. Контрастировано цитратом свинца 
 
 

В просвете артерии находились конгломераты гомогенного элект-
ронно-плотного вещества и дегенеративно изменённые внутриклеточные 
мембраны и органеллы.  

Базальная мембрана имела неравномерную толщину и среднюю 
электронную плотность. Иногда в ней присутствовали включения низкой 
электронной плотности, не ограниченные мембраной.  

В препаратах очень редко обнаруживались эндотелиоциты с элемен-
тами деструкции внутриклеточных мембран и органелл. Ядра таких клеток 
содержали конденсированный хроматин, в силу чего обладали высокой 
электронной плотностью. Конденсированный ядерный хроматин в виде 
плотных осмиофильных масс локализовался преимущественно вблизи ядер-
ной мембраны. Центральная область ядра была электронно-прозрачной,  
с включениями единичных гранул деконденсированного хроматина. 
Ядерная мембрана, подверженная разрыхлению, имела высокую степень 
осмиофилии. Однако очаги её деструкции обнаруживались редко. 

В перинуклеарной области цитоплазмы эндотелиоцитов иногда рас-
полагались деструктивно измененные митохондрии, кристы которых бы-
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ли разрушены, а наружные мембраны имели очаги лизиса. Гранулярный 
эндоплазматический ретикулум был подвержен фрагментации. Рибосомы 
как свободно лежащие в цитоплазме, так и связанные с мембранами гра-
нулярного эндоплазматического ретикулума практически отсутствовали. 

Редукция пластинчатого цитоплазматического комплекса Гольджи со-
провождалась разрыхлением его гладких мембран. В области локализации 
гладких мембран пластинчатого цитоплазматического комплекса Гольджи 
в цитоплазме обнаруживались крупные вторичные лизосомы и включения 
липидов (рис. 7.9). 

 

 

Р и с .  7 . 9 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток  
артериальной стенки нижних конечностей больного с ангиопатией.  

Вторичные лизосомы в цитоплазме. х 62 000. Контрастировано цитратом свинца 
 
 

Ультраструктура гладких миоцитов, локализованных в стенке артерии 
нижних конечностей больных с ангиопатией, имела умеренно выраженные 
дистрофические изменения. Ядра клеток имели вытянутую форму, обыч-
ные размеры и локализацию в цитоплазме. Ядерный хроматин находился 
преимущественно в деконденсированном состоянии. Его гранулы диф-
фузно распределены по нуклеоплазме. Ядерная мембрана сохраняла четко 
контурированную структуру и имела участки деформации. Перинуклеар-
ные пространства не расширены и сохраняли равномерную ширину на 
всём протяжении среза. 

Цитоплазма гладких миоцитов умеренно просветлена и заполнена 
ориентированными вдоль длинной оси актиновыми и миозиновыми микро-
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филаментами. Цитоплазматическая мембрана без существенных изменений. 
В препаратах иногда встречались гладкие миоциты, цитоплазматическая 
мембрана которых содержала мелкие очаги разрушения.  

Органеллы, обычно локализованные в перинуклеарной области гладких 
миоцитов, зачастую располагались в виде скоплений в других отделах  
цитоплазмы и были окружены пучками микрофиламентов. Наружные 
мембраны и кристы митохондрий, а также гладкие мембраны пластинча-
того цитоплазматического комплекса Гольджи гладких миоцитов были 
разрыхлёнными.  

В стенке артерий выявляются активированные фибробласты. Их 
ядерные мембраны имели множественные глубокие и мелкие инвагина-
ции. Ядерный хроматин большей частью конденсирован и локализовался 
вблизи ядерной мембраны, в то время как в центральной области матрикса 
располагались скопления рибосом и гранул деконденсированного хрома-
тина. Перинуклеарные пространства не расширены. В цитоплазме фибро-
бластов содержались хорошо развитые мембраны гранулярного эндо-
плазматического ретикулума, на мембранах которого присутствовали 
многочисленные рибосомы. В отдельных фибробластах можно наблюдать 
гиперплазию мембран гранулярного эндоплазматического ретикулума.  

Фибробласты содержали небольшое количество мелких митохондрий 
с единичными кристами, которые были умеренно набухшие, матрикс их 
имел среднюю электронную плотность и мелкогранулярную структуру. 
Очаги деструкции мембран гранулярного эндоплазматического ретикулума, 
митохондрий и крист, а также мембран пластинчатого цитоплазматиче-
ского комплекса Гольджи отсутствовали. Фибробласты окружены боль-
шим количеством беспорядочно ориентированных коллагеновых волокон. 

Иногда в препаратах, наряду с метаболически активными фибробла-
стами, встречались клетки, подверженные дистрофическим и деструктив-
ным нарушениям. Цитоплазма этих клеток обладает высокой электронной 
плотностью, цистерны гранулярного эндоплазматического ретикулума 
расширены, а мембраны имели множественные очаги лизиса. Ядерный 
хроматин полностью конденсирован и в виде плотного кольца концентри-
ровался на ядерной мембране (рис. 7.10). 

Митохондрии имели очагово лизированные наружные мембраны  
и кристы. В цитоплазме располагались первичные и вторичные лизосомы, 
а также мелкие включения липидов. 
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Также нами изучена ультраструктура клеток стенки артерий нижних 
конечностей больных с ангиопатией и сахарным диабетом. Электронно-
микроскопическое исследование эндотелиальных клеток больных с ангио-
патией, осложненной сахарным диабетом, показало наличие ярко выра-
женных как дистрофических, так и деструктивных изменений органелл. 

 

 

Р и с .  7 . 1 0 .   Ультраструктура гладких миоцитов артериальной стенки нижних 
конечностей больного с ангиопатией. Конденсация хроматина, просветление 

центральной области ядра. х 55 000. Контрастировано цитратом свинца 
 
 

Ядра эндотелиоцитов имели вытянутую, неправильную форму. 
Ядерная мембрана – с глубокими инвагинациями. В препаратах встреча-
лись клетки, ядра которых имели подверженную очаговому лизису ядер-
ную мембрану лизиса. Перинуклеарные пространства неравномерно рас-
ширены и заполнены электронно-прозрачной субстанцией. Ядерный хро-
матин находился преимущественно в конденсированном состоянии и 
плотным кольцом концентрировался вдоль ядерной мембраны. Централь-
ная часть матрикса ядра заполнена рибосомами и гранулами деконденси-
рованного хроматина. Отмечается снижение электронной плотности цен-
тральной области ядра.  

Цитоплазма перинуклеарного отдела цитоплазмы эндотелиоцитов 
просветлена и практически не содержала органелл. В ней присутствовало 
небольшое количество деструктивно измененных митохондрий и мембран 
гранулярной эндоплазматической сети. 

Митохондрии эндотелиоцитов имели неравномерно контрастирован-
ный матрикс, обладающий высокой электронной плотностью. Кристы 
большей части митохондрий были разрушены (рис. 7.11).  
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Р и с .  7 . 1 1 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток артериальной стенки  
нижних конечностей больного с ангиопатией и сахарным диабетом.  

Разрушение митохондрий. х 61 000. Контрастировано цитратом свинца 
 
 

Отдельные митохондрии содержали тотально лизированные кристы 
и представляли собой вакуоли, заполненные грубокомковатой субстанцией. 
Наружные мембраны митохондрий гладкие, без деформаций, с много-
численными очагами деструкции.  

Цистерны гранулярного эндоплазматического ретикулума расширены 
и представлены электронно-прозрачными вакуолями. На мембранах гра-
нулярного эндоплазматического ретикулума практически отсутствовали 
связанные рибосомы. В цитоплазме выявлялось небольшое количество 
свободно лежащих рибосом и полисом. Гиалоплазма эндотелиоцитов 
имела низкую электронную плотность. Зачастую можно было наблюдать 
очаговый лизис мембран гранулярной эндоплазматической сети, а также 
фрагментацию мембран.  

Пластический цитоплазматический комплекс Гольджи редуцирован и 
представлен отдельно лежащими, беспорядочно ориентированными, раз-
рыхлёнными гладкими мембранами. В области расположения гладких 
мембран комплекса Гольджи определялись крупные электронно-прозрачные 
вакуоли, первичные и вторичные лизосомы, а также включения липидов. 

Цитоплазма эндотелиоцитов в отдельных клетках содержала крупные 
электронно-прозрачные вакуоли, характерные для агонирующих клеток. 

Цитоплазматическая мембрана, обращенная к току крови, образует 
небольшое количество микроворсинок, часть которых подвержена дест-
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рукции. В цитоплазме эндотелиоцитов находилось небольшое количество 
микропиноцитозных пузырьков, заполненных электронно-прозрачной 
субстанцией.  

Базальная мембрана извилистая имеет неравномерную толщину. 
Электронная плотность её варьировала в широких пределах. В структуре 
базальной мембраны выявляются вакуолеподобные образования. 

Наряду с этим в препаратах встречались эндотелиоциты с тотальной де-
струкцией всех внутриклеточных органелл и мембранных структур 
(рис. 7.12). Ядра таких клеток содержали большое количество глыбок кон-
денсированного хроматина, диффузно рассеянных по матриксу. Ядерная 
мембрана была разрыхленной с множественными очагами деструкции. Очень 
редко в препаратах выявлялись эндотелиоциты, находящиеся в различных 
стадиях апоптоза. Ядра таких клеток были подвержены фрагментации. 

В цитоплазме эндотелиоцитов располагались деструктивно изменен-
ные митохондрии. Наружная мембрана и кристы митохондрий имели 
множественные очаги деструкции. Зачастую наблюдался тотальный лизис 
крист и наружных мембран некоторых митохондрий. 

 

 

Р и с .  7 . 1 2 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток  
артериальной стенки нижних конечностей больного с ангиопатией  

и сахарным диабетом. Тотальный лизис цитоплазматических структур. х 67 000. 
Контрастировано цитратом свинца 

 
 

Цистерны гранулярного эндоплазматического ретикулума вакуоли-
зированы. В некоторых эндотелиальных клетках гранулярный эндоплаз-
матический ретикулум был подвержен фрагментации (рис. 7.13). Рибосомы, 
как свободно лежащие в цитоплазме, так и связанные с мембранами гра-
нулярного эндоплазматического ретикулума, практически отсутствовали. 
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Р и с .  7 . 1 3 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток  
артериальной стенки нижних конечностей больного с ангиопатией  

и сахарным диабетом. Фрагментация мембран гранулярного  
эндоплазматического рутикулума. х 60 000. Контрастировано цитратом свинца 

 
 

Редукция пластинчатого цитоплазматического комплекса Гольджи 
сопровождалась разрыхлением и очаговым лизисом его гладких мембран. 
В области локализации хаотически ориентированных гладких мембран 
пластинчатого цитоплазматического комплекса Гольджи локализовались 
крупные вторичные лизосомы и включения липидов. 

Гиалоплазма эндотелиоцитов имела электронно-прозрачный вид.  
В периферических отделах цитоплазмы практически отсутствовали микро-
пиноцитозные везикулы и трансэндотелиальные каналы. Цитоплазмати-
ческая мембрана эндотелиоцитов, обращённая к току крови, на значи-
тельных участках была подвержена деструкции. Слой гликокаликса на 
цитоплазматической мембране имел большие участки разрушения. В про-
свете артерии располагались дегенеративно изменённые фрагменты орга-
нелл и мембран (рис. 7.14). 

В области артериальной стенки с разрушенными эндотелиальными 
клетками и слоем гликокаликса наблюдался контакт эритроцитов крови  
с коллагеновыми и эластическими волокнами. Цитоплазматические мем-
браны эритроцитов в области соприкосновения между собой и контакта 
эритроцитов с поверхностью повреждённых эндотелиальных клеток под-
вержены лизису. 

В стенке артерии больных сахарным диабетом развивается гиперпла-
зия гладкомышечных клеток, которые окружены пучками коллагеновых и 
эластических волокон. 
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Р и с .  7 . 1 4 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток  
артериальной стенки нижних конечностей больного с ангиопатией  

и сахарным диабетом. Детрит разрушенных, дегенеративно  
изменённых мембран и органелл в просвете артерии. х 64 000.  

Контрастировано цитратом свинца 
 
 

Субмикроскопическая организация гладких миоцитов, локализованных 
в стенке артерии, претерпевает существенные нарушения. Ядра клеток имели 
вытянутую форму, типичные размеры и локализацию в цитоплазме. Ядерный 
хроматин находился как в конденсированном, так и деконденсированном со-
стояниях. Гранулы деконденсированного хроматина в матриксе ядра диф-
фузно распределены. Ядерная мембрана умеренно разрыхлена, подвержена 
множественным деформациям. Перинуклеарные пространства неравномерно 
расширены. Очаги лизиса ядерной мембраны обнаруживались довольно час-
то. Конденсированный хроматин локализовался как по периферии, так и в 
виде осмиофильных глыбок, диффузно рассеянных по матриксу. 

Изменения органелл гладких миоцитов больных сахарным диабетом 
носили полиморфный характер. В цитоплазме значительной части глад-
ких миоцитов присутствовали в большом количестве ориентированные 
вдоль длинной оси актиновые и миозиновые микрофиламентамы. Цито-
плазматическая мембрана была осмиофильна и утолщена. Зачастую она 
содержала мелкие очаги лизиса.  

Органеллы локализовались в виде скоплений в периферических  
отделах цитоплазмы и были окружены пучками микрофиламентов. Мито-
хондрии зачастую имели разрушенные наружные мембраны и кристы. 
Матрикс их обладал низкой электронной плотностью. Встречались мито-
хондрии с тотально разрушенными кристами. Эндоплазматический рети-
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кулум подвержен редукции. В цитоплазме отсутствовали рибосомы и  
полисомы. Пластинчатый цитоплазматический комплекс Гольджи реду-
цирован, его гладкие мембраны дезорганизованы и деструктивно изменены. 
В цитоплазме гладких миоцитов довольно часто обнаруживались включе-
ния липидов и вторичные лизосомы. Часть гладких моицитов содержала 
мелкие митохондрии, имеющие очень высокую электронную плотность  
и единичные кристы. Обращает на себя внимание очаговое разрыхление и 
очаговый лизис цитоплазматической мембраны. Вблизи неё в цитоплазме 
отсутствовали микропиноцитозные пузырьки, обычно локализующиеся 
вдоль цитоплазматической мембраны.  

Базальная мембрана утолщена, имеет различную электронную плот-
ность. В области разрушения цитоплазматической мембраны эндотелио-
цитов, в просвете артерии обнаруживались, кроме эритроцитов, фрагменты 
дегенеративно изменённых органелл и мембран, а также включения липи-
дов и бесструктурной аморфной, осмиофильной субстанции (рис. 7.15). 

 

 

Р и с .  7 . 1 5 .   Ультраструктура базальной мембраны артериальной стенки  
нижних конечностей больного с ангиопатией и сахарным диабетом.  

Неравномерная электронная плотность. х 50 000.  
Контрастировано цитратом свинца 

 
 

В области разрушения эндотелиального пласта аорты больных са-
харным диабетом неизменно присутствуют метаболически активные фиб-
робласты. Их ядра имеют фестончатый вид. Ядерная мембрана образует 
множество глубоких и мелких инвагинаций. Конденсированный ядерный 
хроматин концентрируется вблизи ядерной мембраны. Центральная  
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область матрикса ядра заполнена скоплениями рибосом. Перинуклеарные 
пространства узкие, одинаковой ширины. В цитоплазме фибробластов 
выявляются хорошо развитые мембраны гранулярного эндоплазматиче-
ского ретикулума с уплощёнными цистернами. Многочисленные рибосомы 
локализуются на мембранах эндоплазматической сети. В отдельных фиб-
робластах можно наблюдать гиперплазию мембран гранулярного эндо-
плазматического ретикулума. 

Митохондрии мелкие, содержат небольшое количество укороченных 
крист. Матрикс митохондрий мелкогранулярный, средней электронной 
плотности. Мембраны митохондрий и гранулярного эндоплазматического 
ретикулума не содержат очагов деструкции. Гладкие мембраны пластин-
чатого цитоплазматического комплекса Гольджи параллельно ориентиро-
ваны и собраны в стопки. Фибробласты окружены большим количеством 
коллагеновых волокон и эластических волокон. 

Среди метаболически активных фибробластов в препаратах встречались 
клетки с деструктивно изменёнными органеллами и внутриклеточными 
мембранами. Цитоплазма таких клеток обладала высокой электронной 
плотностью. Цистерны гранулярного эндоплазматического ретикулума 
расширены, на мембранах выявляются множественные очаги лизиса.  
В цитоплазме присутствовали тотально разрушенные митохондрии, вто-
ричные лизосомы и мелкие включения липидов. Ядерная мембрана имела 
многочисленные инвагинации. Матрикс ядра электронно-плотный и за-
полнен преимущественно конденсированным хроматином. Нередко обна-
руживались очаги лизиса ядерной мембраны, а также участки её разрых-
ления. В отдельных клетках наблюдалась фрагментация ядра (рис. 7.16). 

 

 
Р и с .  7 . 1 6 .   Ультраструктура гладких миоцитов артериальной стенки  
нижних конечностей больного с ангиопатией и сахарным диабетом.  
Фрагментация ядра. х 58 000. Контрастировано цитратом свинца 
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В области локализации фибробластов располагались хаотически ори-
ентированные коллагеновые и эластические волокна.  

 
Субмикроскопическая организация клеток сонной артерии, взятых 

из области локализации атеросклеротической бляшки у больных  
с ангиопатией и нормальным уровнем сахара в крови 

Электронно-микроскопическое исследование ультраструктурной орга-
низации эндотелиальных клеток сонной артерии больных с нормальным 
уровнем сахара в крови показало наличие умеренно выраженных дистро-
фических изменений с элементами деструкции органелл. Эти изменения 
носили полиморфный характер. 

У части эндотелиоцитов ядра имели неправильную форму и находи-
лись в различной степени протекания дистрофических процессов. Ядерная 
мембрана образовывала многочисленные глубокие и мелкие инвагинации, 
была разрыхлена. Перинуклеарные пространства неравномерно расшире-
ны и заполнены электронно-прозрачной субстанцией. Ядерный хроматин 
находился преимущественно в конденсированной форме и его осмио-
фильные глыбки располагались вблизи ядерной мембраны. Гранулы де-
конденсированного хроматина диффузно рассеяны в центральной области 
матрикса ядра. В целом матрикс ядра имел низкую электронную плот-
ность, что характерно для внутриядерного отёка (рис. 7.17). Ядерная мем-
брана имела большое число мелких деформаций. 

 

 
Р и с .  7 . 1 7 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток сонной артерии  

больного с атеросклерозом, не страдающего сахарным диабетом.  
Просветление матрикса ядра, деконденсированный хроматин  

в центральной области ядра. х 56 000. Контрастировано цитратом свинца 
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Наблюдается запустевание цитоплазмы в перинуклеарной области 
эндотелиоцитов стенки сонной артерии, снижение её электронной плот-
ности и снижение количества органелл. Эта область цитоплазмы заполнена 
бесструктурной, аморфной субстанцией, имеющей среднюю электронную 
плотность. 

Митохондрии эндотелиальных клеток умеренно набухшие с электронно-
прозрачным матриксом (рис. 7.18). В структуре матрикса присутствовали 
участки грубокомковатой консистенции. Подавляющее количество мито-
хондрий содержали разрыхлённые кристы. В отдельных митохондриях 
можно было наблюдать разрушенные кристы и очаги деструкции наруж-
ных мембран (рис. 7.19). Степень выраженности изменений субмикроско-
пической оганизации митохондрий лежит в пределах физиологической 
компенсации. 

 

 

Р и с .  7 . 1 8 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток сонной артерии  
больного с атеросклерозом, не страдающего сахарным диабетом.  

Электронно-прозрачный матрикс митохондрий. х 57 000.  
Контрастировано цитратом свинца 

 
 

Цистерны гранулярного эндоплазматического ретикулума расширены 
и имели вид электронно-прозрачных вакуолей различной формы и разме-
ров. На мембранах эндоплазматической сети присутствовали единичные 
рибосомы. В цитоплазме определялось небольшое количество свободных 
рибосом и полисом. Гиалоплазма эндотелиоцитов имела низкую электрон-
ную плотность, что характерно для внутриклеточного отёка (рис. 7.20).  
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Р и с .  7 . 1 9 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток сонной артерии  
больного с атеросклерозом, не страдающего сахарным диабетом.  
Деструкция наружных мембран и крист митохондрий. х 62 000.  

Контрастировано цитратом свинца 
 

 

Р и с .  7 . 2 0 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток  
сонной артерии больного с атеросклерозом,  

не страдающего сахарным диабетом. Вакуолизация цистерн  
гранулярного эндоплазматического ретикулума. х 60 000.  

Контрастировано цитратом свинца 
 
 

Пластический цитоплазматический комплекс Гольджи умеренно  
редуцирован и представлен группами беспорядочно ориентированных 
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гладких мембран, окружённых крупными электронно-прозрачными ва-
куолями. В цитоплазме, в области локализации мембран пластинчатого 
цитоплазматического комплекса Гольджи выявлялось небольшое количест-
во первичных и вторичных лизосом, а также мелких включений липидов. 

Обращенная к току крови цитоплазматическая мембрана, разрыхле-
на, умеренно утолщена и осмиофильна. Вместе с тем участки деструкции 
и лизиса её не выявлены. В просвете сонной артерии обнаруживались 
единичные фрагментированные и дегенеративно изменённые мембраны и 
органеллы, а также детрит гомогенного электронно-плотного вещества.  

В препаратах небольшая часть эндотелиоцитов содержала деструк-
тивно изменённые внутриклеточные мембраны и органеллы. Ядра таких 
эндотелиальных клеток заполнены преимущественно конденсированным 
хроматином, что обусловливало их высокую электронную плотность. 
Конденсированный ядерный хроматин в виде плотных осмиофильных 
масс располагался большей частью вблизи ядерной мембраны. Центральная 
область ядра была электронно-прозрачной и заполнена единичными гра-
нулами деконденсированного хроматина и рибосомами. В разрыхленной 
и осмиофильной ядерной мембране обнаруживались единичные очаги  
лизиса. 

В перинуклеарном отделе цитоплазмы эндотелиальных клеток обна-
руживались деструктивно измененные митохондрии, часть крист которых 
была разрушена, а наружные мембраны имели мелкие очаги лизиса. Цис-
терны гранулярного эндоплазматического ретикулума вакуолизированы и 
фрагментированы. Рибосомы как свободно лежащие в цитоплазме, так и 
связанные с мембранами гранулярного эндоплазматического ретикулума 
практически отсутствовали. 

Пластинчатый цитоплазматический комплекс Гольджи редуцирован, 
его гладкие мембраны разрыхлены. В области локализации дезорганизо-
ванных гладких мембран пластинчатого цитоплазматического комплекса 
Гольджи обнаруживались крупные вторичные лизосомы и скопления 
мелких включений липидов (рис. 7.21). 

Субмикроскопическая архитектоника гладких миоцитов, распола-
гающихся в стенке сонной артерии, обладала умеренно выраженными 
дистрофическими изменениями. Ядра этих клеток имели типичную форму 
и размеры, а также локализацию в цитоплазме. Ядерный хроматин нахо-
дился преимущественно в конденсированной форме. Его глыбки диффузно 
распределены по кариоплазме. Ядерная мембрана сохраняла четко конту-
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рированную структуру и имела небольшое число деформаций. Перинук-
леарные пространства сохраняли равномерную ширину на всём протяже-
нии среза. 

 

 

Р и с .  7 . 2 1 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток сонной артерии  
больного с атеросклерозом, не страдающего сахарным диабетом.  
Вторичные лизосомы и включения липидов в цитоплазме. х 59 000.  

Контрастировано цитратом свинца 
 
 

Обращает на себя внимание умеренное просветление цитоплазмы 
гладких миоцитов, которая заполнена ориентированными вдоль длинной 
оси, актиновыми и миозиновыми микрофиламентами. Цитоплазматиче-
ская мембрана сохраняла типичную структуру, присущую элементарной 
мембране. Очень редко встречались гладкие миоциты, цитоплазматиче-
ская мембрана которых содержала мелкие очаги лизиса.  

Органеллы гладких миоцитов в виде скоплений зачастую располага-
лись и в других отделах цитоплазмы и были окружены пучками хаотиче-
ски ориентированных микрофиламентов. Наружные мембраны и кристы 
митохондрий гладких миоцитов подвержены разрыхлению. Гладкие мем-
браны пластинчатого цитоплазматического комплекса Гольджи были 
умеренно дезорганизованы, теряли параллельную ориентацию. В области 
локализации гладких мембран располагались многочисленные, различной 
величины и формы, электронно-прозрачные везикулы.  

В стенке сонной артерии обнаруживались активированные фибро-
бласты. Их ядерные мембраны образовывали множественные глубокие и 
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мелкие инвагинации. Ядерный хроматин большей частью конденсирован, 
и его глыбки локализовались вблизи ядерной мембраны, а в центральной 
области матрикса ядра присутствовали скопления рибосом и гранул  
деконденсированного хроматина.  

Мембраны гранулярного эндоплазматического ретикулума в цито-
плазме фибробластов хорошо развиты, на них прикреплены многочислен-
ные рибосомы. Зачастую в фибробластах обнаруживалась гиперплазия 
мембран гранулярного эндоплазматического ретикулума.  

Небольшое количество фибробластов содержали мелкие митохондрии 
с единичными кристами, которые были умеренно набухшие, матрикс их 
имел среднюю электронную плотность и мелкогранулярную структуру. 

Очаги деструкции мембран гранулярного эндоплазматического рети-
кулума, митохондрий, их крист, а также мембран пластинчатого цито-
плазматического комплекса Гольджи отсутствовали. Фибробласты окруже-
ны большим количеством беспорядочно ориентированных коллагеновых 
волокон. 

Наряду с метаболически активными фибробластами встречались 
клетки, подверженные деструктивным нарушениям. Цитоплазма этих 
клеток обладала высокой электронной плотностью, цистерны гранулярного 
эндоплазматического ретикулума расширены, а мембраны имели множе-
ственные очаги лизиса. Ядерный хроматин был в конденстрованной форме 
и в виде плотного кольца располагался на ядерной мембране. 

Митохондрии имели очагово разрушенные наружные мембраны  
и кристы. В цитоплазме располагались первичные и вторичные лизосомы, 
а также мелкие включения липидов.  

 
Ультраструктура клеток сонной артерии больных с ангиопатией 

и сахарным диабетом 
Субмикроскопическая организация органелл эндотелиальных клеток 

сонной артерии, взятых из области развития атеросклеротической бляшки 
у больных с сахарным диабетом, имела в основном ярко выраженные 
признаки деструктивных нарушений органелл. 

На срезах ядра эндотелиоцитов имели неправильную, вытянутую 
форму. Ядерная мембрана образовывала многочисленные глубокие инва-
гинации. Часть эндотелиальных клеток содержала ядра с очагами лизиса 
ядерной мембраны (рис. 7.22).  
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Р и с .  7 . 2 2 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток  
сонной артерии больного с атеросклерозом, осложнённым  

сахарным диабетом. Очаговый лизис ядерной мембраны. х 57 000.  
Контрастировано цитратом свинца 

 
 

Перинуклеарные пространства неравномерно, в виде вакуолей, рас-
ширены и заполнены электронно-прозрачной субстанцией. Конденсиро-
ванный ядерный хроматин плотным кольцом концентрировался вдоль 
ядерной мембраны, а центральная область матрикса ядра была заполнена 
небольшим количеством рибосом и гранул деконденсированного хрома-
тина. Следует отметить снижение общей электронной плотности матрикса 
ядра в виду наличия внутриядерного отёка. Ядерная мембрана гладкая, 
без деформаций. 

В перинуклеарном отделе цитоплазма эндотелиоцитов просветлена, 
отёчна и в ней практически отсутствовали органеллы. В этой области вы-
являлось небольшое количество дегенеративно измененных митохондрий 
и фрагментированные мембраны гранулярной эндоплазматической сети. 

Митохондрии эндотелиальных клеток имели матрикс, обладающий  
высокой электронной плотностью, с участками просветления. Кристы мито-
хондрий в основном были подвержены лизису. Встречались митохондрии  
с тотально разрушенными кристами, которые имели вид вакуолей, заполнен-
ных грубокомковатой осмиофильной субстанцией. Наружные мембраны 
митохондрий зачастую содержали многочисленные очаги деструкции.  

На мембранах гранулярного эндоплазматического ретикулума практи-
чески отсутствовали связанные с ними рибосомы. Цистерны гранулярной 
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эндоплазматической сети расширены и представлены электронно-
прозрачными вакуолями, имеющими различную форму и размеры. Зачастую 
можно было наблюдать очаговый лизис мембран гранулярной эндоплаз-
матической сети. В цитоплазме присутствовало небольшое количество 
свободно лежащих рибосом и полисом. Гиалоплазма эндотелиоцитов 
имела низкую электронную плотность, что указывало на наличие внутри-
клеточного отёка.  

Редуцированный пластический цитоплазматический комплекс Голь-
джи представлен отдельно лежащими, беспорядочно ориентированными, 
разрыхлёнными гладкими мембранами. В области расположения скопле-
ний гладких мембран пластинчатого цитоплазматического комплекса 
Гольджи локализовались крупные электронно-прозрачные вакуоли, пер-
вичные и вторичные лизосомы, а также мелкие включения липидов 
(рис. 7.23). 

 

 

Р и с .  7 . 2 3 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток  
сонной артерии больного с атеросклерозом и сахарным диабетом.  

Крупные включения липидов в цитоплазме. х 58 000.  
Контрастировано цитратом свинца 

 
 

В отдельных клетках в цитоплазме эндотелиоцитов располагались 
крупные электронно-прозрачные вакуоли, что является признаком гиб-
нущих клеток (рис. 7.24). 

Иногда в препаратах можно было наблюдать тотальную деструкцию 
всех внутриклеточных органелл и мембранных структур эндотелиальных 
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клеток. Ядра таких эндотелиоцитов содержали большое количество  
осмиофильных глыбок конденсированного хроматина, которые диффузно 
рассеяны по матриксу. Ядерная мембрана была разрыхленной с множест-
венными очагами лизиса. 

 

 

Р и с .  7 . 2 4 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток  
сонной артерии больного с атеросклерозом и сахарным диабетом.  

Крупные вакуоли в цитоплазме. х 57 000.  
Контрастировано цитратом свинца 

 
 

Выявлялись эндотелиоциты, находящиеся в различных стадиях апоп-
тоза. Ядра таких клеток зачастую были подвержены фрагментации.  
В цитоплазме эндотелиоцитов, находящихся в стадии апоптоза, содержа-
лись деструктивно и дегенеративно измененные митохондрии, наружная 
мембрана и кристы которых имели множественные очаги деструкции,  
а зачастую и тотальный лизис мембранных структур. 

В некоторых эндотелиальных клетках гранулярный эндоплазматиче-
ский ретикулум был подвержен фрагментации. Цистерны гранулярного 
эндоплазматического ретикулума вакуолизированы. Свободно лежащие  
в цитоплазме рибосомы и полисомы, а также связанные с мембранами 
гранулярного эндоплазматического ретикулума рибосомы практически 
отсутствовали. 

Наблюдается редукция пластинчатого цитоплазматического комплек-
са Гольджи с разрыхлением и очаговым лизисом его гладких мембран. 
Хаотически ориентированные гладкие мембраны пластинчатого цито-
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плазматического комплекса Гольджи окружены крупными вакуолями, 
вторичными лизосомами и включениями липидов. 

В периферических отделах цитоплазмы практически отсутствовали 
микропиноцитозные везикулы. Гиалоплазма эндотелиоцитов имела элек-
тронно-прозрачный вид.  

Цитоплазматическая мембрана эндотелиальных клеток, обращённая 
к току крови, на значительных участках была разрушена, и слой гликока-
ликса на ней отсутствовал. В просвете сонной артерии обнаруживался 
детрит, состоящий из дегенеративно изменённых органелл и мембран 
(рис. 7.25). 

 

 

Р и с .  7 . 2 5 .   Ультраструктура эндотелиальных клеток  
сонной артерии больного с атеросклерозом и сахарным диабетом.  
Детрит осмиофильной субстанции в просвете артерии. х 55 000.  

Контрастировано цитратом свинца 
 
 

В стенке сонной артерии у больных сахарным диабетом наблюдается 
гиперплазия гладкомышечных клеток. Ультраструктурная организация 
гладких миоцитов, локализованных в стенке сонной артерии, подвержена 
существенным нарушениям. Ядра клеток имели неправильную форму. 
Ядерный хроматин находился как в конденсированном, так и в деконден-
сированном состояниях. Гранулы деконденсированного хроматина диф-
фузно распределены в матриксе ядра. Ядерная мембрана умеренно раз-
рыхлена, подвержена множественным деформациям. Перинуклеарные 
пространства неравномерно расширены. Очаги лизиса ядерной мембраны 
обнаруживались довольно часто. Конденсированный хроматин локализо-
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вался как по периферии матрикса ядра, так и в виде осмиофильных глы-
бок, которые равномерно рассеяны по кариоплазме. 

Дистрофические изменения органелл гладких миоцитов больных с 
ангиопатией и сахарным диабетом носили полиморфный характер. В ци-
топлазме большей части гладких миоцитов присутствовали в большом 
количестве актиновые и миозиновые микрофиламенты, ориентированные 
вдоль длинной оси. Цитоплазматическая мембрана была осмиофильна и 
утолщена. Зачастую она содержала мелкие очаги лизиса.  

Между пучков микрофиламентов в периферических отделах цито-
плазмы локализовались в виде скоплений органеллы. Митохондрии зачас-
тую имели разрушенные наружные мембраны и кристы. Матрикс низкой 
электронной плотности. Встречались митохондрии с тотально разрушен-
ными кристами.  

Эндоплазматический ретикулум развит слабо. В цитоплазме очень 
редко обнаруживались единичные рибосомы и полисомы.  

Гладкие мембраны редуцированного пластинчатого цитоплазматиче-
ского комплекса Гольджи дезорганизованы и очагово, а иногда и тотально 
разрушены. В цитоплазме гладких миоцитов довольно часто обнаружи-
вались включения липидов. Другая часть гладких миоцитов содержала 
мелкие митохондрии, имеющие очень высокую электронную плотность и 
единичные кристы.  

Обращает на себя внимание очаговое разрыхление и очаговый лизис 
цитоплазматической мембраны. Вблизи неё в цитоплазме отсутствовали 
кавеолы и микропиноцитозные пузырьки, обычно локализующиеся вдоль 
цитоплазматической мембраны.  

В области разрушения эндотелиального пласта сонной артерии боль-
ных сахарным диабетом неизменно присутствовали метаболически  
активные фибробласты. Их ядра имели электронно-плотный матрикс. 
Ядерная мембрана образует множество глубоких и мелких инвагинаций. 
Конденсированный ядерный хроматин концентрируется вблизи ядерной 
мембраны. Центральная область матрикса ядра заполнена скоплениями 
рибосом (рис. 7.26). 

В цитоплазме активных фибробластов хорошо развиты мембраны 
гранулярного эндоплазматического ретикулума с уплощёнными цистер-
нами и многочисленными рибосомами на мембранах. 

Определялось небольшое количество мелких митохондрий с укоро-
ченными кристами. Матрикс митохондрий имел мелко гранулярную струк-
туру и среднюю электронную плотность. Мембраны митохондрий и грану-
лярного эндоплазматического ретикулума не содержали очагов деструкции.  
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Р и с .  7 . 2 6 .   Ультраструктура гладких миоцитов  
сонной артерии больного с атеросклерозом и сахарным диабетом. 

 Скопление рибосом в центральной области матрикса ядра. х 59 000.  
Контрастировано цитратом свинца 

 
 

Гладкие мембраны пластинчатого цитоплазматического комплекса 
Гольджи параллельно ориентированы и собраны в стопки. В окрестности 
фибробластов располагалось большое количество параллельно ориенти-
рованных коллагеновых и эластических волокон (рис. 7.27). 

 

 

Р и с .  7 . 2 7 .   Ультраструктура гладких миоцитов  
сонной артерии больного с атеросклерозом и сахарным диабетом.  
Параллельно ориентированные коллагеновые волокна. х 61 000.  

Контрастировано цитратом свинца 
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В препаратах среди метаболически активных фибробластов встреча-
лись клетки с деструктивно изменёнными органеллами и разрушенными 
внутриклеточными мембранами. В цитоплазме располагались беспоря-
дочно ориентированные коллагеновые волокна. Цитоплазма таких клеток 
обладала высокой электронной плотностью.  

Цистерны гранулярного эндоплазматического ретикулума расширены 
и заполнены зернистой субстанцией средней электронной плотности. 
Мембраны эндоплазматической сети имели множественные очаги лизиса. 
Иногда в цитоплазме присутствовали тотально разрушенные митохондрии, 
вторичные лизосомы и мелкие включения липидов. Ядерная мембрана 
образовывала многочисленные инвагинации. Матрикс ядра электронно-
плотный и заполнен преимущественно конденсированным хроматином. 
Нередко присутствовали участки разрыхления очагов лизиса.  

Таким образом, проведенное электронно-микроскопическое исследо-
вание субмикроскопической организации эндотелиальных клеток артерий 
нижних конечностей больных с ангиопатией выявило дистрофические и 
деструктивные нарушения органелл клеток артериальной стенки, что сви-
детельствовало о снижении метаболической активности внутриклеточных 
мембран и органелл.  

Выявленные дистрофические изменения митохондрий эндотелиаль-
ных клеток артерий этой группы больных свидетельствуют о нарушении 
биоэнергетического обеспечения внутриклеточных синтетических и ме-
таболических процессов. Это структурно подтверждается расширением 
цистерн гранулярного эндоплазматического ретикулума, уменьшением 
связанных с его мембранами рибосом и редукцией пластинчатого цито-
плазматического комплекса Гольджи, сопровождающимся дезорганизацией 
его гладких мембран, что характерно для нарастания активности катабо-
лических процессов. Это косвенно подтверждается увеличением количества 
вторичных лизосом и включений липидов в цитоплазме эндотелиальных 
клеток артерий нижних конечностей. 

Дистрофические и деструктивные изменения гладких миоцитов  
являются признаками нарушения эластических свойств артериальной 
стенки. Деструкция наружных мембран митохондрий, дезорганизация и 
лизис крист, а также уплотнение их матрикса являются доказательством 
развития митохондриальной дисфункции и, как следствие, снижения со-
кратительной возможности гладких миоцитов.  
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Исследование субмикроскопической организации эндотелиальных 
клеток артерий нижних конечностей больных с сахарным диабетом  
выявило более глубокие дистрофические и деструктивные нарушения 
внутриклеточной архитектоники. Снижение активности синтеза веществ, 
структурно подтверждающееся расширением цистерн гранулярного эндо-
плазматического ретикулума, уменьшением числа связанных с ним рибо-
сом и редукцией пластинчатого цитоплазматического комплекса Гольджи, 
свидетельствует о превалировании деструктивных процессов над синте-
тическими. 

Значительная часть эндотелиальных клеток артерий нижних конечно-
стей у больных сахарным диабетом имела тотально разрушенные органел-
лы, что характерно для нарастания активности катаболических процессов. 
Структурно это проявляется увеличением количества вторичных лизосом, 
локализованных вблизи пластинчатого цитоплазматического комплекса 
Гольджи.  

Развитие митохондриальной дисфункции в виде гомогенезации мат-
рикса, лизиса крист и наружных мембран митохондрий подтверждает  
нарушение биоэнергетического обеспечения внутриклеточных синтетиче-
ских и репаративных процессов. 

Выявленная митохондриальная недостаточность существенным обра-
зом нарушает внутриклеточную биоэнергетику, что вызывает снижение 
репаративных возможностей внутриклеточных мембранных структур и 
органелл. Подтверждением этого положения служит выявленная деструк-
ция мембран гранулярного эндоплазматического ретикулума и редукция 
пластинчатого цитоплазматического комплекса Гольджи. У больных са-
харным диабетом угнетается трансцеллюлярный транспорт веществ и 
электролитов, что структурно выражается уменьшением количества микро-
пиноцитозных пузырьков в цитоплазме отростков эндотелиальных клеток. 

В препаратах значительная часть гладких миоцитов находится в мета-
болически активном состоянии. Наряду с этим встречаются гладкие  
миоциты с деструктивными изменениями органелл, что свидетельствует  
о нарушении эластических свойств артерий и снижении тонуса их стенок.  

Активация фибробластов субэндотелиального слоя артерий, которые 
продуцируют коллагеновые и эластические волокна, вероятно, связана  
с компенсаторной реакцией, направленной на поддержание нормальной 
конфигурации сосуда в месте разрушения эндотелиального слоя. Разру-



 237

шение базальных мембран отрицательно сказывается на восстановлении 
поврежденного эндотелия, так как пролиферация эндотелиальных клеток 
в отсутствие базальной мембраны невозможна. 

Касаясь изменений количества деформаций внутриклеточных мем-
бран, можно с уверенностью констатировать уменьшение их числа у 
больных сахарным диабетом, что согласуется с ранее выявленной нами 
прямой пропорциональной зависимостью от интенсивности внутрикле-
точного метаболизма. 

Электронно-микроскопическое исследование субмикроскопической 
организации клеток сонной артерии, взятых из области формирования 
атеросклеротической бляшки у больных с нормальным уровнем сахара  
в крови, выявило дистрофические и деструктивные нарушения органелл 
эндотелиальных и гладкомышечных клеток, свидетельствующие о сниже-
нии метаболической активности внутриклеточных процессов.  

Дистрофические нарушения митохондрий эндотелиальных клеток 
сонной артерии указывают на нарушение биоэнергетического обеспечения 
внутриклеточных синтетических процессов. Это состояние митохондрий 
в эндотелиальных клетках соответствует митохондриальной дисфункции.  

Изменения гранулярного эндоплазматического ретикулума, дезорга-
низация гладких мембран пластинчатого цитоплазматического комплекса 
Гольджи, снижение числа рибосом и полисом свидетельствуют о началь-
ной фазе протекания катаболических процессов на субклеточном уровне. 
Это подтверждается увеличением количества вторичных лизосом и вклю-
чений липидов в цитоплазме эндотелиальных клеток сонной артерии. 

Выявленные изменения субмикроскопической организации гладких 
миоцитов указывают на нарушения эластических свойств стенки сонной 
артерии. Дезорганизация и лизис крист митохондрий являются структур-
ным подтверждением развития митохондриальной дисфункции, которая 
способствует снижению сократительной функции гладких миоцитов.  

Электронно-микроскопическое исследование субмикроскопической 
организации эндотелиальных клеток сонной артерии у больных сахарным 
диабетом выявило превалирование деструктивных нарушений архитекто-
ники внутриклеточных мембран и органелл над дистрофическими. Гомо-
генезация матрикса митохондрий и лизис наружных мембран указывают 
на деструктивную фазу митохондриальной дисфункции, что влечёт за собой 
нарушение биоэнергетического обеспечения внутриклеточных репара-
тивных и синтетических процессов.  
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Вакуолизация гранулярного эндоплазматического ретикулума, умень-
шение числа связанных с его мембранами рибосом и редукция пластинча-
того цитоплазматического комплекса Гольджи свидетельствуют о пере-
ходе дистрофического процесса в деструктивную фазу, на что указывает 
появление в препаратах эндотелиальных клеток сонной артерии с тоталь-
но разрушенными органеллами. 

Значительная часть эндотелиальных клеток имела ультраструктурную 
организацию, характерную для нарастания активности катаболических 
процессов, что структурно подтверждается увеличением количества вто-
ричных лизосом и включений липидов в цитоплазме.  

Изменения субмикроскопической архитектоники гладких миоцитов 
по глубине и степени выраженности относятся к деструктивным, что поз-
воляет констатировать нарушение эластических свойств стенки сонной 
артерии.  

Следует отметить, что глубина и степень выраженности нарушений 
клеток как сонной артерии взятых у больных сахарным диабетом, так и 
бедренных артерий нижних конечностей больше, чем у больных с нор-
мальным уровнем сахара в крови. 
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Р а з д е л  8  
 

ЖИДКОКРИСТАЛЛИЧЕСКОЕ  СОСТОЯНИЕ  
ВЕЩЕСТВА  

 
 

Простые вещества могут находиться в трех агрегатных состояниях: 
газообразном, жидком и твердом. Вместе с тем известно, что многие орга-
нические соединения, кроме основных фаз, могут иметь и промежуточные 
фазы (мезофазы), которые не принадлежат ни к изотропной жидкости,  
ни к твердым кристаллам. Такие вещества, обладающие текучестью жид-
кости и анизотропией физических свойств, присущей кристаллам, назы-
вают жидкими кристаллами (ЖК). 

В настоящее время накоплен огромный экспериментальный материал 
и данные по практическому использованию жидких кристаллов, однако 
совсем небольшая часть этих научных исследований проанализирована и 
обобщена. Вместе с тем по данному вопросу наметился значительный 
прогресс, опубликовано несколько сотен книг монографического плана, 
значительное число научных публикаций, выдано целый ряд патентов на 
реальные технологии использования в народном хозяйстве, посвященных 
различным областям физики жидких кристаллов. 

Научно-практический интерес к изучению свойств жидкокристалли-
ческого состояния вещества не ослабевает и в настоящее время, однако 
многие принципиальные вопросы остаются нерешенными. Трудности 
теоретического описания и прогнозирования свойств жидких кристаллов, 
особенно применительно к объектам биологического происхождения, в 
значительной мере связаны с необычайным фазовым разнообразием этого 
состояния вещества, неуниверсальностью свойств и сложностью молеку-
лярной структуры. 

Жидкие кристаллы, по мнению С. А. Пикина и В. Л. Инденбом (1978), 
являются одной из форм существования живой и неживой материи, обна-
руженной более ста лет тому назад. Воспринятые вначале как курьез и 
недоразумение природы, эти необычные объекты в последние годы стали 
предметом пристального научного исследования и частью многочислен-
ных практических разработок, так как они являются составным компо-
нентом самых разнообразных систем: от электрооптических дисплеев до 
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биологических мембран, жидкие кристаллы демонстрируют богатство 
структуры, свойств и нераскрытых возможностей. 

Так, термотропные жидкокристаллические модификации могут быть 
чрезвычайно чувствительными к электромагнитным полям и механиче-
ским напряжениям при температурных интервалах существования отдель-
ных фаз от долей градуса до сотен градусов; многокомпонентные лио-
тропные жидкие кристаллы, выполняющие жизненно важные биологиче-
ские функции (например желчь), могут претерпевать серию структурных 
превращений при варьировании концентрации различных компонент. 

В практическом отношении обычно используют лабильность физи-
ческих свойств жидких кристаллов, однако имеют значение и другие их 
свойства. Так, жидкокристаллическая структура полимеров предопреде-
ляет сверхвысокую прочность некоторых искусственных волокон. 

Исследования по физике жидкокристаллических веществ и их при-
менению в настоящее время проводятся во всех высокоразвитых странах 
мира. Они имеют давние традиции и большую историю развития этого 
направления в науке. 

В 1988 г. австрийский ботаник Рейнитцер впервые обнаружил жид-
кие кристаллы. Он установил, что новое, синтезированное им вещество 
холестерилбензоат в кристаллической форме плавится при температуре 
145 С, образуя мутную сложно рассеивающую свет жидкость. При даль-
нейшем нагревании до 179 С эта жидкость просветлялась и начинала 
вести себя в оптическом отношении как обычная жидкость, например вода. 
В мутной фазе холестерилбензоат под поляризационным микроскопом об-
ладал удивительным свойством двупреломления. Рейнитцер предположил, 
что показатель преломления света в этой фазе зависит от поляризации. 

Явление двупреломления относится к типично кристаллическим  
эффектам и состоит в том, что скорость света в кристалле зависит от ори-
ентации плоскости поляризации света, достигает экстремальных макси-
мального и минимального значений для двух взаимно ортогональных 
ориентаций плоскости поляризации. Ориентации поляризации, соответст-
вующие экстремальным значениям скорости света в кристалле, опреде-
ляются анизотропией свойств кристалла и однозначно задаются ориен-
тацией кристаллических осей относительно направления распространения 
света. 

Существование двупреломления в жидкости, которая должна быть 
изотропной (т. е. ее свойства должны быть не зависящими от направле-
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ния, казалось парадоксальным. С точки зрения науки того времени это 
явление могло быть объяснено только наличием в мутной фазе нераспла-
вившихся малых частичек кристалла, которые и могли быть источником 
двупреломления. 

Более тщательные исследования Рейнитцера этого феномена совме-
стно с известным немецким физиком Лейманом показали, что мутная фа-
за не является двухфазной системой. Другими словами, она не содержит  
в обычной жидкости кристаллических включений, а является новым фа-
зовым состоянием вещества. 

Это фазовое состояние Лейман назвал «жидким кристаллом» в связи 
с одновременно проявляемыми им свойствами жидкости и кристалла.  
В дальнейшем для названия жидких кристаллов был предложен и другой 
термин – «промежуточная фаза» или «мезофаза». Тотчас после открытия 
«жидких кристаллов» отмечался непродолжительный интерес ученых  
к этому явлению, однако ввиду отсутствия явных практических приложе-
ний о нем на некоторое время забыли. 

Тем не менее первые исследования показали и другие необычные 
свойства жидких кристаллов. Так, некоторые из них обладали необычайно 
высокой литической активностью: способностью некоторых веществ вра-
щать плоскость поляризации проходящего через них света. Это означало, 
что линейно поляризованный свет, распространяясь в таких средах, изме-
няет ориентацию плоскости поляризации, причем угол поворота плоско-
сти поляризации прямо пропорционален пути, пройденному светом. 

В твердых телах и в обычных жидкостях удельная вращательная спо-
собность имеет вполне определенный, не зависящий от длины волны све-
та знак (вращение плоскости поляризации в них происходит в определен-
ном направлении: либо против часовой стрелки, либо по часовой стрелке, 
если наблюдение за вращением плоскости поляризации осуществляется 
вдоль направления распространения света). В связи с этим все оптически 
активные вещества подразделяются на правовращающие (если вращение 
осуществляется по часовой стрелке) и левовращающие (если вращение 
осуществляется против часовой стрелки). 

Такое разделение веществ, в случаях оптически активных жидких 
кристаллов, наталкивалось на непреодолимые препятствия: направление 
(знак) вращения в жидких кристаллах зависело от длины волн света (для 
коротких длин волн величина удельной вращательной способности могла 
быть положительной, а для более длинноволнового света – отрицатель-
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ной). Это условие выполнялось не всегда, однако для всех случаев харак-
терным было изменение знака вращения плоскости поляризации в зави-
симости от длины волны света – инверсии знака оптической активности. 
Такое поведение вращения плоскости поляризации однозначно не укла-
дывалось в рамки существовавших на то время представлений об оптиче-
ской активности. 

Необычайными и удивительными были также и другие выявленные 
свойства, а именно очень высокая чувствительность к внешним магнит-
ным и электрическим полям и другие. Объяснение этих свойств стало 
возможным после выяснения структурных характеристик жидких крис-
таллов, которое было осуществлено гораздо позже. 

Скепсис ученых того времени состоял в том, что жидкие кристаллы 
были отнесены то к коллоидным состояниям вещества, то к эмульсиям. 
Заслугой Леймана было то, что он понял, что столкнулся с новым, неиз-
вестным ранее, явлением и тщательно изучил его. Имея большой опыт  
в кристаллографии и микроскопии, а также поляризационный микроскоп 
с возможностью обогрева образца (в первую очередь бензоата холестери-
на, а затем и родственных ему соединений), он проследил влияние раз-
личных температур и в итоге убедился, что имеет дело с твердым телом. 
К концу августа 1889 г. он опубликовал результаты своих исследований  
в Zeitschrift für Chemic Physikalische. 

Популярность исследований в данной области почти угасла на 80 лет, 
так как свойства различных жидкокристаллических веществ (т. е. соеди-
нений, обладавших жидкокристаллической фазой) существенно различа-
лись и не всегда могли быть предсказуемы. Одни жидкие кристаллы обла-
дали очень большой вязкостью, другие – сравнительно малой вязкостью; 
одни кристаллы с изменением температуры проявляли резкое изменение 
окраски так, что их цвет пробегал все тона радуги, другие таких измене-
ний окраски вообще не проявляли; текстура различных жидких кристал-
лов при рассмотрении под микроскопом оказывалась чрезвычайно разно-
образной; в одних случаях в поле поляризационного микроскопа были 
видны «нитеподобные» структуры, в других – изображения, напоминаю-
щие горный рельеф, в третьих – картина, напоминающая отпечатки паль-
цев. Не ясен был также вопрос, почему жидкокристаллическая фаза на-
блюдается при плавлении только некоторых веществ. 

С начала ХХ века работы Леймана продолжил немецкий химик  
D. Vorläncler, который синтезировал значительное число различных со-
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единений, имеющих потенциальную возможность жидкокристаллическо-
го соединения. 

Фактический материал о жидких кристаллах накапливался, однако  
не было общего принципа, известного последователям, который позволил  
бы установить систему в представлениях о мезофазе соединений. 

Заслуга в создании основ современной классификации жидких крис-
таллов принадлежит французскому ученому Ж. Фриделю. В двадцатые  
годы он предложил разделить все жидкие кристаллы на две большие 
группы: нематические и смектические, а также предложил общий термин 
для жидких кристаллов «мезоморфная фаза». Вводя этот термин, Ж. Фри-
дель подчеркнул то, что жидкие кристаллы занимают промежуточное по-
ложение между истинными кристаллами и жидкостями как по темпера-
туре, так и по своим физическим свойствам (греч. «мезос» – промежуточ-
ный).  

В классификации Фриделя холестерические жидкие кристаллы были 
отнесены как подкласс к нематическим. После создания классификации 
жидких кристаллов остро возник вопрос создания общепринятой теории, 
которая бы объяснила само явление жидкокристаллического состояния 
вещества. Такую теорию создали чешский ученый Х. Цохер и голландец  
С. Озерн (феноменологическая теория жидких кристаллов или теория  
упругости жидких кристаллов). 

В 30-х годах в СССР В. К. Фредерикс и В. Н.  Цветков первыми изу-
чили необычные электрические свойства жидких кристаллов. После Вто-
рой мировой войны работы по синтезу жидких кристаллов были восста-
новлены во многих научно-исследовательских лабораториях университе-
тов Европы. Группа Дж.У. Грея возобновила свои исследования в Англии, 
начатые в 40-е годы, и синтезировала множество новых материалов, обла-
дающих жидкокристаллическими состояниями. Обобщение собственных 
материалов было произведено в монографии, посвященной молекулярной 
структуре и свойствам жидких кристаллов. В 1940 г. В. Н. Цветков сфор-
мулировал основные положения и разработал фундаментальные основы 
науки о жидких кристаллах. Им было объяснено ориентирующее воздей-
ствие электромагнитных полей на жидкокристаллические образцы, обу-
словленное их диэлектрической и диамагнитной анизотропией; разрабо-
таны теоретические и экспериментальные методы учения упругих дефор-
маций нематических слоев в электромагнитных полях; открыто и объ-
яснено явление динамического рассеяния света в жидких кристаллах, свя-
занное с анизотропией их электропроводящих, диэлектрических и вязко-
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стных свойств. Предложенный исследователем оригинальный метод вра-
щающегося магнитного поля позволил впервые определить вращатель-
ную вязкость нематика и изучить время макроскопической переориен-
тации жидкокристаллических веществ, что определило принципиально  
новый взгляд на динамические свойства мезофаз. 

Обобщение фактажа предыдущих лет и проведенные собственные 
фундаментальные исследования показали, что по структуре жидкие крис-
таллы представляют собой вязкие жидкости, состоящие из молекул вытя-
нутой или дискообразной формы, упорядоченных во всем объеме жидко-
сти совершенно определенным образом, особым свойством которых  
выявилась способность изменять ориентацию своих молекул под воздей-
ствием электрических полей. В результате В. Н. Цветковым была сфор-
мулирована общая теория мезоморфного состояния вещества, введена  
мера дальнего ориентационного молекулярного порядка в жидких крис-
таллах и разработаны экспериментальные методы определения этой ха-
рактеристики мезофазы. 

Начиная с 1953 г. в университете Цинциннати, а затем в Kent State 
University H. Brown с соавторами. объединили усилия химиков США по 
данному вопросу, а в 1965 г. была проведена первая международная 
конференция, посвященная практическому применению этих уникаль-
ных материалов. 

С 1962 г. на RCA Laboratories темой исследований стало изучение 
жидкокристаллических материалов для развития плоских панелей элек-
тронных дисплеев. Р. Уильямс, физик и химик по специальности, при-
менил электрическое поле для тонкого слоя нематических жидких крис-
таллов при 125 С и обнаружил закономерность, известную ныне как  
Williams Домены. Это подтолкнуло его коллегу J. Heilmeier к исследо-
ванию возможности замены вакуумных электронно-лучевых трубок, ис-
пользуемых в телевизорах, на плоские дисплеи, основанные на жидких 
кристаллах. К сожалению, Уильямс и Heilmeier использовали экспонаты 
нематических жидких кристаллов, работающие только выше 116 С, что 
делало невозможным использование такого дисплея в качестве коммерче-
ского продукта. Материалов, которые могли эффективно работать при 
комнатной температуре, было явно недостаточно. 

В 1963 г. американцем Дж. Ферлосоном был получен патент на изо-
бретение (U.S. Patent 3114836), в котором обнаружение невидимых про-
стым глазом тепловых полей достигалось благодаря использованию важ-
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нейшего свойства жидких кристаллов – изменять цвет в зависимости от 
приложенной к образцу температуры. 

В 1966 г. Joel E.Goldmacher и Джозеф А. Кастеллано в группе Heilmeier 
на RCA получили материал, основанный на нематических жидких крис-
таллах и работающий в диапазоне 22–105 С. Этот материал был получен 
с использованием технологии смешения нематических соединений для 
получения широкого диапазона рабочих температур, а сама технология в 
конечном итоге стала промышленным стандартом и используется по сей 
день для удовлетворения конкретных предложений в реализации практи-
ческих задач. 

В 1969 г. Ганс Келкер синтезировал вещество, которое находится  
в жидкокристаллической фазе при комнатной температуре (МББА – 
рис. 8.1). Это вещество стало одним из наиболее популярных и исполь-
зующихся для экспериментальных исследований и практических техно-
логий. 

Важнейшей вехой в коммерциализации и практическом применении 
явилось создание стабильных веществ (цианобифенилов) с низкой темпе-
ратурой плавления, что оптимизировало жидкокристаллические дисплеи 
(К. Харрисон, Великобритания), а с 1973 г. привело к созданию новых ма-
териалов и внедрению жидкокристаллических технологий в продукты 
электронной техники. 

Значительное совершенствование и создание новых устройств, рабо-
тающих на жидких кристаллах, стало возможным с 1973 г., когда англий-
скими химиками под руководством Дж. Грея были получены жидкие  
кристаллы из сравнительно доступного и дешевого сырья. 

В 1991 г., когда жидкокристаллические дисплеи хорошо зарекомен-
довали себя и получили признание во всем мире, Пьер-Жиль де Жен по-
лучил Нобелевскую премию по физике за открытие того, что «методы, 
разработанные для изучения явления в простых системах, могут быть 
обобщены для описания более сложных форм материи, в частности, жид-
ких кристаллов и полимеров». 

 

 
 

Р и с .  8 . 1 .  Химическая структура N-(4-метоксибензилиден)-4-бутиланилин (МББА) 
молекулы 
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В монографии М. Ф. Гребенкина и А. В. Иващенко (1989) приведены 
методы синтеза жидкокристаллических соединений различных химиче-
ских классов, используемых в качестве компонентов жидкокристалличе-
ских материалов (ЖКМ), подробно рассмотрена связь физико-химических 
свойств этих перспективных соединений с их молекулярным строением.  
В этом фундаментальном исследовании обсуждены важнейшие аспекты 
разработки жидкокристаллических материалов и пути оптимизации их 
параметров для новейшей техники и технологий.  

Главное внимание уделено ЖКМ, которые используются для элек-
трооптических устройств отображения информации, приведены составы  
и свойства таких материалов, используемых в индикаторной технике. 

Авторы считают, что возрастающее с каждым годом число научных и 
технических работников, занятых изучением жидких кристаллов, разра-
боткой ЖКМ и изделий на их основе, а также неуклонное увеличение 
числа публикаций и патентов свидетельствуют о все большем интересе  
к данной проблеме. 

Фирма «Merck» (ФРГ) предлагает готовые к употреблению смесевые 
сегнетоэлектрические ЖКМ ZLI-3488 и ZLI-3489 (табл. 8.1). 

 
 

Таблиц а  8 . 1   

Сегнетоэлектрические ЖКМ фирмы «Merck» (Германия)  

Параметры ZLI-3488 ZLI-3489 

* - К С
Т , С 30 30 

* -С А
Т , С 61 65 

* - А N
Т , С 66 71 

Тпр , С 85 87 

Спонтанная поляризация, нКл/см2 +9,7 +32,7 

Угол наклона*, град 25,5 29,0 

Шаг спирали в С*-фазе*, мкм 10 4 

Шаг спирали в холестерической фазе*, мкм +50 –20 

Диэлектрическая анизотропия* <0 <0 

Времена переключения*, мкс, 15 В/мкм 140 90 

Примечание: * – При 20 С. 
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Основные направления совершенствования сегнетоэлектрических 
ЖКМ следующие: повышение химической стабильности; расширение 
температурного интервала сегнетоэлектрической смектической С*-фазы, 
особенно в области низких температур; увеличение спонтанной поля-
ризации; снижение вращательной вязкости С*-фазы. По каждому из этих 
направлений наблюдается стремительный прогресс. Так, использование в 
качестве смектической С-матрицы производных фенилциклогексана поз-
воляет значительно повысить химическую стабильность ЖКМ и снизить 
вязкость. Найдены соединения, спонтанная поляризация для которых 

превышает 200 нКл/см2 (20 С). Получены смесевые сегнетоэлектри-
ческие ЖКМ со спонтанной поляризацией больше 10–7 Кл/см2. 

Это подтверждается, например, следующими данными. С момента 
открытия жидких кристаллов по 1960 г. было синтезировано и описано 
около 1400 соединений, обладающих жидкокристаллическими свойства-
ми; за последующие 12 лет – 3800 новых ЖКМ; с 1972 по 1982 г. – еще 
8000 новых ЖКМ. 

Наряду с традиционными нематическими ЖКМ, применение кото-
рых в микроэлектронике постоянно расширяется, интенсивно исследуют-
ся холестерические, смектические и полимерные ЖК, широкое использо-
вание которых в технике ожидается в ближайшее десятилетие.  

В частности, использование сегнетоэлектрических ЖК в устройствах 
отображения и обработки информации позволит, по-видимому, на 1–2 по-
рядка повысить быстродействие и заметно расширить их информатив-
ность; ЖК-материалы, содержащие дихроичные красители, дают воз-
можность отображать информацию в цвете; полимерные ЖК открывают 
путь к материалам и приборам с уникальными оптическими, прочност-
ными и другими характеристиками и конструктивными особенностями,  
а микрокапсулирование ЖКМ в полимерах – путь к плоским дисплеям  
с практически неограниченными размерами и формой.  

Этот список возможных областей использования можно продолжить, 
однако и приведенного перечня достаточно, чтобы оценить перспектив-
ность рассмотренного в данной монографии научно-технического направ-
ления малотоннажной химии. 

В табл. 8.2 приведены основные жидкокристаллические соединения 
и их кратное обозначение.  
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Таблиц а  8 . 2   

Основные жидкокристаллические соединения и их краткое обозначение 

Химические название Обозначение 

1. Двухкольчатые цианопроизводные 

БФ-n  

БЦО-n  

ДО-n 
 

ДЦФЭБК 
 

ОБФ-n  

ОШ-n(О)  

1ПР-n 
 

2ПР-n 
 

3ПР-n 
 

4ПР-n 
 

5ПР-n 
 

ФПМ-n 
 

ФЦГ-n  

Ф-n  

ЦГЦГ-n  

СNЦГЦГ-n 
 

ЦФЭБК-n  

ЦФЭГепБК  

ЦФЭКК-n  

ЦФЭЦКК  

ЦЦГФ-n  
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Продо лжени е  т а б л .  8 . 2  

Химические название Обозначение 

2. Двухкольчатые слабополярные соединения 

АФЭБК-(О)nm  

БГАОБ  

БМАОБ  

МББА  

ПАА  

ФПМ-nOm 
 

ЦГКК  

ЭББА  

ЭД-nOm  

РСН-n(O)m  
3. Многокольчатые соединения 

4ДЭ-n  

6ПР-n 
 

6ПР-nCl 
 

7ПР-n 
 

8ПР-nCl 
 

Т15  

3ФПМ-n 
 

ЦГЭБФГ-nm 
 

ЦГЭСNБФ-n  

ЦДФЭДФК-n  

ЦФЭББК 
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Оокнч ани е  т а б л .  8 . 2  

Химические название Обозначение 

ЭГ-n  

ВСН-n  

ВСН-nm 
 

ВСНN-nm 
 

ВСНNF-nm 
 

CBC-nm  
 

В работе В. Г. Чигринова с соавторами (1999) представлены общие 
сведения о нематических жидких кристаллах и их физических свойствах. 
Типичные жидкие кристаллы способны образовывать сложные органиче-
ские соединения с молекулами удлиненной формы, содержащие в своем 
составе ароматические кольца. Простейший класс жидких кристаллов – 
нематические жидкие кристаллы (НЖК). Хорошим примером НЖК слу-
жит вещество п-метоксибензилиден-п'-н-бутиланилин (МББА) с темпера-
турным интервалом существования мезофазы 21–47 С. Молекула МББА 
имеет вид 

 

СН3О – С6Н4 – СН = N – С6Н4 – С4Н9 
 

Из химической формулы видно, что схематично строение НЖК мож-
но представить в форме 

 

R1–K1–M–K2– R2, 
 

где R1 и R2 – концевые группы, K1 и K2 – ароматические кольца; М – мос-
тиковая группа. В принципе возможно существование трех и более аро-
матических колец. Мостиковой группы может не быть. 

Примеры основных фрагментов R1, K1 и М с их названиями и хими-
ческими обозначениями приведены в табл. 8.3. 

Физические свойства НЖК в значительной степени зависят от хими-
ческого строения их молекул. При этом следует иметь в виду, что ЖКМ, 
серийно выпускаемые отечественной и зарубежной промышленностью, 
представляют собой смеси (до 20 компонент) различных жидкокристал-
лических (мезогенных) и немезогенных химических веществ, поэтому при 
определении параметров смесей необходимо учитывать физико-химиче-
ское взаимодействие компонент между собой. 
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Таблиц а  8 . 3  

Основные фрагменты, составляющие молекулу НЖК 

Химическое название Обозначение 

А. Мостиковые группы (М) 

1. Основание Шиффа 
 

2. Сложный эфир 
 

3. Азо  

4. Азокси 
 

5. Стильбен 
 

6. Толан  

7. Метокси 

 
Б. Ароматические кольца (К) 

1. Фенил  
2. Циклогексан  
3. Бациклооктан  

4. Пиримидин 
 

5. Диоксан 
 

6. Пиридин  
В. Концевые группы (R) 

1. Алкил CnH2n+1 

2. Алкокси CnH2n+1O 

3. Циан CN 

 
В нематической мезофазе центры тяжести молекул расположены 

беспорядочно, а их длинные оси ориентированы в среднем вдоль опреде-
ленного направления, обычно обозначаемого единичным вектором 


n  (или 

«директором»). Директор ориентируется в пространстве под воздействи-
ем ограничивающих НЖК стенок, электрических и магнитных полей 
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и т. д. Как кристаллы НЖК обладают анизотропией магнитных свойств, 
диэлектрической проницаемостью и электропроводностью, имеют боль-
шое двулучепреломление и дихроизм. Как жидкости они характеризуются 
сравнительно малой вязкостью и поверхностным натяжением. 

Физические свойства ЖК анизотропны, т. е. зависят от направления 
измерения. В НЖК различают два главных направления: вдоль директора 

(обозначается символом ) и перпендикулярно директору (). 
Современный период изучения жидких кристаллов характеризуется, 

помимо указанных приложений, внедрением полученных знаний в систе-
му отображения информации. Доказано, что в наш век микроэлектроники, 
характеризующийся внедрением микроминиатюрных электронных устрой-
ств, работающих при ничтожно малых мощностях энергии, для индикации 
информации (т. е. связи прибора с человеком) наиболее эффективными 
оказываются индикаторы на жидких кристаллах. Именно такие устрой-
ства отображения информации на жидких кристаллах оптимальным обра-
зом вписываются в энергетику и габариты микроэлектронных схем. В 
связи с растущими потребностями техники, развитием энергосберегаю-
щих технологий, совершенствованием систем отображения информации, 
физика исследований жидких кристаллов преобразилась в важнейший 
раздел физики конденсированного состояния. 

Другим весьма важным обстоятельством является то, что проводи-
мость в жидких кристаллах носит ионный характер: ответственными за 
перенос электрического тока в жидких кристаллах являются не электро-
ны, как в металлах, а гораздо более массивные частицы. Это положитель-
но и отрицательно заряженные фрагменты молекул (или сами молекулы), 
отдавшие или захватившие избыточный электрон – ионы. По этой причи-
не электропроводность жидких кристаллов в огромной степени зависит от 
наличия, количества и химической природы содержащихся в них при-
месей. Так, электропроводность нематика можно направленно изменять,  
добавляя в него контролируемое количество ионных добавок, в качестве  
которых могут выступать некоторые соли. 

Итак, ток в жидком кристалле представляет собой направленное 
движение ионов в системе ориентированных молекул – «палочек». Если 
ионы представить в виде «шариков», то свойство нематиков обладать 
проводимостью вдоль директора в разы больше. Действительно, при дви-
жении «шариков» вдоль директора они испытывают меньше помех от мо-
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лекул-«палочек», чем при движении поперек молекул-«палочек». Вслед-
ствие этого следует ожидать, что продольная проводимость во много раз 
будет превосходить поперечную электрическую проводимость. 

Такая теоретическая модель «шариков»-ионов в системе ориентиро-
ванных «палочек»-молекул показывает, что, двигаясь под действием 
электрического тока поперек направления директора (поле приложено 
поперек директора), ионы, сталкиваясь с молекулами-«палочками», будут 
стремиться развернуть их вдоль направления движения ионов, т. е. вдоль 
направления электрического тока. Это позволяет утверждать то, что элек-
трический ток в жидком кристалле должен приводить к переориентации 
директора. 

Эксперимент подтверждает выводы простой механической модели 
прохождения тока в жидком кристалле. Однако во многих случаях все это 
оказывается не совсем просто и однозначно. 

Часто в реальности постоянное напряжение, приложенное к слою 
нематика, вызывает, вследствие возникшего тока, не однородное измене-
ние ориентации молекул, а периферическое в пространстве возмущение 
директора. Это обусловлено тем, что ионы, как носители тока, ориенти-
рующие молекулы нематика, вовлекают в свое движение также и его мо-
лекулы. Вследствие этого прохождение тока в жидком кристалле может 
сопровождаться гидродинамическими потоками, в результате чего может 
установиться периодическое в пространстве распределение скоростей те-
чения жидкого кристалла. Ввиду связи потоков жидкого кристалла с ори-
ентацией директора в слое нематика возникнет периодическое возмуще-
ние распределения директора. 

Рассматривая модели структур молекул, необходимо указать на то, 
что не для всех соединений обозначение молекула-«палочка» адекватно 
отражает их форму. Одним из свойств жидких кристаллов является от-
клонение формы молекулы от простейшей молекулы-«палочки», что про-
является в виде флексоэлектрического эффекта. 

Флексоэлектрический эффект был открыт американским физиком 
Р. Мейером в 1969 г. Исследователь рассмотрел вопрос изменчивости 
формы молекулы жидкокристаллического вещества, изучая модели жид-
ких кристаллов сложной формы. Он показал, что отклонение формы мо-
лекулы от простейшей (на примере молекулы-«палочки») сопровождается 
возникновением в ней электрического дипольного момента. Его появле-
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ние у молекулы несимметричной формы связано с тем, что расположение 
«центра тяжести» отрицательного электрического заряда электронов в 
молекуле может быть несколько смещено относительно «центра тяжести» 
положительных зарядов атомных ядер молекулы. Такое относительное 
смещение отрицательных и положительных зарядов по отношению друг к 
другу и приводит к возникновению электрического дипольного момента 
молекулы. При этом в целом молекула остается нейтральной, так как ве-
личина отрицательного заряда электронов количественно равна положи-
тельному заряду ядер. Величина дипольного момента равна произведе-
нию заряда одного из знаков на величину их относительного смещения. 
Направлен дипольный момент вдоль направления смещения от отрица-
тельного заряда к положительному. Для грушеобразной молекулы на-
правление дипольного момента по симметричным соображениям должно 
совпадать с осью вращения, а для банановидной молекулы – направлено 
поперек длинной оси. 

Рассматривая жидкий кристалл таких молекул, необходимо конста-
тировать, что без влияния на него внешних воздействий дипольный мо-
мент макроскопически малого, но содержащего большое число молекул 
объема жидкого кристалла, равен нулю. Это обусловлено тем, что на-
правление директора в жидком кристалле задается ориентацией длинных 
осей молекул; количество же молекул, дипольный момент которых на-
правлен по директору в ту и другую сторону – для грушевидных молекул, 
или поперек направления директора в ту или иную сторону – для банано-
видных молекул, одинаково. В результате дипольный момент любого 
макроскопического объекта жидкого кристалла равен нулю, так как он 
равен сумме дипольных моментов отдельных молекул. 

Такая ситуация возникает в неискаженном образце, который является 
некоторой идеализацией реального состояния жидкого кристалла. Если 
путем внешнего воздействия на образец (например, механического) иска-
зить его (например, изогнуть), то молекулы жидкого кристалла начнут 
выстраиваться, а распределение направлений дипольных моментов от-
дельных молекул вдоль директора для грушеподобных молекул и поперек 
директора для банановидных – будет неравновероятным. Это означает, 
что возникает преимущественное направление ориентации дипольных 
моментов отдельных молекул и, как следствие, появляется макроскопиче-
ский дипольный момент в объеме жидкого кристалла. Причиной такого 
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выстраивания являются сферические факторы, обеспечивающие плот-
нейшую упаковку молекул, которой соответствует такое выстраивание 
молекул, при котором их дипольные моменты направлены преимуще-
ственно в одну сторону. 

Макроскопически эти изменения проявляются в возникновении в 
слое жидкого кристалла электрического поля при деформации. Это связа-
но с тем, что при выстраивании диполей на одной поверхности деформи-
рованного кристалла оказывается избыток зарядов одного, а на противо-
положной поверхности – другого знака. В связи с этим наличие или от-
сутствие флексоэлектрического эффекта несет информацию о форме мо-
лекул и ее дипольном моменте. Для простых по форме молекул-«палочек» 
такой эффект отсутствует. Для более сложных по форме молекул такой 
эффект существует, но только при условии придания образцу различных 
деформаций. Грушеподобные молекулы дают эффект при поперечном из-
гибе, а банановидные – при продольном изгибе жидкого кристалла. 

Теоретически предсказанный флексоэлектрический эффект в даль-
нейшем был обнаружен экспериментально. При этом доказан как прямой, 
так и обратный эффект: можно не только путем деформации жидкого 
кристалла индуцировать в нем электрическое поле и макроскопический 
дипольный момент (прямой эффект), но и, прикладывая к образцу внеш-
нее электрическое поле, вызывать деформацию ориентации директора  
в жидком кристалле. 

Диполи молекулы ЖК ориентируются в направлении директора. 
Центры масс молекул при этом не образуют периодическую кристалличе-
скую решетку, а могут располагаться как угодно и перемещаться в про-
странстве свободно. Однако это хаотичное движение сильно зависит от 
температуры и концентрации молекул. Из-за отсутствия фиксации моле-
кул происходит и изменение ориентации директора. Это способствует  
образованию в ЖК областей с различными направлениями директора –  
доменов или зерен. Сходство же с кристаллом заключается в том, что  
в ЖК существует выделенная оптическая ось, вдоль которой ориенти-
руются вытянутые молекулы, т. е. особенность ЖК заключается в том, что 
упорядоченность ориентации осей в них может передаваться на большие 
расстояния, а вот порядок расположения самих молекул имеет место либо  
по одному-двум направлениям, либо вовсе отсутствует, т. е. трехмерной  
кристаллической решетки там не существует. 
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По физико-химическим свойствам ЖК занимают промежуточное по-
ложение между изотропными жидкостями и анизотропными твердыми 
телами. Из-за высокой подвижности молекул и сильной реакции на изме-
нение направления оси соседних молекул ЖК обладают рядом специфи-
ческих свойств, позволяющих выделить их в отдельный класс веществ. 
По типу жидкокристаллические структуры делят на нематические, смек-
тические, холестрические (рис. 8.2). 

 

 
Р и с .  8 . 2 .  Типы жидкокристаллических структур:  

а – нематические; б – смектические; в – холестерические  
(Цит. из «Физического энциклопедического словаря». – М. : Сов. энциклопедия, 1984. 

Статья «Жидкие кристаллы») 
 
 
Классификация жидких кристаллов 
1. Нематические жидкие кристаллы. В этих кристаллах отсутствует 

дальний порядок в расположении центров тяжести молекул, у них нет 
слоистой структуры, их молекулы скользят непрерывно в направлении 
своих длинных осей, вращаясь вокруг них, но при этом сохраняют ориен-
тационный порядок: длинные оси направлены вдоль одного преиму-
щественного направления. Они ведут себя подобно обычным жидкостям. 
Нематические фазы встречаются только в таких веществах, у молекул  
которых нет различия между правой и левой формами, их молекулы тож-
дественны своему зеркальному изображению. 
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2. Смектические жидкие кристаллы имеют слоистую структуру, слои 
могут перемещаться друг относительно друга. Концы молекул как бы за-
креплены в плоскостях, перпендикулярных продольным осям молекул. 
Дальний порядок в расположении поперечных осей и центров тяжести 
молекул также отсутствует. Текучесть обеспечивается взаимным сколь-
жением смектических плоскостей. 

3. Холестерические жидкие кристаллы – это НЖК, но их длинные 
оси повернуты друг относительно друга так, что они образуют спирали, 
очень чувствительные к изменению температуры вследствие чрезвычайно 
малой энергии образования этой структуры. Холестерики ярко окрашены 
и малейшее изменение температуры (до тысячных долей градуса) приво-
дит к изменению шага спирали и соответственно изменению окраски ЖК. 

С учетом этих представлений по общим свойствам жидкие кристаллы 
можно разделить на две большие группы: термотропные и лиотропные. 

Термотропные жидкие кристаллы образуются в результате нагрева-
ния твердого вещества и существуют только в определенном интервале 
температур и давлений. 

Лиотропные жидкие кристаллы образуются в смесях стержневидных 
молекул данного вещества и воды (либо других полярных растворителей) 
и представляют собой двух- и более компонентные системы. Эти стержне-
видные молекулы имеют на одном конце полярную группу, а большая 
часть молекулярного стержня представлена гибкой гидрофобной угле-
водородной цепью. Такие вещества называются амфифилами (греч.  
«амфи»: с двух концов, «филос» – любящий, благорасположенный).  
Отличным примером амфифилов могут быть фосфолипиды. 

Амфифильные молекулы обычно плохо растворимы в воде, склонны 
к образованию агрегатов так, что их полярные группы на границе раздела 
фаз направлены к жидкой фазе. 

При низких температурах смешивание жидкого амфифила с водой 
приводит к расслоению системы на две фазы. Примером амфифила со 
сложной структурой может быть система «мыло – вода»: алифатический 

анион 3 2 2СН (СН ) 2 СОn
    (где n ~ 12–20) и положительный ион Nа+, 

К+, NН4
+ и др. Полярная группа 2СО  стремится к тесному контакту с мо-

лекулами воды, а неполярная группа (амфифильная цепь) всячески избе-
гает контакта с водой. Для амфифильных соединений такое явление весь-
ма типично. 
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Термотропные жидкие кристаллы, в свою очередь, могут быть разде-
лены на три больших класса: нематические, смектические и холестериче-
ские. 

Ведут себя такие жидкие кристаллы подобно обычным жидкостям. 
Примером такого жидкокристаллического вещества может быть N-(пара-
метоксибензилиден) – пара-бутиланилин. 

В смектических жидких кристаллах слои могут перемещаться отно-
сительно друг друга, а само вещество имеет слоистую структуру. Вяз-
кость смектиков значительно превышает таковую у нематиков, плотность 
по нормам и поверхности слоя может существенно меняться, а толщина 
смектического слоя определяется длиной молекул (преимущественно 
длиной «парафинового хвоста»). Примером смектического жидкого крис-
талла может служить терекфтал-бис (пара-бутиланилин). 

Холестерические жидкие кристаллы образуются в основном соеди-
нениями холестерина и других стероидов. Эти вещества относятся к не-
матическим жидким кристаллам, но их длинные оси повернуты относи-
тельно друг друга таким образом, что они образуют спирали, очень чув-
ствительные к изменению температуры вследствие чрезвычайно малой 
энергии образования такой структуры (порядка 0,01 Дж/моль). 

Примером холестерического жидкого кристалла (холестерина) мож-
но назвать амил-пара-(4-цианобензилиденамино)-цинкамат. Холестерины 
имеют яркий цвет, и даже незначительное изменение температуры (до ты-
сячных долей градуса) приводит к изменению шага спирали и соответ-
ственно изменению окраски жидкого кристалла. 

Для всех жидких кристаллов, независимо от класса, характерна ори-
ентация дипольных молекул в определенном направлении, которое опре-
деляется директором. 

В последнее время были открыты колончатые фазы, которые обра-
зуются только дискообразными молекулами, которые располагаются 
слоями друг на друге в виде многослойных колонн с параллельными оп-
тическими осями. Их иногда называют «жидкими нитями», вдоль кото-
рых молекулы имеют транслационные степени свободы. Существование 
таких жидких кристаллов было предсказано академиком Л. Д. Ландау,  
а доказано в 1977 г. Чандрасекаром. Схема упорядоченности жидких  
кристаллов показана на рис. 8.3.  

Жидкие кристаллы – вещества, переходящие при определенных  
условиях (температура, давление, концентрация в растворе) в жидкокрис-
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таллическое состояние, которое является промежуточным между крис-
таллическим состоянием и жидкостью. Как и обычные жидкости, жидкие 
кристаллы имеют текучестью, но при этом для них характерно спон-
танное появление анизотропии свойств (оптических, электрических, маг-
нитных и др.) при отсутствии трехмерного дальнего порядка в располо-
жении частиц (атомов, молекул). Поэтому жидкокристаллическое состоя-
ние часто называют также мезоморфным (мезофазой). На диаграмме со-
стояния температурный интервал существования жидких кристаллов огра-
ничен температурой плавления твердых кристаллов и так называемой 
температурой просветления, при которой жидкокристаллические мутные 
образцы становятся прозрачными вследствие плавления мезофазы и пре-
вращения ее в изотропную жидкость. Молекулы жидкокристаллических 
соединений обладают стержнеобразной или дискообразной формой и име-
ют тенденцию располагаться преимущественно параллельно друг другу. 

Так называемые термотропные жидкие кристаллы образуются при 
термическом воздействии на вещество. Такие жидкие кристаллы образу-
ют, например, производные ароматических соединений, содержащие че-
редующиеся линейные и циклические группировки (бензольные кольца). 
Жидкокристаллическая фаза образуется чаще всего в том случае, если за-
местители в молекуле располагаются в параположении. Большое количе-
ство термотропных жидкокристаллических соединений может быть изо-
бражено общей формулой:  

 

X обычно –СН=N–,   –СН2–СН2–,   –НС=СН–,   –С(О) –NH– 
 

Концевыми группами Y и Z могут быть алкильные и алкоксильные груп-
пировки, галогены, циано-, нитро-, аминогруппы и др. Часто жесткие 
фрагменты молекул, например, циклические группировки, определяющие 
существование мезофазы, называют «мезогенными». Наличие разветвле-
ний в молекулах приводит к сужению температурного интервала сущест-
вования мезофазы. Общепринятыми являются следующие обозначения: 
K – твердое кристаллическое состояние, I – изотропная жидкость (рас-
плав), N – нeматики, S (SA, SB, SF) – смектики, D – дискотики, Ch – холе-
стерики.  

Лиотропные жидкие кристаллы образуются при растворении некото-
рых веществ в определенных растворителях. Например, водные растворы  
мыл, полипептидов, липидов, белков, ДНК и другие образуют жидкие  
кристаллы в определенном интервале концентраций и температур. Струк-
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турными единицами лиотропных жидких кристаллов являются надмоле-
кулярные образования различных типов, распределенные в среде раство-
рителя и имеющие цилиндрическую, сферическую или другую форму.  

В зависимости от характера расположения стержнеобразных молекул 
различают три основных типа жидких кристаллов: смектический, немати-
ческий и холестерический. В смектических жидких кристаллах (их назы-
вают смектиками, обозначают S) молекулы располагаются в слоях. Цен-
тры тяжести удлиненных молекул находятся в равноотстоящих друг от 
друга плоскостях и подвижны в двух измерениях (на смектической плос-
кости). Длинные оси молекул могут располагаться как перпендикулярно к 
плоскости смектического слоя (ортогональные смектики, рис. 8.3, а), так 
и под некоторым углом к слою (наклонные смектики, рис. 8.3, б).  

 

 
 

Р и с .  8 . 3 .  Структура смектических (а и б) и нематических (в) жидких кристаллов:  

а – ортогональное; б – наклонное расположение молекул 
 

 
Кроме того, возможно упорядоченное и неупорядоченное располо-

жение молекул в самих слоях. Все это обусловливает возможности обра-
зования различных полиморфных модификаций. Известно свыше десятка 
полиморфных смектических модификаций, обозначаемых буквами латин-
ского алфавита: смектики А, В, С и т. д. (или SА, SВ, SC и т. д.). Формиро-
вание смектических фаз характерно для жидкокристаллических соеди-
нений, молекулы которых содержат длинные концевые алкильные или  
алкоксильные группы Y и Z с числом атомов углерода 4–6. 

Нематические жидкие кристаллы (нематики N) характеризуются на-
личием ориентационного порядка, при котором длинные оси молекул 
расположены однонаправленно при беспорядочном расположении цен-
тров тяжести молекул (рис. 8.3, в). Нематический тип жидких кристаллов 
образуют соединения, в молекулах которых имеются короткие алкильные 
или алкоксильные группы (число атомов углерода). 
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Холестерический тип мезофазы (холестерики Сhоl) образуется двумя 
группами соединений: производными оптически активных стероидов, 
главным образом холестерина (отсюда название), и нестероидными со-
единениями, принадлежащими к тем же классам соединений, которые об-
разуют нематические жидкие кристаллы, но обладающие хиральностью 
(алкил-, алкокси-, ацилоксизамещенные азометины, производные корич-
ной кислоты, азо- и азоксисоединения и др.). В холестерическом типе 
жидкие кристаллы молекулы расположены так же, как в нематических,  
но в каждом слое молекулы повернуты относительно их расположения  
в соседнем слое на определенный угол. В целом реализуется структура, 
описываемая спиралью (рис. 8.4).  

 

 
 

Р и с .  8 . 4 .  Структура холестерических жидких кристаллов  
(пунктиром изображен шаг спирали; стрелки указывают направление  

длинных осей молекул) 
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Вещества с дискообразными молекулами (дискотики D) могут обра-
зовывать жидкие кристаллы, в которых молекулы упакованы в колонки 
(имеется дальний порядок в ориентации плоскостей дискообразных моле-
кул) или расположены так же, как в нематиках – дальний порядок отсут-
ствует (рис. 8.5).  

 

 
 

Р и с .  8 . 5 .  Структура дискотических жидких кристаллов:  

а – колончатая фаза; б – нематическая фаза 
 

 
Своеобразная структура жидкокристаллических соединений, обеспе-

чивающая сочетание упорядоченности в расположении молекул с их вы-
сокой подвижностью, определяет широкие области практического ис-
пользования жидких кристаллов. Направление преимущественной ориен-
тации молекул, характеризуемое аксиальным единичным вектором, или 
директором, может легко изменяться под воздействием различных внеш-
них факторов – температуры, механических напряжений, напряженности 
электрического и магнитного полей.  

Непосредственная причина ориентации или переориентации дирек-
тора – анизотропия вязкоупругих, оптических, электрических или маг-
нитных свойств среды. В свою очередь, изменение преимущественной 
ориентации молекул вызывает изменение оптических, электрических и 
других свойств жидких кристаллов, т. е. создает возможность управления 
этими свойствами посредством сравнительно слабых внешних воздей-
ствий, а также позволяет регистрировать указанные воздействия. Элек-
трооптические свойства нематических жидких кристаллов широко ис-
пользуют в системах обработки и отображения информации, в буквенно-
цифровых индикаторах (электронные часы, микрокалькуляторы, дисплеи 
и т. п.), оптических затворах и других светоклапанных устройствах. Пре-
имущества этих приборов – низкая потребляемая мощность (порядка 
0,1 мВт/см2), низкое напряжение питания (несколько вольт), что позволя-
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ет, например, сочетать жидкокристаллические дисплеи с интегральными 
схемами и тем самым обеспечивать миниатюризацию индикаторных при-
боров (плоские телевизионные экраны).  

Спиральная структура холестериков определяет их высокую оптиче-
скую активность (которая на несколько порядков выше, чем у обычных 
органических жидкостей и твердых кристаллов) и способность селектив-
но отражать циркулярно поляризованный свет видимого, ИК- и УФ-диа-
пазонов. При изменении температуры, состава среды, напряженности 
электромагнитного поля изменяется шаг спирали, что сопровождается 
изменением оптических свойств, в частности, цвета. Это позволяет изме-
рять температуру тела по изменению цвета жидких кристаллов, контак-
тирующих с поверхностью тела. Жидкокристаллическая термография ис-
пользуется в технике для визуализации ИК-, СВЧ-излучений в качестве 
неразрушающих методов контроля в микроэлектронике и др., в меди-
цине – для диагностики ряда сосудистых и острых воспалительных за-
болеваний.  

Особое место среди жидкокристаллических веществ занимают поли-
меры. Термотропные полимерные жидкие кристаллы получают «химиче-
ским включением» мезогенных групп в состав линейных и гребнеобраз-
ных макромолекул. Это позволяет не только значительно увеличить ко-
личество жидкокристаллических веществ, но и существенно расширить 
общие представления о природе жидкокристаллического состояния.  
На основе полимеров можно получать жидкокристаллические стекла, 
пленки, волокна и покрытия с заданными анизотропными свойствами. 
Мезогенные группы макромолекул легко ориентируются в мезофазе под 
действием внешних полей (механических, электрических, магнитных),  
а при последующем охлаждении полимера ниже температуры стеклова-
ния полученная анизотропная структура фиксируется в твердом состоя-
нии. Использование лиотропного жидкокристаллического состояния на 
стадии переработки жесткоцепных полимеров – новый путь получения 
высокопрочных высокомодульных полимерных материалов.  

Все жидкие кристаллы отличаются от других веществ характерными 
оптическими свойствами. Так, нематики и смектики – это одноосные крис-
таллы, холестерики ввиду периодического строения сильно отражают  
свет в видимой части спектра. Так как в нематиках и холестериках носи-
телями их свойств является жидкая фаза, то она легко деформируется под 
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влиянием внешнего воздействия. Учитывая также то, что шаг спирали  
в холестериках чрезвычайно чувствителен к температуре, то и отражение 
света резко меняется с изменением температуры, что проявляется в изме-
нении цвета вещества. 

Эти свойства жидких кристаллов, а также связанные с ними явления 
широко используются в различных технологиях: выявление «горячих» 
точек в микроцепях; установка локализации воспалительных процессов, 
переломов и опухолей у человека; визуализация изображения в инфра-
красных лучах. 

Возможности и характеристики многих электрооптических устройств, 
работающих на лиотропных жидких кристаллах, определяются анизотро-
пией их электропроводности, которая, в свою очередь, связана с анизо-
тропией электронной поляризуемости. Ввиду анизотропии свойств жид-
ких кристаллов некоторых веществ удельная электропроводность может 
изменять свой знак. Так, для 4-октилоксибензойной кислоты при темпера-

туре 146 С показатель удельной электропроводности проходит через 
нуль, что связывают со структурными особенностями мезофазы и с поля-
ризуемостью молекул. При этом ориентация молекул нематической фазы 
обычно совпадает с направлением наибольшей проводимости. 

Важным направлением научного поиска в проблеме жидких кристал-
лов является разработка практических прикладных задач и технологиче-
ских решений. К таким весьма важным направлениям следует отнести 
термографию. Подбирая состав жидкокристаллического вещества, были 
созданы индикаторы для различных диапазонов температуры, различных 
конструкций. Так, транзисторы, интегральные схемы, печатные платы 
электронных схем покрывают жидкими кристаллами в виде пленки, кото-
рая в случаях перегревания или переохлаждения, неисправностей тотчас 
изменяет свой цвет. В медицинскую практику прочно вошел метод термо-
графии, который позволяет выявить локальные изменения температуры 
на поверхности тела, которые обусловлены изменениями кровенаполне-
ния, наличием воспалительных и опухолевых новообразований. 

В практическом приложении известны технологии выявления паров 
вредных химических соединений, гамма- и ультрафиолетового излучения; 
измерения давления, детекторы ультразвука. 

Одной из невероятно важных и перспективных областей практиче-
ского применения жидких кристаллов является информационная техника. 
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Жидкокристаллические технологии чрезвычайно быстро развивают-
ся; между первыми индикаторами и цветными жидкокристаллическими 
экранами с высоким качеством визуализации и минимизацией потребле-
ния энергии прошло совсем мало времени. 

Изучение жидких кристаллов, их свойств, выявление их у нового по-
коления известных и синтезируемых веществ открывает широкие воз-
можности и перспективы создания новейших технологий в области моле-
кулярной биологии. Такие возможности во многом объясняются тем, что 
все формы жизни на молекулярном, клеточном и субклеточном уровнях 
содержат определенные структуры, многие из которых весьма похожи  
на структуру жидких кристаллов. Так как жидкие кристаллы обладают  
хорошими диэлектрическими свойствами, то образуют внутриклеточные 
гетерогенные поверхности, которые регулируют взаимоотношения между 
клеткой и внешней средой, между отдельными клетками и тканями, со-
общают составным частям клетки необходимую инертность, защищая ее 
от ферментации. 

Хлоропласты, в которых протекает фотосинтез, имеют мембранную 
жидкокристаллическую структуру, поэтому представляет несомненный 
интерес изучение механизма образования, строения и свойств фотосинте-
тических пигментов, внедренных в жидкокристаллическую матрицу. 

В работе Л. А. Вальковой и Н. В. Усольцевой (1983) методами рент-
геноструктурного и поляризационно-микроскопического анализов иссле-
довано влияние введения хлорофилловых кислот (Н2Хл«а» + Н2Хл«в») на 
жидкокристаллическую структуру системы – «додецилсульфат натрия 
(ДДСNa) – вода». 

Промышленный ДДСNa в кристаллическом состоянии порошок  
с температурой плавления 180 С очищался перекристаллизацией 
(Тпл. очищ = 192 С). При добавлении ДДСNa может образовывать как ми-
целлярную, так и жидкокристаллическую фазы (в зависимости от концен-
трации). Критическая концентрация мицеллобразования 0,23 %. 

Добавление воды в случае исследованной концентрации (35 % 
ДДСNa) приводит к образованию смеси двух фаз – кристаллического 
ДДСNa (в гидратированном виде) и раствора ДДСNa в воде. Нагрев об-
разца до температуры 32 С приводит к образованию мезофазы. При 
дальнейшем нагреве, вплоть до изотропного состояния, происходит  
укрупнение доменов. Охлаждение образца до комнатной температуры  
не выводит систему из жидкокристаллического состояния (чем и объясня-
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ется выбор для исследований данной концентрации) в течение определен-
ного времени, которое зависит от температуры. 

На рентгенограмме, полученной от образца при t = 140 С в малых 
углах, наблюдается одно кольцо, соответствующее толщине бислоя с про-
слойкой воды. Острые рефлексы в больших углах (при t = 20 С) сменя-
ются одним характерным диффузным (~ 4–5 Å), свидетельствующим  
о «расплавленном» состоянии углеводородных цепей. 

Введение хлорофилловых кислот приводит к обострению малоугло-
вого рефлекса, что свидетельствует об увеличении упорядоченности сис-
темы. Аналогичное действие оказывает нагрев образца, что подтвержда-
ется данными термомикроскопического анализа. 

М. А. Саркисян и А. А. Шагинян (1983) исследовали роль фактора 
релаксации в процессе переноса заряда в жидкокристаллической системе 
«фосфолипид – вода». 

С целью выяснения механизма переноса заряда в жидкокристалличе-
ской системе «фосфатадилхолин (ФХ) – вода» и для определения влияния 
воды на эти процессы были исследованы электропроводящие свойства 
сухих и гидратированных пленок ФХ. Исследования проводились в час-
тотном диапазоне от 0 до 106 Гц. 

Установлено, что для дегидратированных образцов характерны боль-
шие времена релаксации, выражающиеся в наличии фазового сдвига меж-
ду поляризацией и напряжением. Имеет место резкое изменение электро-
проводящих свойств жидкокристаллических пленок ФХ при увеличении 
содержания воды: а) возрастание тока проводимости и б) изменение час-
тотного диапазона сдвига между поляризацией и напряжением: от 104 до 
106 Гц. 

Частотные интервалы запаздывания фазы поляризации от фазы на-
пряжения указывают на участие процесса переориентации дипольных 
участков молекул ФХ в переносе заряда. 

Влияние стереоспецифических изомеров аминокислот на структуру 
жидкокристаллической системы «фосфолипид – вода» исследовали 
А. А. Шагинян с соавторами (1983). 

Методом дифракции рентгеновских лучей под малыми углами иссле-
довано взаимодействие L- и D-изомеров Ала, Вал, Лей, а также Z-Вал  
с ламеллярной фазой системы «лецитин – вода». 

На приведенных рис. 8.6 и 8.7 в качестве примера представлено 
влияние L- и D-Вал, а также концентрации L-Вал на характер изменения 
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зависимости межплоскостного расстояния d малоугловых рефлексов: от 
отношения концентрации воды к лецитину – Св / Сл. 

Как видно из рисунков, под влиянием аминокислот имеет место зна-
чительное изменение физических характеристик бимолекулярных фосфо-
липидных слоев – уменьшается их толщина и плотность. Толщина би-
слоя – ламеллы – представляет собой отрезок отсекаемой от оси d прямой 
d – Св/Сл. Плотность ламеллы пропорциональна наклону прямой d – Св/Сл. 

Из приведенных данных видно, что если плотность ламеллы зависит 
только от концентрации аминокислоты, то ее толщина сильно зависит и 
от пространственной конфигурации молекулы. 

В табл. 8.4 представлена толщина ламелл в присутствии L-изомеров 
Ала, Вал и Лей при молярном отношении лецитин/аминокислота – 8, 4,  
а также в отсутствие лецитина. 

 
Таблиц а  8 . 4  

Толщина ламелл в присутствии L-изомеров и в отсутствие лецитина 

Параметр 
В отсутствие 
аминокислот

L-Ала D-Ала L-Вал D-Вал L-Лей D-Лей

Толщина ламелл, А


 54 38 35 42 37 38 35 

 

 
Следует указать, что в отсутствие аминокислот в системе «лецитин – 

вода» реализуется упорядоченная «гель»-фаза. 
Данные рис. 8.6, 8.7 и табл. 8.4 показывают, что между молекулами 

аминокислот и бимолекулярных фосфолипидных слоев имеет место вза-
имодействие, приводящее к внутреннему разупорядочению последних – 
уменьшается плотность и толщина бислоя. При этом обнаружена селек-
тивность фосфолипидных ламелл к L- и D-изомерам аминокислот. 

Было сделано предположение, что причиной возникновения селек-
тивности является неравнозначность L- и D-изомеров по отношению к 
взаимодействию отрицательно и положительно заряженных групп моле-
кул аминокислот с пространственно ориентированными цвитерионными 
полярными группами молекул фосфолипида. 

При этом неравнозначность действия L- и D-изомеров тем больше, 
чем длиннее гидрофобный радикал молекулы аминокислоты и чем жестче 
ее структура. 



 288 

 
 

Р и с .  8 . 6   Зависимость межплоскостных расстояний от Св/Сл для ламеллярной фазы 
системы «лецитин – вода» (кривые 1–3) и «пентадецилсульфонат натрия – вода»  

(кривые 4 и 5 в отсутствие – 1 и в присутствии L-Вал – 2 и 4; D-Вал – 3 и 5).  
Молярное отношение лецитин/Вал – 8,4  

 
 

 
 

Р и с .  8 . 7 .  Зависимость межплоскостных расстояний для ламеллярной фазы системы 
«лецитин – вода» от Св/Сл, при разных концентрациях L-Вал:  

1 – 8,4; 2 – 1; 3 – 1,8 
 

 
Если сделанное предположение верно, то при замене цвитерионной 

группы молекулы лецитина единичным зарядом отличие изомеров долж-
но исчезнуть. И действительно, как видно из рис. 8.6 кривые 4 и 5 в сис-
теме «пентадецилсульфонат натрия (молекула содержит только отрица-
тельный заряд) – вода», параметры бимолекулярных слоев для L- и D-Вал 
полностью совпадают. 

Изучены спектры поглощения мицелл – основных кирпичиков, со-
ставляющих лиотропные жидкие кристаллы – ЛЖК, в зависимости от их 
концентрации, температуры и концентрации электролита (А. А. Шагинян 
и В. В. Багдасарян, 1983 г.). Установлено, что молекулярные растворы 
мицеллообразующих веществ: алкилсульфатов и сульфонатов, мыл на-
сыщенных, ненасыщенных жирных кислот в воде имеют поглощение  
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в области ~ 190 и 287 нм. Эти поглощения определяются ππ- и πk-пере-
ходами в хромофорных группах О=S=О, S=О, С=О исследуемых молекул. 

При концентрациях мицеллообразования в спектрах поглощения 
возникает новая, широкая полоса при 228 нм. Интенсивность этой поло-
сы, в отличие от остальных, сильно зависит от структуры мицелл: умень-
шение подвижности молекул в мицелле, достигаемое при помощи охла-
ждения системы или добавления электролита, приводит к усилению ново-
го пика, в то время как нагревание системы вызывает его ослабление. Все 
указанные явления полностью обратимы. 

Было сделано предположение, что причиной возникновения зоны 
228 нм является расщепление ππ-полосы вследствие экситонного взаимо-
действия молекул в мицелле. С другой стороны, известно, что для воз-
никновения экситонного взаимодействия необходимо существование ре-
гулярной совокупности молекул. Следовательно, можно полагать, что  
в период возбуждения – 10–15 с – в мицеллах имеются «упорядоченные» 
зоны – кластеры, существование которых и обусловливает полосу 228 нм. 

Расчеты показали, что число молекул в кластерах может варьиро-
ваться в пределах от 20 до 30. 

Естественно полагать, что за процессом возникновения экситона 
должен последовать процесс его ликвидации, который в определенных – 
«жестких» – условиях может сопровождаться излучением его энергии – 
люминесценцией. Так как люминесценция является процессом значитель-
но более медленным по сравнению с возбуждением, то для ее возник-
новения необходима фиксация возбужденной молекулы, для того чтобы 
исключить потерю ее энергии на внутренних конверсиях. Известно, что 
время излучения является величиной порядка 10–9 – 10–8 с. 

Исследования показали, что возникновение мицелл из молекул с на-
сыщенными углеводородными цепочками сопровождается возникновени-
ем люминесценции системы при 340 нм, которая возбуждается полосами 
228 нм и 287 нм. При этом люминесценция, возбуждаемая полосой 
228 нм, в отличие от 287 нм, подвергается концентрационному тушению, 
что является наиболее веским доказательством в пользу экситонного ме-
ханизма переноса энергии возбуждения в мицелле. 

Наиболее вероятным каналом излучения является переход возбу-
жденного электрона из расщепленного πk-уровня на n-уровень. Показано, 
что любое разрыхление структуры мицеллы – замена насыщенных угле-
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водородных цепочек молекул ненасыщенными, деструкция молекул в ми-
целле или же замена компактных полярных групп молекул громоздкими – 
приводит к исчезновению люминесценции. 

Исследования кинетики тушения люминесценции показали, что вре-
мя свечения мицелл в ЛЖК является величиной порядка 10–8 с. 

Таким образом, в мицеллах ЛЖК имеются мерцающие упорядочен-
ные зоны – кластеры, со временем жизни ~ 10––8 с. 

В. К. Першиным (1983) представлены данные о том, влияет ли холе-
стерин на форму клетки. Считается, что форма клетки определяется ее 
цитоплазматическим каркасом: системой «микрофиламентов – микро-
трубочек», находящейся в примембранном слое цитоплазмы. Не оспари-
вая это положение относительно глобальной формы клетки, можно за-
даться вопросом о его адекватности относительно формообразования  
в локальных областях клеточной поверхности. Обсуждается возможный 
механизм морфогенеза на конечных участках плазматической мембраны 
за счет анизотропного распределения холестерина между внешней и 
внутренней половинами мембранного бислоя. 

Будем основываться на следующих экспериментально установлен-
ных фактах: 

1. Поверхностным мембранам клеток присуща структурная асиммет-
рия, заключающаяся в том, что различные типы липидов преимуществен-
но локализуются в различных монослоях бислоя. 

2. Со структурной асимметрией мембраны связана ее фазовая асим-
метрия. В экспериментах ЭПР показано, что внутренний и внешний  
монослои мембраны могут находиться в физически различных фазовых 
состояниях. При этом в состоянии покоя клетки внешний монослой нахо-
дится в жидкокристаллической фазе (это относится, по крайней мере, к 
ограниченным областям мембраны), а внутренний – в гель-фазе. 

3. Холестерин конденсирует жидкокристаллическую фазу мембраны 
и «разжижает» гель-фазу, тем самым являясь активным фактором моди-
фикации фазового состояния клеточной поверхности. 

4. Увеличение количества холестерина сдвигает точку фазового пере-
хода гель – жидкий кристалл в сторону более низких температур, вплоть 
до полного исчезновения превращения при его критических концентрациях. 

5. В зависимости от внешних условий холестерин может исключи-
тельно быстро обмениваться между монослоями мембраны, причем его 
содержание в них может существенно меняться. 
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6. Распределение и обмен холестерина между половинами бислоя 
плазматической мембраны зависит от физиологического состояния клет-
ки: в состоянии покоя он находится в больших концентрациях на верхней 
поверхности с быстрой транслокацией на внутреннюю при переходе к со-
стоянию пролиферации. 

Эти результаты позволяют предложить следующий механизм регу-
ляции локальной формы клетки за счет анизотропного распределения хо-
лестерина в поперечном сечении мембраны. В состоянии покоя темпера-
тура перехода внутреннего монослоя мембраны в жидкокристаллическую 
мезофазу превышает соответствующую температуру внешнего монослоя, 
обеспечивая их различное фазовое состояние в физиологических услови-
ях. Очевидно, что при таком соотношении фаз, когда внутренняя поверх-
ность мембраны является более «твердой», чем внешняя, бислою энерге-
тически выгодно образовать искривленную поверхность с положитель-
ным знаком асимметрии.  

Следовательно, трансмембранное расслоение фаз, наряду с цито-
плазматическим каркасом, определяет специфическую (неглобулярную) 
форму дифференцированной клетки. При росте холестерин преимуще-
ственно располагается во внутренней половине бислоя, уменьшая темпе-
ратуру ее фазового перехода из гелевого в жидкокристаллическое состоя-
ние. В результате оба монослоя мембраны находятся в одной (жидкокрис-
таллической) фазе, что позволяет клетке, подобно мыльному пузырю, 
принять сфероидную форму. Таким образом, в состоянии пролиферации 
клетка имеет глобулярную форму, обусловленную разрушением цито-
плазматического каркаса (при рассмотрении в макромасштабах), а в микро-
областях – однородным (или близким к однородному) фазовым состояни-
ям мембраны. 

В. И. Салянов с соавторами (1983) приводят данные о жидкокристал-
лическом состоянии ДНК, связанной в комплексы с некоторыми антибио-
тиками. 

1. Изучены спектры кругового дихроизма (КД) жидкокристалличе-
ских микрофаз, образованных из ДНК низкой молекулярной массы, свя-
занных в комплексы с антибиотиками. Показано, что при малых степенях 
заполнения молекулы ДНК антибиотиком КД микрофазы появляются  
интенсивные полосы в области поглощения хромофоров, как ДНК, так и 
антибиотика. Появление интенсивных полос в спектре КД в областях  
поглощения ДНК (λ = 260 нм) и антибиотика (λ = 500 нм) указывает на  
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существование дальнего спирального порядка в расположении их хромо-
форов. 

2. Антрациклиновые антибиотики условно разделяются на два се-
мейства: при добавлении антибиотиков первого семейства к ДНК проис-
ходит изменение знака интенсивной полосы в спектре КД с отрицательно-
го на положительный, антибиотики второго семейства таким свойством 
не обладают. 

3. Обсуждаются причины изменения знака интенсивной полосы в 
спектре КД жидкокристаллической микрофазы ДНК при ее связывании  
с антрациклиновыми антибиотиками, а также возможные биологические 
аспекты этого явления. 

Ю. М. Евдокимов с соавторами (1983) из Института молекулярной 
биологии в Москве представили данные о жидкокристаллических микро-
фазах двухцепочечных нуклеиновых кислот. 

1. Известно, что в составе биологических объектов (вирусы, хромо-
сомы) двухцепочечные нуклеиновые кислоты находятся в упорядочен-
ном, плотноупакованном (конденсированном) состоянии. Для изучения 
особенностей формирования этого состояния используются два модель-
ных подхода. Согласно первому из них, изучаются свойства «комплекс-
ных коацерватов», т. е. частиц, образованных комплексами ДНК с поли-
аминокислотами. Согласно второму, исследуются свойства фаз, обра-
зованных «свободными» ДНК в растворах полимеров, не образующих 
комплексы с ДНК. 

В докладе рассмотрены свойства «микрофаз», образованных при 
фазовом исключении ДНК, происходящем в водно-солевых растворах 
полиэтиленгликоля (ПЭГ). Условия формирования микрофаз были опре-
делены ранее. 

2. Показано, что образование микрофаз из молекул ДНК низкой 
молекулярной массы (ниже 1  106) сопровождается изменением формы 
спектра поглощения ДНК, появлением малоуглового рефлекса (> 25 Å) на 
рентгенограммах и интенсивной полосы в спектре КД (~ 100 ед.). 
Сочетание этих свойств, отсутствующих у аморфного и кристаллического 
состояний ДНК, интерпретируется в рамках возникновения жидко-
кристаллического состояния молекул ДНК, образующих микрофазу. 

3. Интенсивная полоса в спектре КД в области поглощения азо-
тистых оснований ДНК, амплитуда и знак которой зависят от свойств как 
растворителя, так и структурных особенностей ДНК, указывает на суще-



 293

ствование дальнего спирального порядка в расположении азотистых 
основных ДНК. Дальний порядок может быть результатом или спираль-
ной закрутки соседних молекул ДНК, или специфической ориентации азо-
тистых оснований в составе молекул ДНК, образующих жидкокристал-
лическую микрофазу. В докладе обсуждаются обе указанные возмож-
ности. 

4. Показано, что при использовании традиционного метода смешения 
водно-солевых растворов ДНК высокой молекулярной массы (более 
10  106) с водно-солевыми растворами ПЭГ наблюдается искажение 
формы спектра поглощения ДНК и появление малоуглового рефлекса на 
рентгенограмме, однако интенсивность полосы в спектре КД в этом 
случае является невысокой (~ 5–6 ед.). Предложен вариант формирования 
жидкокристаллической микрофазы высокомолекулярной ДНК, исклю-
чающий перемешивание растворов ДНК и ПЭГ; в этом случае форми-
рование жидкокристаллической микрофазы сопровождается появлением 
интенсивной отрицательной полосы в спектре КД. 

5. Показано, что жидкокристаллическое состояние может быть реали-
зовано на уровне отдельных молекул (при конденсации низкомолекуляр-
ной ДНК) или на уровне отдельных сегментов, принадлежащих одной 
молекуле ДНК (при конденсации высокомолекулярной ДНК). Данные, 
характеризующие свойства жидкокристаллических микрофаз ДНК, обра-
зующихся в ПЭГ-содержащих растворах, сопоставлены с оптическими 
характеристиками «комплексных коацерватов» и волокон хроматина; по-
казано, что жидкокристаллическое состояние ДНК может быть реализо-
вано в биологических объектах. 

Н. М. Акименко с соавторами (1983) установили особенности жидко-
кристаллического состояния ДНК, связанной в комплексы с различными 
соединениями платины. 

Жидкокристаллическое состояние двухцепочечной низкомолекуляр-
ной ДНК, которое реализуется при фазовом разделении в водно-солевом 
растворе, содержащем нейтральный полимер – полиэтиленгликоль (ПЭГ), 
характеризуется интенсивной отрицательной полосой в спектре кругового 
дихроизма (КД). 

Показано, что добавление комплексного соединения платины 

( II ) (Pt ( II )) (исследовано 8 соединений, таких, как цис- и транс-диамин-

хлороплатина, цис- и транс-диаминнитрохлороплатина, цис-диамин-
динитроплатина и др.) и низкомолекулярной ДНК с последующим фор-
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мированием из этих молекул жидкокристаллической микрофазы (110 и 
170 мг/мл ПЭГ; 0,3 М NaClO4, комнатная температура) сопровождается 
уменьшением амплитуды отрицательной полосы в спектре КД. Уменьше-

ние амплитуды полосы зависит от концентрации соединения Pt ( II ) в рас-

творе, а также от типа заместителей и их расположения вокруг атома пла-
тины. Отмечена корреляция между противоопухолевой активностью со-

единений Pt ( II ) и их влиянием на уменьшение оптической активности 

жидкокристаллической микрофазы ДНК. 
Обнаружено, что в спектрах КД жидкокристаллических микрофаз, 

сформированных из комплексов ДНК с соединениями Pt ( II ), при высо-

кой концентрации ПЭГ (220 мг/мл ПЭГ; 0,3 М NaClO4) присутствует ин-
тенсивная отрицательная полоса (в спектрах КД жидкокристаллических 
микрофаз, сформированных при этих же условиях из исходной ДНК, ам-
плитуда отрицательной полосы практически равна нулю). Концентрация 
платины, при которой наблюдается восстановление оптической активно-

сти, зависит от типа комплексного соединения Pt ( II ). Восстановление 

интенсивной отрицательной полосы в спектре КД микрофаз ДНК указы-
вает на то, что оптическая активность жидкокристаллической микрофазы 
определяется не только характером укладки молекул ДНК, образующих 
микрофазу, но и характером ориентации азотистых оснований в двух-
цепочечных молекулах ДНК. 

В. Н. Голубевым с соавторами (1983) показано, что жидкие кристал-
лы – перспективные модификаторы жидких мембран на основе макро-
циклических соединений. 

Характерной особенностью жидких мембран, содержащих микро-
циклические комплексоны, является высокая избирательность к ионам 
ряда металлов, что позволяет эффективно их использовать в процессах 
селективного разделения многокомпонентных смесей.  

Поскольку в этих процессах используются «толстые», порядка 1–5 мм, 
жидкие мембраны, то трансмембранный перенос зачастую лимитируется 
стадией миграции ионов через ее объем.  

Этими авторами была изучена возможность интенсификации массо-
обменных процессов внутри жидкой мембраны путем введения в ее со-
став жидких кристаллов, обладающих гидродинамической неустойчиво-
стью в тонких слоях, особенно при поляризации электрическим током, 
приведены экспериментальные данные по влиянию природы и концен-
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трации нематических жидких кристаллов на транспортные характеристи-
ки жидкой мембраны, модифицированной макроциклическим ионофором. 

Исследования проводились в системе:  

+ МеСl  жидкая мембрана  НСl–, где Ме+ – К+, Rb+, Nа+, Са2+ и Сu2+. 

Добавками жидкой мембраны (дициклогексил-18-краун-6 – толуол) 
служили жидкие кристаллы: N-метоксибензилиден-п-н-бутиланилин,  
4-н-бутилфенил-4-н-гексилоксибензиат, N-(4-метоксибензилиден)-4-н-про-
пиланилин. 

Полученные данные показывают, что введение в состав жидкой мем-
браны добавок жидких кристаллов приводит к резкой интенсификации 
массообменных процессов в мембранной системе, вызванное, очевидно, 
возникновением микротурбулентных потоков молекул жидких кристал-
лов в электрическом поле и сопряженными потоками транспортируемых 
частиц, приводящему к интенсивному перемешиванию тонких примем-
бранных слоев (лимитирующих мембранный транспорт) на границе раз-
дела фаз электролит/мембрана.  

Эффект перемешивания, как следует из данных табл. 8.5, увеличива-
ется с ростом концентрации жидкого кристалла в мембране, однако во 
всех случаях отчетливо проявляется калий/натриевая специфичность 
мембранного транспорта, обусловленная наличием макроциклического 
ионофора в жидкой мембране. 

Таким образом, наличие такого эффекта позволяет путем целена-
правленного изменения состава жидкой мембраны устранять лимити-
рующие стадии мембранного транспорта. 

 
Таблиц а  8 . 4  

Влияние природы и концентрации нематических жидких кристаллов  
на транспортные характеристики жидкой мембраны, модифицированной  

макроциклическим ионофором 

Состав жидкой мембраны 
5 · 10–4 М краун-толуол - ЖК* 5 · 10–4 М  

краун-толуол 10–1 М ЖК 10–2 М ЖК 10–2 М ЖК 10–2 М ЖК 
Ме+ 

Скорость переноса катионов мол/ч·10–7 

Nа+ 0,31 58 15 2 1,7 
К+ 6,1 1,2 · 103 6,2 · 102 88 11,6 

* данные для –метоксибензилиден-п-н-бутиланилина, l = 3 мА/см2, u = 600 В,  
Е = 1 кВ/см, СМеСl = 0,1 М 
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Е П. Кожевниковым (1983) изучены структурные переходы в холе-
стерическом кристалле при периодическом сжатии. Исследовано теорети-
чески воздействие периодического сжатия слоя холестерического жидко-
го кристалла (ХЖК слой) на структуру с планарной исходной ориентаци-
ей; такое сжатие можно получить непосредственным движением пластин 
или при падении на НЖК слоя звуковой волны. Показано, что при ампли-
тудах сжатия ε, достигающих некоторого порогового значения εс струк-
тура ХЖК становится неустойчивой: в слое возникают периодические  
(с частотой ω/2) искажения холестерических плоскостей, сопровождаемые 
перетеканием жидкости (рис. 8.8, 8.9). 

 

 
Р и с .  8 . 8 .  Текстуры мезофаз в системе АФ–КОН–вода–октан.  

Текстура а – фаза D; б – фаза Е; 20 С, скрещенные поляроиды.  270 

 

 
Р и с .  8 . 9 .  Текстуры мезофаз в системе АФ–СаОН–вода–октан.  
Текстура: а – фаза D; б – фаза F; скрещенные поляроиды.  270 
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Картина искажений имеет пространственную периодичность по двум 
ортогональным направлениям в плоскости слоя, где должна наблюдаться 
структура типа «квадратной сетки». При ε > εс искажения будут нарас-
тать; возможно образование дисклинаций. Получены два типа неустой-
чивости, отличающиеся периодом «сетки» и различными значениями εс 
(коротковолновая и длинноволновая неустойчивость). 

Появление новых структур обусловлено нелинейными эффектами, 
описывающими взаимодействие механических деформаций (сжатия,  
сдвигов) и вращения молекул холестерина; учет этого взаимодействия 
приводит к дополнительным слагаемым в упругой энергии. При гидро-
динамическом описании объекта вязкие свойства холестерического крис-
талла считались аналогичными свойствами нематического кристалла, но 
промодулированными спиральной структурой ХЖК.  

Коротковолновая неустойчивость имеет меньший порог εс; в экспе-
рименте, скорее всего, будет реализовываться этот тип неустойчивости.  

В. С. Адаричем с соавторами (1983) показана роль монохромных хо-
лестерических смесей в акустической голографии. 

Использование холестерических жидких кристаллов (ХЖК) в качест-
ве индикаторов ультразвука основывается, как правило, на преобразова-
нии акустических колебаний в тепло. Такого рода индикаторы имеют  
сравнительно малую чувствительность (10–2 вт/см2) и значительное (305 с) 
время срабатывания. Кроме того, вследствие высокой теплопроводности 
материалов индикатора фиксация налагаемых эффектов представляет 
трудную задачу. 

Исследована возможность использования для визуализации ультра-
звука пьезохромного эффекта ХЖК. Показано, что наиболее удобными  
в этом отношении являются смеси производных холестерина с теконом 
(монохромные ХЖК). 

Разработаны рецептуры монохромных ХЖК, обладающих высокой 
чувствительностью к воздействию ультразвука, и показана возможность 
их использования для ультразвуковой голограммы. Исследовано влияние 
состава монохромных ХЖК на положение максимума их спектра отраже-
ния (λmax), а также влияние интенсивности ультразвуковых колебаний на 
изменение λmax. 

Применение в регистрирующем устройстве монохромных смесей вы-
зывает эффект «запоминания» информации (времена до нескольких су-
ток), стирание которой производится механическим сдвигом или высоко-
частотным электрическим полем. 
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Найдено, что чувствительность монохромных холестерических сме-
сей к УЗ-колебаниям и время срабатывания (~ 0,2 с) существенно выше 
при помещении всего регистрирующего устройства в электрическое поле. 

Разрешающая способность жидкокристаллической смеси возрастает 
в 1,5 раза (от 20 до 30 линий/мм) при переходе от планарной к гомеотроп-
ной текстуре. 

Приводится функциональная схема установки для получения и вос-
становления голограмм. 

Обсуждается возможность применения монохромных холестериче-
ских смесей для регистрации слабых (до 1   10–4 вт/см2) акустических по-
лей и использования их в качестве чувствительных элементов акусто-
оптических преобразователей медицинской диагностической аппаратуры. 

 
Основные свойства жидких кристаллов 
1. Влияние поверхности. В нематике при рассмотрении кристаллов 

видны тонкие изгибающиеся нити, от чего и произошло его название. Эти 
нити – деформация оптической оси. Она возникает из-за прилипания  
молекул к поверхности, различным примесям или даже друг к другу, что 
мешает нитям распрямиться. Но эти нити можно распутать, если задать 
приоритетное направление. Есть несколько способов это сделать. 

Одним из простейших способов ориентировать молекулы в одном 
направлении является полировка. При полировке стекла на нем образуют-
ся микроскопические бороздки, сопоставимые с размером зерен в немати-
ке. Зерна ориентируются вдоль бороздок, так как такое положение обес-
печивает наибольшее приближение к поверхности, а значит, энергетиче-
ски выгодно. Из-за этого все зерна, лежащие на поверхности стекла, име-
ют фиксированную ориентацию вдоль направления полировки. Но это 
возможно только при малых толщинах слоя, поскольку с утолщением 
слоя влияние поверхности ослабевает. 

2. Поведение молекул во внешних полях. Одним из интересных  
свойств нематиков является повышенная реакция их свойств на действие 
внешних электрических и магнитных полей. Этот эффект возникает не 
только из-за специфики строения молекул ЖК, но и из-за своеобразия 
межмолекулярного взаимодействия, приводящего к двум типам упорядо-
ченности молекул: упорядоченность локальных оптических осей зерен и 
упорядоченность молекул, характеризующаяся средними углами – откло-
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нения оси молекулы от основного направления в зерне. К этим двум ви-
дам добавляются еще и тепловые колебания осей. Суммарные изменения 
направления директора являются функцией ориентирующих электриче-
ских или магнитных полей. 

В ЖК имеет место анизотропия всех свойств: упругости, электропро-
водности, вязкости, магнитная анизотропия, оптическая анизотропия и др. 
С повышением температуры анизотропия свойств ЖК уменьшается, что 
обусловлено уменьшением упорядоченности в расположении молекул.  

В магнитном поле ЖК ориентируются так, чтобы их ось симметрии 
была параллельна силовым линиям магнитного поля. В электрическом 
поле ориентация оси симметрии может быть как параллельной, так и пер-
пендикулярной силовым линиям поля. Влияние электрического поля опи-
сывает эффект Фредерикса. Это эффект изменения направления оптиче-
ской оси в ЖК под действием электрического поля (рис. 8.10).  

Электрическое поле разворачивает молекулы ЖК так, что их оси ста-
новятся либо параллельными, либо перпендикулярными полю, в зависи-
мости от того, как ориентирован диполь относительно оптической оси. Но 
при изменении направления директора возникают возвращающие крутя-
щие моменты.  

Таким образом, в ЖК возникает конкуренция между внешним полем 
и силами ориентационной упругости. В случае слабых полей силы упру-
гости оказываются сильнее и молекулы остаются на поверхности. При не-
котором пороговом значении поля силы сравняются, а при чуть большем 
произойдет переориентация.  

 

 
 

Р и с .  8 . 1 0 .  Электрическое поле в эффекте Фредерикса 
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В ЖК из-за сильной связи в ориентации молекул, в отличие от обыч-
ных жидкостей, поворот оптической оси требует гораздо меньше энергии, 
а значит, и меньшего электрического поля. Этот эффект широко исполь-
зуется на практике. 

3. Флексоэлектрический эффект. Один из механизмов взаимодей-
ствия электрического поля с нематиком аналогичен пьезоэлектрическому 
эффекту в твердых телах. Это эффект появления поляризации при созда-
нии упругих напряжений. В недеформированном ЖК диполи молекул 
равновероятно ориентированы в разные стороны, а значит, компенсируют 
друг друга. Если изогнуть нематик, то из-за геометрии молекул им выгод-
но переориентироваться так, чтобы их упаковка соответствовала поверх-
ности. В результате образуется не равный нулю средний дипольный мо-
мент, т. е. возникает поляризация Р. 

Имеет место и обратный эффект, то есть при приложении электриче-
ского поля возникает упругая деформация. Она проявляется в переориен-
тации молекул, директор стремится закрутиться в циклоиду. 

4. Световое воздействие. Ориентация ЖК может изменяться под дей-
ствием световой волны. Энергия нематика во внешнем электрическом по-
ле является квадратичной функцией поля и не зависит от знака поля. В 
плоскополяризованной волне энергия подобна энергии в статическом по-
ле, но с множителем ½ из-за усреднения по периоду. Эффект ориентаци-
онного действия поля световой волны называется светоиндуцированным 
переходом Фредерикса. Он очень похож на обычный эффект Фредерикса, 
но имеет некоторые особенности.  

При изменении направления директора происходит изменение ди-
электрической проницаемости и показателя преломления на оптической 
частоте из-зa того, что их значения вдоль и поперёк директора разные. 
Другими словами, сама волна изменяет оптические свойства среды. 

В статье В. П. Романова (2001) из Санкт-Петербургского университета 
представлена характеристика пороговых эффектов в жидких кристаллах. 

В физических системах больше внимания уделяют изучению поведе-
ния тел во внешних полях. Об изменении той или иной величины х во 
внешнем поле f говорят как об отклике системы. Чаще всего связь между 
х и f линейная, хотя значение величины х в данный момент времени мо-
жет зависеть не только от значения силы f в тот же момент, но и от ее зна-
чений в предшествующие моменты. 
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Однако существуют ситуации, когда реакция системы на внешнее 
воздействие наступает только при значениях поля, превышающих некото-
рую предельную величину fо. О таких явлениях говорят как о пороговых. 
Как правило, величина пороговых полей очень велика. Их энергия может 
быть сравнима с энергией ионизации, теплотой плавления, энергией внут-
ри- или межмолекулярного взаимодействия и т. д. Исследования в этой 
области, особенно проведение прецизионных измерений, как правило, яв-
ляются сложной экспериментальной задачей. 

Совершенно иная картина наблюдается в жидких кристаллах. Здесь 
наиболее интересные эффекты связаны с изменением ориентации систе-
мы, что, как правило, требует небольших затрат энергии. Поэтому изуче-
нию пороговых эффектов в жидких кристаллах уделяется большое вни-
мание. Этот интерес обусловлен также тем, что пороговые эффекты здесь 
широко используются как один из методов исследования вещества. Это 
стало особенно важным в связи с широким практическим применением 
жидких кристаллов в измерительных системах и с созданием систем ото-
бражения информации, в частности дисплеев для компьютеров. 

 
Влияние магнитного поля на нематический жидкий кристалл 
Рассмотрим нематические жидкие кристаллы. Это непроводящие ор-

ганические жидкости, состоящие из вытянутых молекул, которые в неко-
тором интервале температур имеют направление преимущественной ори-
ентации, как у кристалла, а центры тяжести молекул распределены хаоти-
чески, как у жидкостей. Направление преимущественной ориентации 
обычно задается единичным вектором n, который называют директором. 
Состояния с n и –n являются эквивалентными, в частности, имеют одина-
ковую энергию. 

При отсутствии ориентирующего воздействия в нематической фазе 
образуются небольшие области со случайным направлением директора. 
Для получения однородно ориентированного образца обычно обрабаты-
вают специальным образом стенки кюветы или прикладывают внешнее 
поле. Мы в дальнейшем будем предполагать, что жидкий кристалл одно-
родно ориентирован за счет взаимодействия со стенками. Обычно исполь-
зуют два возможных направления преимущественной ориентации в пло-
ской кювете: планарную – параллельно стенкам и гомеотропную – пер-
пендикулярно стенкам. 
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Нематические жидкие кристаллы диамагнитны. Это означает, что 
при включении магнитного поля в них возникает магнитный момент, на-
правленный, согласно правилу Ленца, противоположно полю. Структура 
нематиков такова, что во внешнем магнитном поле Н энергия минималь-
на, когда директор n параллелен полю. Намагниченность М, вызываемая 
магнитным полем, имеет вид 

 

// М Н , если Н параллельно n, и   М Н , если Н перпендику-

лярно n.  
 

Поскольку жидкие кристаллы диамагнитны, магнитные восприимчи-
вости // и   отрицательны и малы (порядка 10–7ед. СГСЕ). Если Н со-

ставляет произвольный угол с директором, то М принимает вид 
 

  // -     М Н nH n . 
 

Обычно в нематиках разность n = // –   положительна, хотя есть 

вещества и с отрицательным n. Вклад в энергию, зависящий от ориента-
ции, имеет вид 

 

 21

2
  N nE nH , 

 

где для определенности считается, что n > 0. Из этой формулы видно, 
что, действительно, энергия нематика минимальна по отношению к маг-
нитному полю, когда n ║ Н. 

О существовании двух разных значений // и   говорят как об ани-

зотропии магнитной восприимчивости, то есть о зависимости ее значения 
от угла между вектором директора и магнитного поля. Как мы видим, 
именно благодаря анизотропии энергия нематического жидкого кристалла 
зависит от угла между направлением поля и директора. 

 
Влияние электрического поля 
В случае статического электрического поля Е существуют по край-

ней мере два механизма взаимодействия поля с нематиком. Один в точно-
сти такой же, как в случае магнитного поля, и обусловлен анизотропией 
диэлектрической проницаемости. Вклад в энергию за счет этого механиз-
ма имеет вид 
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 21

8
  

Э nЕ nE , 

 

где εn = ε// – ε┴ – значения диэлектрической проницаемости вдоль и попе-
рёк вектора директора. 

Второй механизм аналогичен пьезоэлектрическому эффекту в твер-
дых телах, который состоит в появлении поляризации при создании упру-
гих напряжений. Физическая картина этого эффекта в нематических жид-
ких кристаллах демонстрируется на рис. 8.11.  

 

 
Р и с .  8 . 1 1 .  Иллюстрация природы флексоэлектрического эффекта:  

а – клиновидные молекулы; б – банановидные молекулы 
 

 
Пусть молекулы имеют клиновидную (а) или банановидную (б) фор-

му и обладают постоянным дипольным моментом, изображенным стрел-
кой. В ориентированных кристаллах с гомеотропной ориентацией для мо-
лекул типа (а) и планарной для молекул типа (б) средняя ориентация мо-
лекул вверх и вниз или налево и направо, показанная двойными стрелка-
ми, равновероятна, и средний дипольный момент равен нулю. Если мы 
изогнем кювету с жидким кристаллом, то молекулам выгодно переупако-
ваться таким образом, как показано на рис. 8.11. В результате возникает 
неравный нулю средний дипольный момент, то есть возникает поляриза-
ция Р. С этой поляризацией связан вклад в энергию во внешнем электри-
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ческом поле, равный РЕ. Данный эффект носит название флексоэлек-
трического. 

Наконец, ориентирующим действием обладает не только статическое 
электрическое поле, но и электрическое поле световой волны. Это объяс-
няется тем, что энергия нематика во внешнем электрическом поле явля-
ется квадратичной функцией поля и не меняется при замене Е на –Е. По-
этому в плоскополяризованной волне, когда электрический вектор колеб-
лется вдоль определенного направления, энергия в поле световой волны 

подобна энергии в статическом поле, но отличается множителем 
1

2
 из-за 

усреднения по периоду колебаний.  
Таким образом,  

 

   21

16   


e
nЕ nE , 

 

где   e
n  =  

//
e  –  


e  – анизотропия диэлектрической проницаемости на 

оптической основе. 
 
Эффект Фредерикса 
Рассмотрим нематик, ориентированный между двумя твердыми плас-

тинами в однородном внешнем магнитном поле. Будем считать, что меж-
ду молекулами нематика и пластинами существует сильное сцепление, 
так что ориентацию молекул на поверхности можно считать фиксирован-
ной. Пусть внешнее магнитное поле направлено перпендикулярно исход-
ной ориентации нематика. Естественно ожидать, что молекулы нематика 
будут стремиться ориентироваться по полю. Однако в отличие от обыч-
ных жидкостей, молекулы жидких кристаллов ориентированы так же, как 
в твердых телах. Это означает, что при изменении направления директора 
возникают возвращающие крутящие моменты. Напряжения, связанные с 
такими моментами, удовлетворяют закону, эквивалентному закону Гука, 
согласно которому напряжения пропорциональны деформации искривле-
ния при условии, что эти деформации достаточно малы. Коэффициенты 
пропорциональности, входящие в эти законы, будем называть коэффици-
ентами ориентационной упругости, или модулями Франка. В нематиках 
можно выделить три типа деформации изгиба по отношению к направле-
нию директора: поперечный изгиб, кручение и продольный изгиб – и со-
ответственно для каждого вещества существуют три модуля Франка – К1, 
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К2, К3. Поскольку обычно они не очень сильно различаются между собой, 
будем в дальнейшем для оценок использовать понятие эффективного мо-
дуля К. 

Таким образом, в жидком кристалле возникает конкуренция между 
внешним магнитным полем, которое стремится ориентировать молекулы 
жидкого кристалла по полю, и силами ориентационной упругости, кото-
рые стремятся сохранить ориентацию молекул образца в ячейке. В случае 
слабых полей силы упругости превосходят действие внешнего поля и не-
матик остается однородно ориентированным. При некотором значении 
поля Н = Нс обе силы сравниваются, и при чуть больших полях в жидком 
кристалле начинает происходить переориентация. Этот эффект носит на-
звание эффекта Фредерикса. 

При количественном описании вводится функция, имеющая размер-
ность длины, которая называется магнитной длиной когерентности: 

 

 
1

2

0

1 
    

К
Н

Н
. 

 

Величина ζ(Н) тем больше, чем меньше значение поля. В нашей за-
даче она имеет смысл расстояния до стенки, ближе которого магнитное 
поле практически не влияет на ориентацию директора. На расстояниях от 
поверхности больше магнитной длины когерентности можно считать, что 
директор практически ориентирован вдоль магнитного поля. Таким обра-
зом, ориентирующее действие магнитного поля начинается с полей, для 
которых магнитная длина когерентности порядка толщины образца d, то 
есть ζ(Н) ~ d. Это условие определяет критическое значение поля Нс: 

 

1
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K

Н
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. 

 

Точные расчеты показывают, что  
 

1

2

0

 
   

с
K

Н
d

. 

 

Таким образом, величина критического поля зависит от толщины 
ячейки и материальных констант вещества. На рис. 8.12 приведены три 
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варианта наблюдения эффекта Фредерикса. Здесь на левых рисунках по-
казаны ячейки однородно ориентированного нематика при полях Н < Нс. 
Правые рисунки – те же ячейки, но в полях Н > Нс, уменьшающиеся 
штриховые линии на рис. 8.12, б соответствуют ориентации директора 
поперек плоскости рисунка. Из рис. 8.12 видно, что за счет жесткого за-
крепления директора на верхней и нижней пластинках ячеек его распре-
деление внутри ячеек имеет весьма сложный характер. 

 

 
 

Р и с .  8 . 1 2 .  Три основных типа деформации в эффекте Фредерикса 

 
 

 
 

Р и с .  8 . 1 3 .  Качественная зависимость угла поворота директора S от поля 
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На рис. 8.13 представлена типичная зависимость максимального угла 
отклонения от исходной однородной ориентации ζ от напряженности 

магнитного поля. Обратим внимание, что при полях  2 3  сH Н  дирек-

тор в областях максимальной ориентации практически ориентирован  
по полю. 

Приведенные рассуждения относятся к случаю жесткого закрепления 
нематика на стенках ячейки. Однако такая картина является идеализиро-
ванной. В любом реальном жидком кристалле энергия взаимодействия со 
стенкой конечна. В этом случае критическое поле начинает зависеть еще 
от одной длины ζполе = πК/W, где W определяет энергию взаимодействия 
нематика с подложкой на единицу площади. Величина ζполе имеет смысл 
расстояния, на котором проявляется влияние ограничивающей поверхно-
сти на ориентацию жидкого кристалла. Расчеты показывают, что критиче-
ское поле Нс в этом случае определяется из соотношения 
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При малых энергиях сцепления 0, ~ W cW H  и стремится к нулю. 

Физически это означает, что при очень малой энергии сцепления сколь 
угодно слабое поле может переориентировать жидкий кристалл. При 

W , когда ζполе → 0, величина 
c cH H . 

Все сказанное в полной мере относится и к внешнему электрическо-
му полю. Для этого достаточно сделать замену 
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Экспериментально критическое поле может быть найдено с помо-
щью измерения любой физической величины, которая зависит от ориен-
тации директора: диэлектрической проницаемости, электропроводности, 
теплопроводности, показателя преломления, направления оптической  
оси и т. д. 

Интересно отметить, что если в исходной ориентации директор и поле 
не перпендикулярны, то переориентация директора происходит даже при 
очень слабых внешних полях, то есть эффект становится беспороговым. 
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В настоящее время эффект Фредерикса является одним из наиболее 
надежных методов определения модулей ориентационной упругости. 

 
Флексоэлектрическая модулированная структура 
Флексоэлектрический эффект также может приводить к изменению 

ориентации нематических жидких кристаллов. Из требования, чтобы рас-
пределение соответствовало минимальному значению энергии системы, 
следует, что отклонения директора имеют в пространстве периодический 
характер. Период такой структуры  L K eE  , где е – флексоэлектри-

ческий коэффициент, связывающий вектор поляризации с деформацией – 
продольным или поперечным изгибом. Интересно отметить, что такая 
структура не является пороговой, а период структуры убывает с ростом 
поля. 

В ограниченной ячейке картина совершенно иная. Если диэлектриче-
ская анизотропия удовлетворяет условию |εа| < 4πе2/К, то внешнее элек-
трическое поле изменяет ориентацию в ячейке только при полях Е > Еф, 
где Еф – пороговое значение поля, 
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Из этой формулы следует, что пороговое значение поля тем меньше, 
чем больше |е|, то есть чем больше поляризация при одном и том же ис-
кажении директора. Пространственное распределение директора с компо-
нентами ny и nz имеет вид 
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В этой формуле ф
yn  и ф

zn  – амплитуды отклонений, q – волновое чис-

ло, описывающее структуру. Как и в случае безграничной среды, период 
структуры зависит от поля, но более сложным образом. 

Таким образом, планарно ориентированный жидкий кристалл с жест-
кими граничными условиями при z = ± d/2 во внешнем поле, превышаю-
щем пороговое значение, образует перодическую структуру за счет флек-
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соэлектрического эффекта. Если диэлектрическая анизотропия не мала, то 
вместо периодической структуры имеет место обычный переход Фреде-
рикса. 

 
Оптический переход Фредерикса 
Ориентирующее действие оказывают не только постоянные во вре-

мени поля, но и переменные, в частности поле световой волны. Этот эф-
фект называют светоиндуцированным переходом Фредерикса. Он облада-
ет всеми основными чертами перехода Фредерикса, но, кроме того, имеет 
и свои особенности. Для наблюдения этого эффекта используется уста-
новка, в которой источником света служит лазер небольшой мощности, 
сфокусированный на жидкий кристалл. Изучается распределение интен-
сивности света, проходящего через образец. 

Обычно исследуются гомеотропно ориентированные нематики. За 
счет взаимодействия электрического поля световой волны с молекулами 
жидкого кристалла происходит изменение направления директора, что, в 
свою очередь, приводит к изменению диэлектрической проницаемости на 
оптической частоте и показателя преломления. Это обусловлено тем, что 
их значения вдоль и поперёк директора разные. Таким образом, сама све-
товая волна изменяет оптические свойства среды. В результате происхо-
дит самовоздействие светового пучка – ориентационная самофокусиров-
ка. Экспериментально эффект проявляется следующим образом. При 
включении источника света на экране в первый момент наблюдается 
светлое пятно от лазера. Через время tф, величина которого зависит от 
мощности лазера, пучок очень сильно расширяется и на экране появляет-
ся система овалов, расстояние между которыми тем больше, чем дальше 
они расположены от центра пучка. Овалы вытянуты в направлении, пер-
пендикулярном плоскости поляризации падающего излучения. При вра-
щении плоскости поляризации овалы поворачиваются следом за измене-
нием плоскости поляризации. 

Переориентация жидкого кристалла в поле световой волны имеет по-
роговый характер, когда направления директора и светового луча совпа-
дают. Пороговое поле, как и в эффекте Фредерикса, тем меньше, чем 
больше толщина образца. При наклонном падении, когда вектор поляри-
зации лежит в плоскости падения, эффект перестает быть пороговым, то 
есть эффект самовоздействия луча можно наблюдать и при меньших зна-
чениях интенсивности. 
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При увеличении интенсивности излучения расходимость луча и чис-
ло колец практически перестают зависеть от интенсивности, что указыва-
ет на насыщение ориентационного эффекта. 

Возникновение колец можно пояснить следующим образом. Откло-
нение директора зависит от интенсивности лазерного излучения. Распре-
деление поля в поперечном сечении лазерного луча пропорционально 

2 2/ we , где w – характерный поперечный размер; ρ – расстояние до цен-
тра луча. Таким образом, отклонение директора максимально в центре 
луча и убывает с ростом ρ. 

Нематический жидкий кристалл при этом можно рассматривать как 
нелинейную линзу, создаваемую лазерным излучением. Если считать, что 
линза тонкая, то легко рассчитать для любого значения ρ фазу волны  
и угол, на который она отклоняется от первоначального направления.  
Рис. 8.4 качественно иллюстрирует набег фазы φ и угол отклонения θ. 
Видно, что для каждого угла θ имеются два луча при двух разных значе-
ниях ρ с разными набегами фаз. Эти лучи интерферируют и в зависимости 
от разности фаз ослабляют или усиливают друг друга. Полное число ко-
лец можно оценить по разности набега фаз центрального (ρ = 0) и пери-
ферийных (ρ → ∞) лучей: 
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N . 

 

В реальном эксперименте число колец может составлять несколько 
десятков. 

 
 

 
                                                   а                                                б 

 
Р и с .  8 . 1 4 .  Зависимость набега фазы φ (а) и угла отклонения θ (б)  

от поперечной координаты луча ρ 
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Интересно отметить, что все рассмотренные пороговые эффекты со-
стоят в том, что при достижении полем некоторого критического значе-
ния оно изменяет структуру системы. В этом отношении пороговые эф-
фекты можно отнести к фазовым переходам второго рода, когда при дос-
тижении некоторой температуры скачком меняется симметрия системы, и 
они сопровождаются теми же предпереходными явлениями, что и при 
этих фазовых переходах. Например, в окрестности критического значения 
поля резко возрастают некоторые флуктуационные моды директора. 
Вблизи перехода Фредерикса при полях, несколько меньших критиче-
ских, они проявляются в виде хорошо фиксируемых периодических 
структур. 

Таким образом, жидкие кристаллы, обладающие одновременно свой-
ствами жидкости и кристалла, благодаря очень подвижной структуре, из-
меняют свою ориентацию под влиянием сравнительно слабых внешних 
воздействий. Это делает их веществами с легко управляемыми свойства-
ми. Большая анизотропия и коллективный отклик молекул на внешнее 
воздействие открывают широкие возможности для наблюдения самых 
разнообразных нелинейных эффектов при значениях внешних полей на 
много порядков меньших, чем это необходимо при наблюдении нелиней-
ных эффектов в других веществах. 

Рассмотренные нелинейные эффекты открыты достаточно давно, 
эффект Фредерикса – более пятидесяти лет назад, а флексоэлектрическая 
неустойчивость и светоиндуцированный переход Фредерикса – в начале 
80-х годов. Тем не менее они продолжают привлекать большое внимание, 
поскольку существует еще много проблем, связанных с кинетическими 
процессами, спектрами тепловых шумов и т. д., при исследовании кото-
рых может быть обнаружено много неожиданных и интересных явлений. 

 
Функции и области применения жидких кристаллов 
1. Эффект Фредерикса позволяет использовать ЖК в дисплеях. В 

жидкокристаллическом дисплее ЖК помещен между двумя стеклянными 
панелями, отполированными в перпендикулярных направлениях. К стек-
лянным пластинам прикладывается напряжение. При этом молекулы раз-
ворачиваются определенным образом. Полировка задает жесткие гранич-
ные условия, при которых ось ЖК вынуждена поворачиваться, что позво-
ляет искусственно создать холестерин. Холестерические ЖК обладают 
весьма большой оптической активностью, на два-три порядка превы-
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шающей оптическую активность органических жидкостей и твердых крис-
таллов. Холестерик способен не только пропускать или не пропускать 
свет, но и менять цвет в зависимости от параметров его спирали. Варьи-
руя напряжение или температуру, можно создавать яркие изображения. 
На рис. 8.15 приведена структура жидкокристаллического дисплея. 

 

 
 

Р и с .  8 . 1 5 .  Структура жидкокристаллического дисплея 
 

 
2. Создание магнитоэлектрических сред. Магнитоэлектрический эф-

фект используется для создания всевозможных приборов, таких, как уст-
ройства хранения данных, оптические приборы, сенсоры полей, преобра-
зователи, датчики и т. д. Для этих целей нужны материалы, хорошо реа-
гирующие на изменения магнитных и электрических полей. Основой для 
создания такого материала и могут послужить ЖК. Если соединить ЖК с 
магнитными наностружками, то магнитной анизотропией возможно будет 
управлять при помощи электрического поля даже при комнатной темпе-
ратуре (рис. 8.16). 

3. Одно из важных направлений использования жидких кристаллов – 
термография. Здесь используются свойства холестериков. Сильная зави-
симость параметров спирали этих ЖК позволяет использовать их как цве-
товые датчики температуры. Их используют в технике, нанося на не-
исправные элементы, и в медицине. 
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а б 

 
Р и с .  8 . 1 6 .  Жидкий кристалл с магнитными включениями в виде наностержней:  

а – ориентация молекул жидкого кристалла и наностержней в отсутствие поля;  
б – ориентация молекул и наностержней при включении электрического напряжения 9 В 

 
 
Кроме того, холестерики могут использоваться для визуализации 

СВЧ-полей, на основе холестерических жидких кристаллов работают пре-
образователи инфракрасного изображения в видимое. С помощью жидких 
кристаллов обнаруживают следы вредных химических соединений и  
опасные для здоровья человека гамма- и ультрафиолетовое излучения. На 
основе жидких кристаллов созданы измерители давления, детекторы 
ультразвука. 

4. Запись информации. У холестериков рассеивающее свет состояние 
может сохраняться и после снятия поля. Время памяти зависит от кон-
кретных свойств холестерика и может сохраняться от минут до несколь-
ких лет. Приложение переменного напряжения переводит холестерик в 
исходное нерассеивающее состояние. Это свойство позволяет использо-
вать холестерики для создания ячеек памяти. 

Возможность реализации прямого режима записи информации обу-
словлена тем, что пороговое поле при комнатной температуре превышает 
поле насыщения, соответствующее температуре вблизи фазового перехо-
да. При подаче на образец порогового поля при комнатной температуре,  
а затем нагревании до температуры фазового перехода прямая ветвь гис-
терезиса трансформируется, что приводит к локальному просветлению. 
При последующем охлаждении прозрачное состояние запоминается, со-
ответствуя верхнему уровню обратной ветви гистерезиса. Стирание про-
изводится при включении электрического поля (рис. 8.17). 
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Р и с .  8 . 1 7 .  Вольт-контрастные характеристики КПХЖК-пленки, соответствующие 
относительной температуре ΔТ – Т – Тс – 10,9 С (сплошная кривая);  
ΔТ – 1,8 оС (штриховая кривая); ΔТ – 0,4 оС (пунктирная кривая) 

 
 
Исследованиями А. А. Бондаренко под руководством А. П. Пятакова 

(2009) были изучены функции жидких кристаллов и их реакция на внеш-
нее воздействие. Осуществлен аналитический расчет и численное моде-
лирование поведения ЖК при влиянии на молекулы электрического поля 
с учетом связи с поверхностью. Изучалось поведение ЖК при помощи 
поляризационного микроскопа (рис. 8.18). 

 
 
 

 

 
Р и с .  8 . 1 8 .  Блок-схема установки (поляризационный микроскоп) 

   U, В 
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Мелкие капли ЖК перемещались между натертыми стеклами или  
без покровного стекла (для исследования свободных от поверхностного 
взаимодействия молекул). Полировка стекол производилась при помощи 
различных материалов: ваты, шерсти, капрона и т. д. Это позволяло задать 
определенное направление ориентации молекул. При этом в скрещенных 
поляроидах наблюдался эффект просветления, что свидетельствует о двух-
лучепреломляющей способности ЖК. Из-за неровностей капель и поверх-
ностей, а следовательно, и различной направленности оптических осей 
происходило разделение на цвета. При равномерном вращении обоих по-
ляризаторов в скрещенном состоянии наблюдалось затемнение в некото-
рых частях капель. Это свидетельствует о существовании в капле выде-
ленной ориентации, которая в большинстве случаев совпадала с направ-
лением натирания, и ее совпадении с осью одного из поляроидов. При та-
ком положении также наблюдалось небольшое мерцание в области затем-
нения. Это объясняется тепловым движением зерен, образованным из 
множества молекул, из-за которого их ось также колебалась и не всегда 
совпадала с осью поляроида. Эти наблюдения согласовываются с теорией 
о наличии доменов (зерен) в ЖК. 

Данный эксперимент подтверждает влияние полировки поверхности 
на ориентацию директора, т. е. действие энергии сцепления. 

Рассчитывается угол отклонения директора от оси, вдоль которой 
направлено поле. Для удобства расчетов рассматривается двухмерный 
случай в полярных коодинатах. Поле направлено вдоль оси z. Суммарная 
энергия складывается из энергии сцепления с поверхностью (анизо-

тропия)  2
xk n  , энергии упругого взаимодействия    2

div iA n  и 

флексоэлектрической энергии    div rotnxg E n n n  . 

Переходя в сферическую систему координат, 
 

          cos cos ;cos sin ;sin     L , 
 

где угол θ – отклонение от оси z, т. е. от поля, угол φ положен равным  
нулю. Получаем выражение для энергий: 

 

 21 sinW k    ;     2
2 /W A x    ;    3 /W g Ez x     . 

 

Полная энергия есть сумма всех W. 
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По суммарной энергии составлено уравнение Лагранжа 
 

   2 2 cos sin 0A k         , 
 

с помощью которого найдена зависимость угла от координаты х: 
 

2sqrt ( / ) (1 sin ( ))k Am m        . 
 

Эта зависимость может быть выражена эллиптическим интегралом 
первого рода с коэффициентом (Am / k)1/2. Наличие данной зависимости 
подтверждает доменную структуру ЖК, т. е. наличие зерен, ориентация 
директора внутри которых одинакова. Далее найденная зависимость θ(х) 
подставляется в выражение для среднего значения суммарной энергии за 
период по координате от 0 до λ. Полученное выражение для энергии ми-
нимизируется по параметру m. 

Моделирование осуществляется программой, которая по аналитиче-
ски рассчитанной энергии ищет ее минимум в зависимости от параметра 
эллиптического интеграла. Параметры поля, поверхности и анизотропии 
задаются пользователем, после чего найденное минимальное значение 
суммарной энергии сравнивается с энергией сцепления с поверхностью, и 
в зависимости от того, какая из них меньше, директор располагается либо 
вдоль поверхности, либо под углом, рассчитанным ранее. 

В качестве результатов пользователь видит графики зависимости 
энергии от параметра m, синуса угла отклонения от поля и расположение 
самих молекул вдоль поверхности (рис. 8.19). 

Под воздействием внешнего поля ЖК могут изменять свою микро-
структуру и физические свойства, и в этом смысле они являются функ-
циональными материалами. 

Проводилось наблюдение ЖК при помощи поляризационного микро-
скопа, которое показало, что ЖК изменяет плоскость поляризации в зави-
симости от ориентации директора и полировка поверхности позволяет  
задавать приоритетное направление ориентации директора. 

Рассмотрение остальных эффектов проводилось при помощи матема-
тического моделирования на основании термодинамического подхода. 
Моделирование показало, что молекулы ЖК по-разному реагируют на 
приложение внешнего поля в зависимости от его величины и остальных 
параметров системы, т. е. все рассмотренные эффекты одновременно кон-
курируют между собой. 
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Р и с .  8 . 1 9 .  Пример работы программы, моделирующей поведение ЖК 

 
 
Итак, эффекты, описанные в работе, являются физической основой 

для применения жидких кристаллов во всевозможных датчиках и монито-
рах, но широкое применение их для создания запоминающих устройств 
не оправдано из-за легкости их реакции на малые изменения параметров 
системы. 

В монографии И. П. Базарова и Э. В. Геворкяна «Статистическая  
физика жидких кристаллов» (1992) в рамках единого подхода изложены 
вопросы равновесной и неравновесной статистической физики жидких 
кристаллов, рассмотрены статистический вариационный подход, методы 
корреляционных функций и двухвременных функций Грина, концепция 
квазисредних и неравенства Боголюбова. Исследованы микроскопические 
модели различных жидкокристаллических фаз, особенности статистиче-
ского поведения сильно флуктуирующих мезофаз, проблема фазовых пере-
ходов, а также численное моделирование жидких кристаллов на ЭВМ. 

Не углубляясь в специальные вопросы, касающиеся физики жидких 
кристаллов, которые глубоко представлены в этой и других монографиях, 
остановимся на характеристике особенностей химического строения жид-
кокристаллических соединений. 
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В настоящее время синтезировано несколько тысяч жидких кристал-
лов, и их число быстро увеличивается. Жидкокристаллические фазы обра-
зуются молекулами органического происхождения, имеющими довольно 
сложное химическое строение. К основным особенностям следует отнести 
сильную анизометрию (отсутствие сферической симметрии), наличие 
«жесткого» каркаса (остова), сегментов с ярко выраженной анизотропией 
диамагнитных и диэлектрических свойств и др. Сильное влияние на свой-
ства жидких кристаллов оказывают центральные симметричные и несим-
метричные группы. Структура центральных и концевых групп (в особен-
ности полярных) оказывает существенное влияние на температуры поли-
морфных превращений жидких кристаллов. С химическим строением мо-
лекул жидких кристаллов связаны и другие термодинамические свойства. 

Центральные группы, образующие благодаря наличию двойных свя-
зей жесткий остов молекулы, обычно состоят из ароматических и гетеро-
ароматических циклов или из мостиковых соединений. Концевые группы 
образуют сравнительно гибкие «хвосты» молекулы, например алкильные 
цепи. По числу n атомов углерода в алкильной цепи жидкие кристаллы 
объединяют в гомологические ряды: n = 1, 2. 

По химическому строению большинство жидких кристаллов подраз-
деляются на следующие группы: 

(1)  ароматические соединения без мостиковых групп; 
(2)  гетероароматические соединения без мостиковых групп; 
(3)  ароматические соединения с одной мостиковой группой; 
(4)  ароматические соединения с несколькими одинаковыми мости-

ковыми группами; 
(5)  ароматические соединения с несколькими различными мостико-

выми группами; 
(6)  толаны, стильбены, халконы, амиды карбоновых кислот, произ-

водные гидразина и глиоксаля; 
(7)  ароматические карбоновые кислоты; 
(8)  соли карбоновых кислот и аммониевые соли; 
(9)  алициклические и алифатические соединения. 
Химическим строением молекул жидких кристаллов обусловливает-

ся их мезоморфизм, или мезогенность, т. е. способность данного вещества 
образовывать различные типы жидкокристаллических фаз. 

В последние десятилетия достигнуты значительные успехи в синтезе 
трех необычных классов мезогенных молекул, отличающихся по химиче-
скому строению. Это прежде всего синтезированные индийскими и фран-
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цузскими химиками дискотические жидкие кристаллы, или дискотики, 
молекулы которых имеют жесткий остов, обычно состоящий из несколь-
ких прочно «сшитых» химическими связями в одной плоскости аромати-
ческих колец и напоминающий по форме диск.  

Дискотическим мезоморфизмом обладают, например, гомологиче-
ские ряды гекса-н-алканоилоксибензина, гекса-н-алкокси-, гекса-н-алкоил-, 
гекса-н-алканоилокси- и алкоксибензоата трифенилена, а также гекса-н-
алканоилокситруксена. 

Другой класс образуют цепные и гребнеобразные микромолекулы 
жидкокристаллических полимеров. Эти молекулы содержат жесткие ани-
зометричные фрагменты (мезогенные группы) в основной, а в последнем 
случае и в боковых цепях, соединенные относительно гибкими углеводо-
родными развязками. В некотором смысле промежуточное положение 
между мезогенными макромолекулами и обычными низкомолекулярными 
жидкими кристаллами занимают недавно синтезированные так называ-
емые бимезогенные соединения, молекулы которых содержат только два 
мезогенных фрагмента, соединенных гибкой развязкой (рис. 8.20). 

Третий класс мезогенных молекул включает не отдельные молекулы, 
а набор молекул различного типа (компонентов), которые вместе в много-
компонентном растворе способны образовывать жидкокристаллические 
фазы (лиотропные жидкие кристаллы – ЛЖК, открытые Леманом всего 
через год после открытия Рейнитцером термотропных). 

 

 
 

Р и с .  8 . 2 0 .  Типичные мезогенные молекулы: метоксибензилиденбутиланилина 
(МББА), параазоксианизола (ПАА), терефталь-бис-(n-бутиланилина) (ТББА),  

n – пентафенила (ППФ).  
Справа схематическое изображение молекул: 1 – ароматический остов,  

2 – алифатическая концевая цепь, b – единичный вектор ориентации длинной оси 
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Основную роль в этом молекулярном наборе играют амфифильные 
молекулы поверхностно-активных веществ (сурфактантов). Записанная  
в их названии склонность (в переводе с греческого αγάπη «любовь двух 
типов» связана с их химическим строением и обозначает следующее.  
Во-первых, это склонность гибких углеводородных цепочек СnН2n+1 (один 
или несколько «хвостов») к контакту (растворению) с углеводородной 
средой, жиром (неполярный растворитель) и к отсутствию контакта 
 с водой (липофильная гидрофобная часть молекулы). И, во-вторых, 

стремление полярной головки (например, 2СО , 4SО , N(СН3)
+,  

СО2–К
+ и др.) молекулы амфифила раствориться в воде и избежать кон-

такта с неполярным компонентом раствора (гидрофильная липофобная 
часть). 

Типичными компонентами ЛЖК являются вода, спирты (деканол, 
октанол), а также лаурат и хлорид калия, сульфат децилсульфат натрия  
и многие другие. 

В целом химическая структура мезогенных молекул очень разно-
образна, и с каждым годом появляются новые классы химических соеди-
нений, проявляющих мезоморфизм. 

Простые статистические системы многих частиц состоят из молекул 
(атомов, ионов), форма которых близка к сферической. Взаимодействие 
между молекулами центральное. Простые системы могут находиться в трех 
агрегатных состояниях: твердокристаллическом, жидком и газообразном. 

Непростые статистические системы состоят из частиц с выраженной 
анизометрией. Взаимодействие между ними нецентральное. Статистиче-
ское описание непростых систем включает дополнительные переменные, 
что обусловливает большое разнообразие их состояний. 

Пусть молекула имеет жесткий остов, тогда ее положение можно  
описать координатами центра масс и угловыми переменными, задающими 
ориентацию остова. 

Упорядочение в такой системе характеризуется набором трансляци-
онных (или позиционных) и ориентационных параметров порядка. Она мо-
жет иметь ряд дополнительных конденсированных состояний.  

 

Структура и классификация жидких кристаллов 
В настоящее время используется несколько систем классификации 

жидких кристаллов (мезофаз). Первая элементарная классификация жидко-
кристаллических фаз была введена Фриделем. Он подразделил жидкие 
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кристаллы на три основных класса: нематические (НЖК), холестерические 
(ХЖК) и смектические (СЖК), схематично изображенные на рис. 8.21. 

НЖК характеризуются наличием дальнего ориентационного порядка. 
Трансляционный дальний порядок в них отсутствует. Они оптически одно-
осны, имеют симметрию D∞h и не являются сегнетоэлектриками. НЖК со-
стоят из ахиральных анизометрических (стержневых или дискообразных) 
молекул (точнее, структурных единиц). 

Их название происходит от греческого υημα (нить) – по форме харак-
терного для НЖК вида дефектов – линейных дисклинаций. 

ХЖК, как и НЖК, имеют ориентационный дальний порядок, и  
в них отсутствует дальний порядок в расположении центров масс моле-
кул. В отличие от НЖХ, ХЖК имеют спиральную структуру (и в соответ-
ствии с этим винтовую ось симметрии): направление преимущественной 
ориентации молекул (директор n) описывает в пространстве спираль с 
шагом Р, значительно превышающим молекулярные размеры. 

Таким образом, ХЖК имеют одномерный дальний трансляционный 
порядок. ХЖК состоят из хиральних (т. е. не имеющих зеркальной сим-
метрии, от греческого χειρ – рука) анизометрических молекул или из их 
смеси с ахиральными молекулами. Они оптически активны. Название это-
го класса жидких кристаллов образовано по наименованию популярного 
представителя ХЖК – эфира холестерина. 

 

 
 

Р и с .  8 . 2 1 .  Схематическое изображение основных мезофаз:  

а – НЖК, n – директор; б – ХЖК,  = q0z – фаза, период ориентационной структуры 
 / q0 равен половине шага спирали Р; в – СЖК А, n = m, m – слоевая нормаль;  
г – СЖК С 
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СЖК характеризуются слоистой структурой в расположении центров 
масс молекул. Они обладают как ориентационным, так и трансляционным 
дальним порядком. Толщина слоя d порядка длины молекул l. 

Название СЖК происходит от греческого αμηγμα (мыло) и связано  
с некоторым сходством их механических свойств. 

Вторая, пожалуй, до настоящего времени наиболее популярная, осо-
бенно среди химиков, классификация была предложена Закманом и  
Демусом (будем называть ее термодинамической). 

В её основе лежит критерий смешиваемости мезофаз. При этом к  
одному типу относятся вещества, имеющие одинаковую текстуру и не-
ограниченно смешивающиеся с сохранением этой текстуры.  

В этой системе проведено дальнейшее подразделение класса СЖК. 
Новые типы СЖК обозначают прописными буквами латинского алфавита 
начиная с рассмотренного Фриделем СЖК А.  

В этой мезофазе директор ориентирован по нормали к слоям. Внутри 
слоя дальний трансляционный порядок в расположении центров масс мо-
лекул отсутствует. СЖК А оптически одноосны и имеют точечную сим-
метрию D∞h или D∞. Характерные текстуры: конфокальная, веерная, поли-
гональная, гомогенная, псевдоизотропная. 

СЖК С подобны СЖК А, но, в отличие от последних, оптически 
двухосны. Их структура обычно описывается директором, наклоненным  
к плоскости слоев. Они имеют нарушенную конфокальную, гомогенную  
и шлирен текстуры. 

Отметим, что СЖК А и С представляют собой реализацию рассмот-
ренных Пайерлсом и Ландау систем с одномерной периодичностью. 

Первоначально смектики А и С представлялись, в том числе и на ри-
сунках, в виде одномерного кристалла и двухмерной жидкости, т. е. стоп-
ки двухмерных дискретных четко выделенных жидких слоев. Однако, как 
показывают дифракционные рентгеновские эксперименты и теоретиче-
ские расчеты, их структура скорее соответствует почти синусоидальной 
одномерной модуляции (волне) плотности в нематике (соответственно 
вдоль или под углом к директору). 

СЖК В, в отличие рассмотренных выше СЖК А и С, трансляционно 
упорядочены внутри слоя (гексагональная решетка). Различают прямую 
фазу В-фазу (ВА), в которой директор направлен перпендикулярно слоям, 
как в СЖК А, и наклонную В-фазу (ВС), в которой директор наклонен  
к плоскости слоев, как в СЖК С. Они отнесены к одному типу, поскольку 
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смешиваются между собой. СЖК ВА оптически одноосны, а СЖК ВС  
двухосны. Характерные текстуры: шлирен, псевдоизотропная, гомоген-
ная, мозаичная. 

СЖК D имеют кубическую симметрию. Они оптически изотропны. 
Заметим, что по рентгеноструктурным данным СЖК D (точнее, просто  
D-фаза) не имеют слоистой структуры, и поэтому не являются собственно 
смектическими. Надмолекулярные структуры единицы, образующие  
простую или объемно центрированную кубическую решетку D-фазы, со-
стоят из сложно организованной группы полярных молекул типа мицел-
лы. Характерные текстуры: мозаичная и псевдоизотропная. 

СЖК Е обладают трехмерным трансляционным дальним порядком, 
орторомбической решеткой и, по-видимому, двухмерным ориентацион-
ным порядком. Характерные текстуры: мозаичная, псевдоизотропная. 

СЖК F оптически одноосны, имеют текстуры, сходные с СЖК С: 
шлирен, нарушенная конфокальная. 

СЖК G трансляционно упорядочены внутри слоя. Они оптически  
одноосны и имеют мозаичную текстуру, сходную с СЖК В. 

Хиральные мезофазы принято помечать звездочками. Например, гели-
коидальные смектики С*, Е*, F* G*, Н*, І*, …, а хиральные ортогональные 
прямые смектики: А*, В*, … 

Другую систему классификации мезофаз предложил де Вриз (будем 
называть ее структурной). 

Эта классификация основана на изучении характерных особенностей 
рентгенограмм и, вообще говоря, является более подробной, чем система 
Закмана и Демуса, и более непосредственно связана молекулярной струк-
турой мезофаз. 

Так, де Вриз выделил Н-фазу с трехмерным трансляционным поряд-
ком в самостоятельный класс, хотя она смешивается с В-фазой (двухмер-
ный трансляционный порядок). 

Напротив, G-фаза в классификации де Вриза объединена с Е-фазой  
в один класс, в котором различают прямую Еn- и наклонную Еt-фазы.  
Кроме того, закрученную (или хиральную) смектическую фазу С, в кото-
рой азимутальный угол директора поворачивается от слоя к слою, де Вриз 
относит к холестерическим фазам (Сh1), наряду с обычными ХЖК не-
матического типа (Сhn). Заметим, что внутри каждого класса мезофаз де 
Вриз предполагает более детальное подразделение. НЖК подразделены 
на обычные N0 (нормальные Nne и наклонные Ntc). 
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Представление о сиботаксических группах в жидких кристаллах так-
же играет важную роль в классификации де Вриза. 

Первоначально введенные Стюартом при интерпретации рентгено-
структурных данных, они рассматривались как стационарные упорядо-
ченные образования в неупорядоченной фазе подобно роям в НЖК. 

В современном представлении явление сиботаксии интерпретируется 
в смысле гетерофазных флуктуаций как динамические появляющиеся  
и исчезающие области упорядоченной низкосимметричной фазы. 

По возрастающей степени упорядоченности молекул, которая харак-
теризуется дифракционными картинами, состоящими из набора внутрен-

них и внешних (угол Брегга более 10) дифракционных колец, де Вриз 
объединил различные классы СЖК в три группы: α, β, γ. В первую входят 
СЖК А (α1), С (α1), D (αd) и F (α3). Во вторую – только СЖК В (β1). В наи-
более упорядоченную третью группу СЖК Е (γ1), G (γ2) и Н (γ3). 

Для фаз первой группы характерно отсутствие дальнего порядка в 
расположении молекул в смектическом слое, о чем свидетельствует нали-
чие внешнего диффузного кольца на дифрактограммах. Фазы второй 
группы имеют на дифрактограмме одно четкое внешнее кольцо, свиде-
тельствующее о наличии дальнего позиционного порядка и расположении 
молекул внутри слоя. Третью группу смектических фаз образуют наиме-
нее изученные низкотемпературные фазы с наивысшей степенью порядка, 
в соответствии с которой дифракционные картины имеют набор четких 
внешних колец. 

Внутри каждого класса мезофаз де Вриз предполагает дальнейшее 
подразделение. Так, СЖК А предлагается разделить на четыре типа:  
А1, …, А4, СЖК С – также на четыре типа: С1, …, С4, СЖК В – на три типа: 
В1, В2, В3 и т. д. 

Впрочем, не все из них достоверно обнаружены экспериментально. 
Так, из четырех Sc-фаз экспериментально исследованы лишь фазы первых 
двух видов: Sc1 и Sc2. Для фаз Sc1 характерны следующие отличительные 
черты. Во-первых, наличие большого (обычно более 40) угла наклона 
длинных молекулярных осей относительно нормали к слоям, слабо изме-
няющегося с температурой; во-вторых, при нагревании Sc1-фаза переходит 
либо в изотропную фазу, либо в наклонную сиботаксическую нематиче-
скую фазу. Sc1-фазы обнаружены, например, в гомологических рядах 
алоксиазоксибензола, алкоксибензойных кислот. 
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Мезофазы Sc2 образуются при охлаждении SА-фазы. При этом угол 
наклона молекул непрерывен, но довольно быстро возрастает от нуля до 
значений, обычно не превышающих 30. Наиболее известным типичным 
жидким кристаллом, имеющим эту фазу, является, например, терефталь-
бисбутиланилин (ТББА). 

SВ1 – оптически одноосная фаза, в которой длинные молекулярные 
оси перпендикулярны смектической плоскости. Толщина слоев близка  
к длине молекул. Четкое внешнее кольцо и соответствующие рефлексы  
на дифракционной картине свидетельствуют о наличии гексагонального  
позиционного порядка в слое. Существование данной фазы обнаружено  
в веществах, не имеющих SС-фазы, например, в бутоксибензилиденоток-
тиланилине. SВ2 – оптически двухосная моноклинная фаза. Молекулярные 
оси в этой фазе наклонены относительно смектической плоскости. SВ3,  
по классификации де Вриза, – одноосная наклонная фаза с практически  
не зависящим от температуры углом наклона молекул. 

Различают также два типа СЖКН, имеющих локальную трехмерную 
решетку. Структура первого типа характеризуется параллельной упаков-
кой, обусловленной, по-видимому, в основном диполь-дипольным меж-
молекулярным взаимодействием. При нагревании она переходит в смек-
тическую С2-фазу. Структура второго типа характеризуется шевронной 
упаковкой плоских фенильных групп и при нагревании переходит  
в нематин или смектин А. SG-фаза по данным рентгеновской дифракции  
характеризуется наличием нескольких внешних колец и с этой точки зре-
ния сходна с SН-фазой, однако, в отличие от последней, не смешивается с 
фазой SВ. Следует отметить неоднозначность в экспериментальной иден-
тификации низкотемпературных смектических фаз различными авторами. 

В ряде работ предлагается общая система классификации как реально 
существующих, так и возможных жидкокристаллических фаз по про-
странственным или по точечным группам симметрии. 

Теоретико-групповой подход к классификации жидких кристаллов 
имеет ряд преимуществ перед рассмотренными выше. В конечном счёте 
он дает наиболее подробную и универсальную систему классификации 
мезофаз. Однако в настоящее время недостаток экспериментальных дан-
ных, в первую очередь, рентгеноструктурных исследований, еще не поз-
воляет использовать его в полной мере. Структуры многих смектических 
мезофаз пока не удается с уверенностью отнести к определенному типу, 
даже в значительно менее подробных системах Закмана и Демуса и де Вриза. 
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Следует отметить, что жидкие кристаллы обычно (если не приняты 
специальные меры) находятся не в монокристаллическом (монокристаль-
ном, монодоменном), а в поликристаллическом состоянии. Чтобы в даль-
нейшем при употреблении этих терминов избежать недоразумений, ого-
воримся, что речь идет о жидко-, моно- (или поли-) кристаллическом  
состоянии. Кроме того, в литературе по электрогидродинамическим  
и акустооптическим явлениям в жидких кристаллах доменами также на-
зывают стационарные вихревые течения мезофазы. 

Для каждого типа мезофазы обычно возможны несколько различных 
текстур. Реализация той или иной текстуры определяется как внешними 
условиями (граничные условия, внешние поля, термодинамические пара-
метры состояния), так и эффектом «памяти», которым в той или иной сте-
пени обладает большинство жидких кристаллов. Хотя сходные текстуры 
наблюдаются у разных типов мезофаз, набор наблюдаемых текстур ис-
пользуется как один из признаков для классификации. 

Состояния, соответствующие различным текстурам, вообще говоря, 
метастабильны и связаны между собой переходами первого рода. Разли-
чия в энергии между этими состояниями очень малы. Со структурной 
точки зрения текстура представляет собой жидкий кристалл с определен-
ным сочетанием дефектов (дисклинаций, ядер, 180-градусных стенок, 
зонтиков и др.). Топологическая классификация дефектов в различных 
классах жидких кристаллов представляет самостоятельный интерес. Дело 
в том, что во многих задачах динамики жидких кристаллов результат  
определяется не только динамическими свойствами монокристаллической 
мезофазы, но также в значительной степени динамикой возникающих  
в ней дефектов. 

Большой интерес представляют сравнительно недавно синтезирован-
ные жидкие кристаллы, состоящие из дискообразных молекул, в отличие 
от обычных жидких кристаллов, молекулы которых имеют продолгова-
тую стержневидную форму. 

При классификации фаз системы дискообразных молекул вместо 
длинной оси, очевидно, следует рассматривать ориентацию короткой 
оси – нормали к плоскости диска (рис. 8.22).  

Как и обычные жидкие кристаллы, рассматриваемые вещества имеют 
твердокристаллическую (при низкой температуре), нематическую ND или 
холестерическую и изотропно-жидкую (при высокой температуре) фазы. 
Вследствие дискообразной формы молекул они, очевидно, не способны  
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к образованию смектических фаз, место которых занимают специфичные 
для этого класса жидких кристаллов ориентационно-упорядоченные ко-
лончатые фазы с двухмерным трансляционным порядком, которые со-
кращенно будем называть ДЖК. Как показывают экспериментальные ис-
следования, в большинстве ДЖК (индекс d) отсутствует трансляционный 
порядок вдоль директора (направления средней ориентации короткой оси 
молекул). Таким образом, они, по-видимому, аналогичны рассматрива-
емым Л. Ландау системам с двухмерной периодичностью и, в отличие от 
СЖК А и С, обладают устойчивым относительно тепловых флуктуаций 
дальним трансляционным порядком. 

 

 
 

Р и с .  8 . 2 2 .  Дискотические мезофазы:  
 

а – нематик ND ; б – прямые гексагональные Dhd (беспорядок в колонке) и Dhо (порядок 
в колонке); в – наклонные Dt; г – гексагональные Dhd, Dhо и Dt; д – прямоугольные Drd; 
b – единичный вектор короткой молекулярной оси; m – вектор ориентации колонки;  
n – директор; колончатые дискотики  

 
 

При более детальной классификации колончатые ДЖК различают по 
типу двухмерной решетки (прямоугольные Drd и гексагональные (гекса-
тические) Dhd-фазы) и по взаимной ориентации жидких колонок (цепо-
чек, стопок молекул) и директора (наклонные Dt и прямые фазы). Суще-
ствуют также дискотические фазы Dhо с упорядоченным расположением 
дисков в колонке, но в отличие от ТК – с более свободным скольжением 
колонок и более слабой позиционной корреляцией между молекулами  
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из разных колонок. В принципе возможно существование целого ряда  
более экзотических колончатых дискотиков, например, с пространственно 
модулированной структурой колонок. 

Как мы уже отмечали, жидкокристаллические (анизотропные и жид-
костные) свойства проявляет большая группа растворов, в том числе мно-
гокомпонентных (их не следует путать с жидкокристаллическими смеся-
ми, в которых компоненты сами образуют мезофазы). Эту группу назы-
вают лиотропными жидкими кристаллами (λιо – по-гречески «раство-
ряю»). В отличие от термотропных (θερμоζ – тепло; ζρоπоζ – превраще-
ние) основным параметром, вызывающим фазовые переходы (мезоморф-
ные превращения), является не температура, а концентрация компонен-
тов. Температурный интервал лиотропных мезофаз относительно невелик, 
и значительное изменение температуры приводит к их разрушению. 

Итальянский ученый Лузатти предложил выделить три основных  
типа амфифильных ЛЖК: ламеллярные (слоистые) фазы, гексагональные 
или средние фазы, кубические или изотропно-вязкие фазы (рис. 8.23). 

Как было отмечено выше, ЛЖК представляют собой многокомпо-
нентные расслаивающиеся растворы. В простейшем случае это водный 
раствор амфифила, состоящего из ядра (полярной группы) и одного или 
нескольких гибких хвостов (углеводородные цепи). Причем полярные 
группы стремятся к контакту с водой, а хвостовые цепи этого избегают. 

Ламеллярная фаза Lα состоит из одинарных или чаще двойных смек-
тических слоев, разделенных водой (чистой фазой). Хвосты находятся 
внутри слоев в неупорядоченном состоянии, а ядра обращены к воде  
и образуют поверхности слоев. 

Гексагональная фаза Нα состоит из очень длинных стержневидных 
цилиндрических структурных единиц, образованных свернутыми смек-
тическими слоями. Причем в обычной (прямой) фазе внутренний объем  
цилиндров заполнен хвостами, а пространство между цилиндрами –  
водой, в то время как в инверсной (обращенной фазе) наоборот. Эти  
стержневидные единицы образуют двухмерную гексагональную решетку. 

В кубической фазе существует трехмерная кубическая решетка, обра-
зованная симметричными сферическими единицами (мицеллами), устрой-
ство которых аналогично рассмотренному выше. Поэтому здесь также 
возможна инверсная фаза. 

Многокомпонентные системы образуют сходные структуры, однако 
их фазовые диаграммы отличаются большой сложностью и по множеству 
фаз не уступают термотропным жидким кристаллам. 
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Р и с .  8 . 2 3 .  Мицеллы и лиотропные мезофиллы: а- амфифильные молекулы:  
1 – полярная гидрофильная головка; 2 – углеводородные гидрофобные хвосты  
(один, как у жирных кислот, или два, как у фосфолипидов). Прямые (б, в) и инверсные (г), 
сферические (б, г) и анизометричные (в) мицеллы; 3 – схематическое изображение  
каламитика, 4 – дискотика; д – бислой; е – бислоевая везикула. Прямые и инверсные, 
гексагональные (ж, з), прямоугольные (и), ламеллярные (к) и кубическая (л) фазы 
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При изменении концентраций компонентов в ЛЖК происходят мно-
гочисленные фазовые переходы и структурные изменения. При увеличе-
нии концентрации амфифила выше критической концентрации мицелло-
образования в растворе образуются мицеллы, содержащие обычно не-
сколько десятков амфифильных молекул (мицеллярный раствор); мини-
мальная температура, при которой возможно образование мицелл, назы-
вается температурой Крафта (точка Крафта на фазовой диаграмме). Она 
соответствует плавлению углеводородных цепей амфифильных молекул, 
а при формировании (упаковке) углеводородного ядра мицелл необходи-
ма значительная их гибкость. 

Дальнейший рост концентрации выше критической связан с увели-
чением числа мицелл при практически неизменной концентрации в окру-
жающем растворе. Мы как бы переходим от разреженного «газа» мицелл 
к плотному и затем к изотропной жидкости. Кроме того, происходят из-
менения в размерах, форме и структуре мицелл. С другой стороны, сами 
мицеллы как надмолекулярные структурные элементы в зависимости от 
формы упорядочиваются позиционно, образуя решетки, и ориентационно. 
При этом важную роль играют обнаруженные экспериментально силы 
притяжения между мицеллами. Соответствующие фазы по аналогии с 
приведенными выше естественно назвать мицеллярными «твердыми» 
(например, кубическая фаза, СЖК D) и жидкими кристаллами. 

Необычными свойствами обладают мицеллярные нематики, образо-
ванные анизометрическими (продолговатыми – каламитики NС или плос-
кими – дискотики NDL) мицеллами. В этом классе ЛЖК были эксперимен-
тально обнаружены двухосные нематики Nbx. 

Анизометричные мицеллы, по-видимому, могут образовать и другие 
мицеллярные жидкокристаллические фазы, сходные с термотропными: 
«холестерические», «смектические» и «колончатые». Интересная особен-
ность мицеллярных фаз состоит в радикальном изменении анизотропии 
структурных элементов при изменении концентраций. Переход от мицел-
лярных мезофаз к ламеллярной и гексагональной фазам, включенным  
в классификацию Лузатти, происходит в результате роста анизометрии  
соответственно дискообразных и продолговатых (сфероцилиндрических) 
мицелл и последующего превращения, связанного с их сращиванием. При 
этом из дисков формируются слои, а из сфероцилиндров – гексагональная 
двухмерная решетка длинных цилиндров. Обычно возможны и непосред-
ственные фазовые переходы, например, между гексагональной, кубиче-
ской и ламеллярной фазами. 
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В многокомпонентных ЛЖК мицеллы также могут содержать не-
сколько компонентов, от соотношения и распределения которых суще-
ственно зависит их форма. 

Отметим также определенную качественную симметрию (соответ-
ствие) между относительными концентрациями воды и неполярного орга-
нического растворителя и образованием прямых или инверсных мицелл  
и фаз. 

В целом существующие в настоящее время системы классификации 
постоянно уточняются по мере совершенствования экспериментальной 
техники и теории. 

В них необходимо включить давно обнаруженные Леманом, но лишь 
недавно расшифрованные по структуре и описанные теоретически голу-
бые фазы. Эти мезофазы сменяют друг друга в узком температурном диа-
пазоне порядка 1, разделяющем изотропную и холестерическую фазы. 
Такие мезофазы наблюдаются, например, у холестерилолеата, холесте-
рилолеикарбоната и ряда других жидких кристаллов. Характерная окрас-
ка, по которой Грей назвал эти фазы голубыми, связана с селективным 
рассеянием света. Как показали в основном оптические дифракционные 
исследования, структуры голубых фаз представляют собой кубические 
решетки, образованные ориентационными дефектами (поля директора, 
направления преимущественной молекулярной ориентации). Есть опреде-
ленные трудности в точной идентификации структуры высокотемпера-
турной фоговой («туманной») голубой фазы ВР-ІІІ. Низкотемпературная 
фаза ВР-І, по-видимому, имеет объемноцентрированную решетку О8,  
а вторая – ВР-ІІ – простую кубическую О2. Интересно отметить, что ре-
шетки дефектов, в отличие от кристаллических, сжимаются с ростом тем-
пературы. 

Интересная «эмульсионная» модель структуры голубой фазы была 
предложена Клади. 

В последнее время интенсивно исследуются хиральные смектики С*. 
Это смектики С (образованные хиральными молекулами), у которых С-ди-
ректор (проекция директора на плоскость слоя) описывает в пространстве 
холестерическую спираль, ось которой совпадает с нормалью к слою.  
В мезофазах этого типа, образованных полярными молекулами, впервые 
были обнаружены сегнетоэлектрические свойства. 

Особыми формами конденсированного состояния обладают полиме-
ры – системы достаточно гибких макромолекул, которые, в свою очередь, 
состоят из большого числа сегментов (звеньев). Заметим, что границы 
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между полимерами и жидкими кристаллами оказались размытыми. Были 
обнаружены и интенсивно исследуются полимерные жидкие кристаллы. 
Ориентационно упорядоченными структурными элементами в этом слу-
чае являются относительно жесткие анизометричные мезогенные группы 
в основной или в боковых цепях (гребнеобразные полимеры), соединен-
ные гибкими развязками (рис. 8.24), или условно выделяемые участки  
цепи с персистентным механизмом гибкости – сегменты Куна. Мезофазы, 
образуемые жидкокристаллическими полимерами и бимезогенными со-
единениями, в целом аналогичны соответствующим фазам низкомолеку-
лярных жидких кристаллов. В них также обнаружены нематические, холе-
стерические и несколько типов смектических фаз. Однако при теорети-
ческом описании их структуры, очевидно, следует учитывать некоторое 
ограничение подвижности жестких фрагментов гибкими развязками. 

Способность полярных мезогенных молекул к образованию димеров 
(рис. 8.24) приводит к новым типам мезофаз и также сильно усложняет 
структурную классификацию.  

В таких жидких кристаллах, помимо однослойных, были обнаруже-
ны бислоевые смектические мезофазы, у которых межслоевое расстояние 
(толщина слоя) заметно превышает длину молекул, хотя и несколько 
меньше удвоенной длины (за счет перекрытия молекул в димере). Конку-
ренция двух некратных периодов слоистой структуры дает основания 
предполагать, что в смектиках существуют несоизмеримые (несоразмер-
ные) и фрустрированные(разрушенные) структуры. Впервые в них был 
обнаружен фазовый переход СЖК С – СЖК А. При этом среди смектиков 
А, кроме обычных однослойных SA1 (d ≈ L), по характеру рентгеновской 
дифракции выделяют еще по крайней мере 4 или 5 фаз (рис. 8.26):  
бислоевую SA2 (d ≈ 2L); несоразмерную Sd (L< d < 2L) и две антифазы:  
SA SВ, а также, по-видимому, зубчатую (crenelated) SA, промежуточную  
фазу, обнаруженную оптическими методами. 

Перечисленные фазы появляются в качестве промежуточных фаз  
в полярных соединениях (цианопроизводных), а чаще в их смеси – при  
переходе от однослойного смектика SA1 к бислоевому SA2, и имеют доста-
точно сложную структуру. Аналогичные усложнения, очевидно, имеют 
место также и у других смектиков. Нематики также могут состоять как из 
отдельных молекул, так и из димеров или из их смеси. Кроме того, силь-
ная температурная зависимость концентраций мономеров и димеров, а 
возможно, и некоторые другие изменения в структурных элементах при-
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водят к большому разнообразию реентрантных (reentrante), или повтор-
ных, фаз (рис. 8.25). 

До последнего времени считалось установленным, что при полимезо-
морфных превращениях, связанных с изменением температуры, мезофазы 
разных типов могут появляться лишь в определенном порядке. Например, 
жидкий кристалл, имеющий изотропно-жидкую, нематическую, смекти-
ческие А, С и В и твердокристаллическую фазы, проходит их только в том 
порядке, как они перечислены выше. Однако десять лет назад были экс-
периментально обнаружены (сначала в смесях, а затем и в чистых жидких 
кристаллах) повторные фазовые переходы, в которых, например, при по-
нижении температуры, после превращения из нематической фазы в смек-
тическую А происходит переход в повторную нематическую фазу. Найде-
ны также повторные холестерические, смектические А, С и другие фазы. 

 
 

 
 

Р и с .  8 . 2 4 .  Способность полярных мезогенных молекул  
к образованию димеров (схематическое изображения): 

а – бимезогенная молекула, α1ω-бис (4,4' – цианобифенилокси) алканов (ЦБО-m-ОБЦ; 
m = 4; б– линейная полугибкая цепь; в– гребнеобразная цепь (схематическое изобра-
жение) 
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Некоторые жидкие кристаллы имеют по две и даже по три повторные 
фазы. Повторный полимезоморфизм довольно интенсивно исследуется 
теоретически и экспериментально. 

 
 

 
 

Р и с .  8 . 2 5 .  Димеры полярных молекул:  

1 – алкильная концевая цепь, 2 – ароматический остов; 3 – концевая полярная группа 
CN или NО2; стрелками показано расположение диполей 

 
 

 

 
 

Р и с .  8 . 2 6 .   Экзотические смектики полярных молекул: 

а – обычный «однослойный» смектик А1, d ~ L = τ0 + а, q1 = 2π/L; б – «несоизмери-
мый» смектик Аd, L < d = r0 + 2a < 2L, qd = 2π/ (L + a); в– бислоевой смектик А2, d ~ 2L, 
q2 = q2/2; г– антифаза А̃ (симметричная поперечная модуляция); д – зубчатая фаза А̃сre 
(асимметричная модуляция); е– наклонная модулированная фаза С̃ (слева изображен 
нематик, смектики Сd и С2 отличаются от Аd и А2 наклоном молекул) 
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Аналогичные явления обнаружены и в дискотических мезофазах, 
причем повторными фазами могут быть как дискотические нематики, так 
и колончатые мезофазы. 

Интересно отметить, что повторный возврат к фазе может происхо-
дить не только через одну, но и через две фазы. 

В ЛЖК также довольно часто встречаются повторные фазы (при из-
менении температуры и фиксированных концентрациях). Например, в рас-
творе лаурат калия-деканол-вода, где была обнаружена упомянутая выше 
двухосная нематическая фаза, можно наблюдать двухосную и дискотиче-
скую нематические повторные фазы (рис. 8.25, в). 

Оживленную дискуссию вызывают предпринимаемые в последние 
годы попытки окончательно выяснить структуру D-фазы (СЖК-D). 

Эта мезофаза, впервые обнаруженная в 1957 г. Греем с сотрудниками 
в 16-м и 18-м гомологах 3'-нитро-4'-н-алкокси-бифенил-4-карбоксильной 
кислоты (NO2-n-BCA, n = 16, 18), была затем исследована как смектик D. 
Тогда же выяснилось, что эта мезофаза изотропна, в связи с чем было вы-
сказано предположение о ее кубической симметрии, подтвержденное 
данными пс-рентгеновской дифракции. 

Как оказалось, D-фаза встречается крайне редко: достоверно в 4-х 
нитро- и циано-производных ВСА (СN-n-BCA, n = 16, 18). Она связана 
фазовыми переходами с обычными слоистыми смектическими мезофаза-
ми, например у наиболее изученного NO2–16n–BCA. 

 

 
 

Для D-фазы этого соединения была постулирована кубическая ре-
шетка (хотя данные, скорее, указывали на гексагональную), образованная 
сферическими агрегатами (типа мицелл) из ароматических частей моле-
кул, с параметром 61 Ǻ. Наблюдавшееся диффузное рассеяние связыва-
лось с неупорядоченными углеводородными цепями. Значительно более 
точные исследования Тардье и Билларда дали основания предполагать 
объемноцентрированную кубическую решетку Ia3d с параметром 102 Ǻ 
(примерно 1150 молекул на ячейку), образованную двумя взаимопрони-
кающими неограниченными трехмерными решетками взаимосвязанных 
стержней из ароматических фрагментов. 
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Для СN–18n–BCA в работе Грея с сотрудниками получены данные, 
указывающие на простую кубическую решетку Р23 или Рm3 с периодом 
86 Ǻ (примерно 700 молекул на ячейку). Затем эти димеры собираются  
в диски (подобно спицам колеса). Далее диски агрегируются в короткие 
колонки, которые, наконец, в свою очередь образуют кубическую решет-
ку D-фазы. В целом, однако, эта модель структуры представляется мало-
вероятной. 

В недавнем времени предложена сходная модель структуры D-фазы, 
включающая образование димеров, затем из трех параллельных димеров – 
дискообразного кластера. Далее из дисков коротких колонок, наконец, 
колонки образуют решетку. При этом авторы предполагают наличие в 
структуре кручения, подобного низкотемпературным голубым фазам,  
но на молекулярном масштабе. Ни одна из рассмотренных моделей струк-
туры D-фазы в целом не получила пока достоверного однозначного экс-
периментального подтверждения, хотя отдельные детали сложной струк-
турной организации этой мезофазы выяснены. 

Новый класс жидких кристаллов с необычной структурой представ-
ляют фасмиды (phasmids от греческого Фασμα – по названию шестиного-
го палочкообразного насекомого). Их молекулы содержат, как и обычные 
стержнеобразные мезогенные молекулы, линейный, относительно жест-
кий остов из нескольких (5) ароматических групп, но в отличие от них 
имеют несколько (6) концевых углеводородных цепей (рис. 8.27, а). 

Рентгеновская дифракция и оптические текстурные исследования 
обнаруживают у фасмидов 2-колончатые фазы: прямую гексагональную  
и при более низкой температуре – наклонную. Фазовый переход между  
ними имеет довольно малую теплоту ΔΗ ~ 50 кал/моль. 

Авторы считают возможной гипотетическую структуру гексагональ-
ной фазы Фh в виде треугольной решетки сцепленных хвостами молекул, 
а для наклонной фазы – параллельную упаковку. Как предполагают авто-
ры, молекулы фасмидов могут объединяться по три параллельно в диско-
образные кластеры. Эти диски, в свою очередь, собираются в колонки по-
добно обычным дискотикам. Колонки окружены неупорядоченными али-
фатическими хвостами. Толщина дисков (молекул) порядка 4,5 Ǻ. Однако 
эти детали структуры пока не подтверждены экспериментально. Таким 
образом, стержнеобразные молекулы фасмидов могут образовывать ко-
лончатые мезофазы, имеющие, по-видимому, определенное сходство с 
колончатыми фазами дискотиков и гексагональной фазой ЛЖК. 
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В 1986 г. впервые была обнаружена термотропная двухосная немати-
ческая фаза. Синтезированные молекулы 4-[3', 4', 5'-три (n-н-додецил-
оксибензилокси)] – бензилокси, 4''-n-н-додецилоксибензоилоксибифенила 
состоят из семи ароматических колец (пять в линию, два по бокам), обра-
зующих крест или букву Т (рис. 8.27, б). По строению они отдаленно на-
поминают фасмиды и имеют четыре углеводородных хвоста – три с одной, 
а четвертый с другой стороны. Проведенные с помощью рентгеновской 
дифракции и поляризационного микроскопа исследования структуры по-
казали в температурном интервале от 69 до 86 С между одноосной нема-
тической и изотропной фазами наличие двухосной нематической мезофазы. 

 
 

Р и с .  8 . 2 7 .  Экзотические мезогенные молекулы:  

а – фасмиды (гекса-алкокси и производные терефтал-бис-(4-бензоилоксианилина)); 
б – Т-образные молекулы 4-[3', 4', 5'-три (n-н-додецил-оксибензилокси)]-бензоилокси, 
4''-n-н-додецилоксибензоилокси-бифенила (двухосного термотропного нематика) 
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Экспериментаторы продолжают работу по получению ферромагнит-
ных жидких кристаллов. Она ведется по двум основным направлениям. 
Первое просто состоит в попытках по аналогии с обычными магнитными 
жидкостями получить суспензию ферромагнитных частиц в жидком крис-
талле. Сложность связана с неустойчивостью таких суспензий. Даже в 
обычных ферромагнитных жидкостях для предотвращения коагуляции 
частиц, например магнетита в керосине, приходится покрывать их олеи-
новой кислотой, что приводит к эффективному отталкиванию при сбли-
жении частиц. В жидких кристаллах трудности более серьезные. Оказа-
лось, что нематический жидкий кристалл с ферромагнитными частицами 
(ферронематик) попросту расслаивается. 

Концентрация магнитных частиц невелика, обычно порядка 10 %, 
поэтому намагниченность ферромагнитных жидкостей значительно усту-
пает твердым ферромагнетикам. 

Другое направление преследует еще более сложную цель – получить 
настоящий ферромагнитный жидкий кристалл. Удается синтезировать 
немало мезогенных молекул, содержащих атомы с большим магнитным 
моментом. 

Однако концентрация спинов в такой системе невелика, и вследствие 
очень быстрого экспоненциального спадания их обменного взаимодей-
ствия крайне трудно получить магнитоупорядоченную фазу при отно-
сительно высоких температурах существования жидкокристаллического 
состояния. 

Тем не менее попытки, предпринимаемые, в частности, Чандрасека-
ром, обнадеживают. Несмотря на экспериментальные трудности, ферро-
нематики изучаются теоретически. Наибольший интерес представляет их 
поведение в магнитных полях, а также динамические свойства. 

Недавно были синтезированы мезогенные молекулы, имеющие фор-
му чаши (пирамиды или конуса) – пирамидики. 

В целом можно отметить, что разнообразные формы и строения мо-
лекул и структуры жидкокристаллических фаз поистине безграничны. 

Современное развитие макроскопической феноменологической тео-
рии жидких кристаллов, идущее сейчас в основном по пути увеличения 
числа параметров, порядка учета их взаимодействия и флуктуаций, так 
же, как микроскопические расчеты и экспериментальные исследования, 
вносит свой вклад в классификацию мезофаз. Опубликовано очень боль-
шое число работ, в которых предлагается интерпретация тех или иных  
мезофаз и фазовых переходов на основе теории Л. Ландау. 
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Например, подобным образом удается качественно описать кубиче-
ские голубые фазы, бислоевые смектики, повторные нематики. Аналогич-
ные расчеты проведены также в рамках полумикроскопической теории 
молекулярного поля. 

Некоторые мезофазы интерпретируются и соответственно классифи-
цируются на основе моделей квазикристалла, например с икосаэдриче-
ской симметрией и слабой кристаллизацией. 

В современной теоретической интерпретации иногда смектики В, I  
и F подразделяются на трехмерные слоистые кристаллы (к которым также 
относят большинство низкотемпературных смектиков) и гексатические 
смектики В (гексатики В). Последние представляют собой стопку слабо 
скоррелированных двухмерных гексатических промежуточных фаз Галь-
перина – Нельсона. Как известно, в двухмерных твердых кристаллах даль-
ний позиционный порядок разрушается тепловыми флуктуациями – кор-
реляционная функция медленно (алгебраически, а не экспоненциально) 
убывает – слабый дальний порядок. В них сохраняется истинный дальний 
порядок ориентации связей. Переход в двухмерную жидкую фазу по дис-
клокационному механизму Костерлица – Таулеса происходит через упо-
мянутую выше промежуточную гексатическую фазу, имеющую слабый 
(квази-) дальний порядок ориентации связей и ближний позиционный  
порядок. 

При достаточно слабом (ниже определенного порога) межслоевом 
взаимодействии в гексатических стопках присутствует ближний позици-
онный порядок и дальний порядок ориентации связей, соответствующий 
гексагональной структуре. Следует отметить, что при сильном межслое-
вом взаимодействии, а также в стопке двухмерных кристаллов даже при 
слабом взаимодействии можно получить твердый трехмерный слоистый 
кристалл. 

Дифракционные рентгеновские эксперименты и механические экспе-
рименты со свободно подвешенными тонкими пленками смектика В,  
по-видимому, могут качественно проверить эту интерпретацию. 

В целом феноменологический подход благодаря своей гибкости и 
универсальности обычно позволяет при удачном выборе параметров по-
рядка, учете их взаимодействия и флуктуаций качественно описать боль-
шинство жидкокристаллических фаз. Как выяснилось, флуктуации пара-
метров порядка, характерные для тех или иных мезофаз, оказывают суще-
ственное влияние не только на соседей по фазовой диаграмме, но и  
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на изолированные от них фазы. При этом в зависимости от численных  
значений большого числа подгоночных коэффициентов фазовые диаграм-
мы могут иметь самый изощренный и причудливый вид с множеством 
необычных промежуточных фаз критических и мультикритических точек. 

Достоверная феноменологическая калибровка коэффициентов по экс-
периментальным данным становится крайне сложной, а иногда и нераз-
решимой задачей. 

Физическая природа трудностей классификации фаз и феноменоло-
гической теории в конечном счете связана со сложностью строения, взаи-
модействия молекул и надмолекулярной организации жидких кристаллов. 
При варьировании термодинамических параметров состояния параллель-
но происходят взаимосвязанные изменения на нескольких различных 
структурных уровнях. Это конформационные изменения (субмолекуляр-
ный уровень); позиционное и ориентационное упорядочение молекул;  
перестройки кластеров, димеров, мицелл и т.п. на надмолекулярном уров-
не и, наконец, например, позиционное упорядочение ориентационных де-
фектов. Наиболее ярко они проявляются в бислоевых и повторных фазах 
из полярных молекул, в лиотропных мезофазах, в фасмидах, в голубых 
фазах и в D-фазе (СЖК D). В этой связи особую актуальность приобрета-
ет развитие микроскопической теории жидких кристаллов и сочетание 
этого подхода с макроскопическим. 

Взаимоотношения феноменологических макроскопического и моле-
кулярного микроскопического подходов в теории жидких кристаллов в 
определенном смысле аналогичны соотношению феноменологического 
модельного подхода и квантовомеханических расчетов ab initio в теории 
межмолекулярных взаимодействий. Причем в отрыве один от другого они 
теряют значительную часть своей эффективности. 

В заключение можно отметить, что систематизация жидких кристал-
лов, как и их теоретическая интерпретация, постоянно пересматривается  
и уточняется. Это связано с огромным качественным разнообразием жидко-
кристаллическим структур, сложностью и неуниверсальностью их теоре-
тического описания. В этой связи сама возможность создания универ-
сальной, полной и в то же время не содержащей множества ненаблюда-
емых (нереализуемых) структур классификации жидких кристаллов вы-
зывает сомнения. 
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В книге Г. М. Жарковой и А. С. Сонина «Жидкокристаллические 
композиты» (1994) приведены фундаментальные исследования компози-
тов, сочетающих свойства жидких кристаллов и полимеров, изложены 
физико-химические свойства взаимодействия жидких кристаллов с твер-
дой поверхностью, рассмотрены технологии получения и свойства компо-
зитов с полимерной матрицей и композитов на пористых материалах. 
Описаны оптические характеристики композитов на основе холестериче-
ских и нематических жидких кристаллов и области их применения: нераз-
рушающий контроль, медицина, средства отображения информации. 

Применительно к предмету пьезобиосинтеза чрезвычайно интересны 
приведенные этими авторами данные о некоторых оптических и других 
свойствах холестериков. В разнообразных случаях применения холесте-
риков важно знать температурные интервалы существования мезофазы  
и селективного отражения видимого света. Эти интервалы не всегда сов-
падают, так как вблизи температур фазовых переходов холестерик может 
отражать свет в ИК и УФ областях. Причем не все холестерики харак-
теризуются богатством цветовой гаммы селективного отражения. Чаще  
всего они обладают селективным отражением видимого света при охла-
ждении из изотропного расплава, и это находится в прямой связи с суще-
ствованием у некоторых холестериков монотропных фаз. 

Практический интерес вызывают те холестерики, которые селективно  
отражают свет во всем видимом диапазоне спектра. Поэтому важное значение 
имеют исследования связи структуры и химического строения вещества, со-
става (если это композиция веществ) и температуры с селективным отраже-
нием света. 

В табл. 8.6 приведены интервалы селективного отражения видимого 
света для некоторых гомологических рядов производных холестерина. 

Резюмируя рассмотрение свойств различных гомологических рядов, 
можно сделать вывод о том, что в каждом из них существуют соединения, 
характеризующиеся малым температурным диапазоном селективного от-
ражения. Соединения, с наименьшим температурным диапазоном селек-
тивного отражения (шириной в один градус и меньше), мы будем называть 
экстремально чувствительными к температуре. Соединения, обладающие 
такой областью, отмечены звездочкой в табл. 8.6.  

Из приведенной таблицы видно, что больше всего их в гомологиче-
ском ряду холестерилалкилкарбонатов. Эти соединения вообще весьма  
интересны: они наделены хорошей стабильностью и яркими цветами  
селективного отражения. 
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Эти данные дают представление об общих закономерностях темпе-
ратурных интервалов селективного отражения видимого света. Главная  
из них заключается в том, что селективное отражение видимого света на-
блюдается, как правило, в узком температурном интервале вблизи пере-
хода в смектическую фазу. 

Рассмотрим более подробно свойства холестерилалканоатов как наи-
более изученных соединений. Они могут отражать видимый свет при  
охлаждении изотропного расплава. В табл. 8.7 приведены цвета рас-
сеивающих текстур индивидуальных холестерилалканоатов, полученные 
в режиме охлаждения.  

 
Таблиц а  8 . 7  

Цвета селективного отражения плоских текстур холестерилалканоатов 

Холестерик 

Количество 
атомов  
углерода  

в боковой цепи

Цвета плоской текстуры, наблюдаемые  
в отраженном свете при ее охлаждении  
до появлении кристаллической фазы  

или смектической мезофазы 

Холестерилформиат С1 
Нет цвета или неустойчивый красный  
(кристаллизация) 

Холестерилацетат С2 
Зеленый – желтый – красный  
(кристаллизация) 

Холестерилпропионат С3 
Фиолетовый – голубой – зеленый –  
желтый – оранжевый (кристаллизация) 

Холестерилвалерат С4 
Фиолетовый – светло-фиолетовый  
(кристаллизация) 

Холестерилбутират С5  

Холестерилкапронат С6 
Фиолетовый – сине-зеленый  
(кристаллизация) 

Холестерилэиантат С7 Фиолетовый (кристаллизация) 

Холестерилкаприлат С8 

Фиолетовый – (голубой – зеленый –  
желтый – оранжевый – красный).  
Цвета, написанные в скобках, относятся  
к узкому радужному спектру и непосред-
ственно предшествуют смектической  
мезофазе 

Холестерилпеларгонат С9  
Холестерилкапринат С10  

Холестериллаурат С12 
Легкий, неустойчивый фиолетовый оттенок 
(смектическая мезофаза) 

Холестерилмиристат С14 То же 
Холестерилпальмитат С16 –"– 
Холестерилстеарат С18 Нет цвета (смектическая мезофаза) 
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Как видно, для холестериков этого ряда наблюдается следующая по-
следовательность изменения цветов: с понижением температуры длина 
волны селективного отражения увеличивается. Однако не все соединения 
данного ряда одинаково отражают свет. Это связано с различием длины 
алкильной цепи в соединениях рассматриваемого ряда и характером фа-
зовых переходов. Результаты выполненных в различные годы исследова-
ний фазовых переходов холестерилалканоатов показали, что с увеличени-
ем длины алкильной цепи появляется смектическая фаза и происходит 
сужение температурной области селективного отражения. Для сравнения 
рассмотрим два эфира этого ряда: пропионат с короткой боковой цепью – 
С3 и пеларгонат с длинной – С8. 

Холестерилпропионат имеет одну – холестерическую – мезофазу.  
При понижении температуры он окрашивается в сине-фиолетовой облас-
ти спектра. При температуре 88 С холестерилпропион имеет шаг спи-
рали, равный 310 нм, и соответственно длину волны селективного отра-
жения света λ0 = 465 нм. Шаг спирали и длина волны селективного отра-
жения уменьшаются с увеличением температуры (рис. 8.28). Зависимость 
длины волны селективного отражения от температуры принято называть 
цветотемпературной характеристикой холестерика (ЦТХ). 

 

 
 

Р и с .  8 . 2 8 .  ЦТХ холестерилпропионата 
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Для холестерилпеларгоната характерно наличие не только холесте-
рической, но и смектической фаз. Вблизи температуры перехода из холе-
стерической мезофазы в смектическую существует узкий диапазон тем-
пературы, где холестерилпеларгонат селективно отражает свет во всем 
видимом диапазоне спектра. 

Вдали от переходов в смектические фазы длины волн селективного 
отражения обычно слабо зависят от температуры.  

При подходе к смектическим фазам λ0 резко возрастает. Для описа-
ния такого поведения селективного отражения холестериков были пред-
ложены некоторые эмпирические формулы. 

Весьма удачным можно считать следующий подход. Длина волны 
селективного отражения как функция температуры представляется эмпи-
рической формулой вида 

 

λ0 = λ* + с (Т – ТАСh)
–, 

 

где λ* – длина волны селективного отражения данного соединения, когда 
в нем отсутствует фазовый переход из холестерической в смектическую 
мезофазу; с – константа. 

Величина λ* считается слабо зависящей от температуры. Это нахо-
дится в согласии с поведением λ0 холестерилпеларгоната и холестерилка-
прината вдали от переходов в смектические мезофазы.  

Кроме того, по данным исследований, длина волны селективного  
отражения холестерилпропионата (не имеющего смектической фазы) ли-
нейно уменьшается с ростом температуры со средним наклоном, равным 
0,28 % на 1 С.  

Для других холестериков, не имеющих смектических фаз, обнару-
жена лишь слабая зависимость длины волны селективного отражения от 
температуры. 

Все это позволяет принять для λ* следующую температурную зави-
симость: 

 

λ* = λn [1 + α (Т – ТАСh)]. 
 

В этом уравнении λn и α – константы. В частности, для холестерил-
пеларгоната экспериментальные данные хорошо описываются первыми 
двумя формулами при λn = 360 нм, α = –2,8 · 10–3 на 1 С, ν = 0,677 ± 0,025 
и ТАсh = 74,25 С. Последняя температура на 0,05 С ниже, чем экспери-
ментально измеренная температура перехода из холестерической в смек-
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тическую мезофазу, полученная для очень чистого холестерилпеларго-
ната. 

Из других эмпирических формул отметим следующую: 
 

λ0 = λ* + А (Т – ТАСh)
–2, 

 

где λ* и А – константы.  
Рассмотренные нами эмпирические формулы, хотя и достаточно хо-

рошо описывают экспериментальные данные, не имеют под собой надеж-
ного теоретического обоснования. Его могут дать теоретические модели, 
объясняющие температурное поведение шага спирали холестериков.  

Наилучшие результаты здесь дает теория Китинга, основанная на  
модели антигармонического осциллятора. 

Используя формулу для температурной зависимости шага спирали, 
легко найти выражение, описывающее зависимость длины волны селек-
тивного отражения от температуры: 

 

4
0

0
B

4

Ak

 
 

nbJ

T
, 

 

где n – средний показатель преломления; b – расстояние между холесте-
рическими слоями, J – момент инерции молекулы холестерика; А – кон-
станта ангармоничности, kВ – константа Больцмана, ω0 – собственная час-
тота колебаний молекулы холестерика. 

Из последнего выражения видно, что если все входящие в него вели-
чины, кроме Т, являются константами, то длина селективного отражения 
гиперболически зависит от температуры. Это хорошо описывает пове-
дение λ0 вдали от переходов в смектические мезофазы. Вблизи фазовых  
переходов, как считает Китинг, частота колебаний зависит от температу-
ры следующим образом: 

 

2
0  = α [1 – β (Т – ТАСn)

–1], 
 

где α и β – константы. 
Тогда окончательно для всего диапазона существования холестери-

ческой мезофазы температурная зависимость длины волны селективного 
отражения описывается как 

 

λ0 = γ [1 + β (Т – ТАСn)
–1]–2, 

 

где γ = 4πnbJα2/АkВТ.  
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Последняя формула хорошо согласуется с экспериментальными дан-
ными. Так, на рис. 8.29 сплошными кривыми нанесены рассчитанные по 
последней формуле температурные зависимости длин волн селективного 
отражения для холестерилпеларгоната и холестерилкаприната. Совпаде-
ние с экспериментом в этих случаях следует считать хорошим.  

Параметры, входящие в формулу, имеют следующие значения: для 
холестерилпеларгоната γ = 371,5 нм, ТАСh = 74, 25 С, β = 0,145 К; для  
холестерилкаприната γ = 357 нм, ТАСh = 75,5 С, β = 0,14 К. 

Для холестериков, не обладающих смектическими фазами, зависи-
мость λ0 от температуры может быть более сложной.  

В качестве примера на рис. 8.29 приведена температурная зависи-
мость длины волны селективного отражения монотропной фазы холесте-
рилхлорида.  

 

 
 

Р и с .  8 . 2 9 . ЦТХ монотропной фазы холестерилхлорида 
 

 
Из рис. 8.29 видно, что длина волны селективного отражения падает 

с ростом температуры совсем по иному закону, чем это имеет место для 
холестерилалканоатов, обладающих смектическими фазами. 

При рассмотрении соединений одного гомологического ряда видно, 
что с удлинением бокового заместителя изменяются как характер селек-
тивного отражения света, так и температурный интервал селективного  
отражения. Так, в ряду S-холестерил-ω-фенилалканотионатов с увеличе-
нием длины боковой цепи до 16-го гомолога происходит уменьшение 
температурного интервала отражения. А 19-й гомолог ряда S-фенилнона-
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деканотионат вообще не отражает селективно свет. Еще более заметное 
влияние на характер селективного отражения оказывает введение различ-
ного рода заместителей. Это можно показать на примере замещенных 
бензоатов холестерина.  

На рис. 8.30 приведены кривые селективного отражения замещенных 
бензоата холестерина с функциональными группами в n-положении  
фенильного радикала.  

 

 
 

Р и с .  8 . 3 0 .  ЦТХ n-замещенных бензоатов холестерина 
 

 

Из рис. 8.30 видно, что с увеличением объема заместителя законо-
мерно повышается температура перехода в изотропную жидкость и селек-
тивное отражение смещается в длинноволновую область. 

Введение в n-положение фенильного радикала н-алкоксигрупп вызы-
вает также изменение характера селективного отражения из-за появления 
у шестого гомолога ряда смектической мезофазы. Аналогичная по харак-
теру зависимость мезофазных и цветотемпературных характеристик на-
блюдается и в гомологическом ряду 4-(н-алканоилокси) замещенных бен-
зоатов холестерина. Из замещенных бензоатов описаны свойства также 
холестерил-n-нитробензоата. Отличительной особенностью этого соеди-
нения является термический гистерезис. С увеличением числа циклов на-
гревание – охлаждение температура селективного отражения света посте-
пенно понижается. 

Ранее на рис. 8.31 были приведены температурные зависимости се-
лективного отражения для некоторых холестерилалкилкарбонатов. У этих 
холестериков селективное отражение в видимой области наблюдается в 
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узком интервале температур (0,3–0,8 С) вблизи комнатной температуры. 
Интенсивность максимумов также зависит от температуры: вблизи темпе-
ратур переходов в изотропную и твердую фазы интенсивность ниже, чем 
в центре холестерической мезофазы. Однако для других холестериков ин-
тенсивность возрастает при приближении к изотропной фазе. Это хорошо 
было видно на рис. 8.31, где показана температурная зависимость интен-
сивности селективного отражения смеси холестерилэруцилкарбоната с 
5 % холестерилхлорида для различных длин волн. Наиболее интенсив-
ным, как видно из рис. 8.31, является синий цвет при температуре  
вблизи перехода в изотропную фазу. Кроме того, с возрастанием длины 
волны температурный интервал селективного отражения уменьшается. 
Такое поведение типично для большинства холестериков: узкие темпера-
турные интервалы красного и желтого и широкие – зеленого и особенно 
синего цветов селективного отражения. 

Можно рассчитать температурные коэффициенты селективного отра-
жения β как изменение интенсивности при росте температуры на один  
градус.  

Соответствующие кривые для каждой длины волны находятся диффе-
ренцированием кривых, аналогичных приведенным на рис. 8.31. Такие 
зависимости для холестерилолеилкарбоната показаны на рис. 8.32.  

Поскольку кривые зависимости интенсивности отраженного света 
от температуры слегка несимметричны, кривые, приведенные на 
рис. 8.33, также имеют различной величины максимумы.  

 

 
 

Р и с .  8 . 3 1 .  ЦТХ холестерилпеларгоната (1),  
ТСМ = 76 С и холестерилэруцилкарбоната (2),  

ТСМ = 20,3 С и холестерилэруцилкарбоната (3), ТСМ = 36,3 С 

1

2
3 
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Р и с .  8 . 3 2 .  Зависимость интенсивности селективного отражения смеси  
холестерилэруцилкарбоната с 5 % холестерилхлорида от температуры  

для разных длин волн 
 
 

Наивысший из них, при температуре на 0,02 С ниже точки макси-
мума интенсивности отраженного света на длине волны 700 нм, соответ-
ствует коэффициенту селективного отражения 13000 % на 1 С. Это озна-
чает, что при указанных температуре и длине волны можно визуально 
различить участки текстуры холестерилолеилкарбоната, отличающиеся 
по температуре на 10–3 градуса. 

 
 

 
 

Р и с .  8 . 3 3 .  Зависимость температурных коэффициентов селективного отражения  
β-холестерилолеилкарбоната от температуры 
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Из-за несимметричности кривых, приведенных на рис. 8.34, оказа-
лось целесообразным максимальные температурные коэффициенты селек-
тивного отражения для разных длин волн вычислять по кривым, получен-
ным при температуре как выше, так и ниже Т0 (Т0 – температура, соответ-
ствующая максимальному селективному отражению на данной длине 
волны). Эти максимальные температурные коэффициенты как функции 
длины волны имеют следующую закономерность: с ростом длины волны 
селективного отражения температурные коэффициенты растут почти ли-
нейно. 

Какие же максимальные величины температурных коэффициентов 
селективного отражения найдены экспериментально? Несмотря на очень 
высокие значения температурных коэффициентов селективного отраже-
ния холестерилкарбонатов, не они являются рекордно чувствительными  
к температуре холестериками. На это претендует S-холестерил-14-фенил-
тетрадеканотиоат. Селективное отражение видимого света наблюдается  
у него в диапазоне 0,07 С, и температурный коэффициент селективного 
отражения достигает 50000 % на 1 С. 

Для хиральных соединений различных классов характерна неболь-
шая величина шага спирали. Например, для 4-алкил-4-цианбифенилов она 
составляет 200–400 нм, для 4-этокси-4-(2-метил-бутил-1) азоксибензола 
еще меньше – 85 нм, причем эта величина практически постоянна в об-
ласти температур существования мезофазы. 

Результаты исследований синтезированных в последние годы хи-
ральных нематиков различных классов позволяют сделать выводы о связи 
между величиной шага спирали и строением хиральных нематогенов. Так, 
в ряду азо- и азоксисоединений, содержащих один или два заместителя  
с асимметрическим атомом углерода, проявляются следующие законо-
мерности: 

а) шаг спирали увеличивается от 450 до 660 нм с увеличением числа 
углеродных атомов алкоксильной цепи от 1 до 7 для ряда азосоединений  
и от 480 до 640 нм – для ряда азоксисоединений. При дальнейшем уве-
личении длины цепи шаг спирали уменьшается в обоих рядах. Введение  
высокополярного заместителя (CN-группы) не приводят к заметному из-
менению шага спирали. Например, для  

 

 
р = 500 нм, а для  
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р = 460 нм; 
 

б) шаг спирали сильно изменяется при замене одной асимметриче-
ской цепи другой. Например, для  

 

 
р = 460 нм, а для  
 

 
р = 1,09 мкм. 
 

С увеличением числа оптически активных центров в молекуле умень-
шается шаг спирали. Например, для 

 

 
 

р = 210–330 нм, а для  
 

 
 

р = 150–180 нм. 
 

У большинства хиральных нематиков отсутствуетт селективное отра-
жение в видимой области. Эта способность проявляется при их смеши-
вании, о чем мы будем говорить ниже. Однако существуют и индивиду-
альные хиральные нематики, которые проявляют селективное отражение 
в видимой области. Например, соединения гомологического ряда  

 

 
 

где n = 1÷5, имеют шаг спирали 1,9–4,0 мкм. Для соединений с n = 3 и 5 
шаг спирали с увеличением температуры уменьшается, как у большинства  
холестериков. Например, для соединения с n = 5 шаг спирали при 90,4 С 
равен 1,9 мкм, а при 82,2 С – 3,4 мкм. При высоких температурах эти со-
единения обладают способностью отражения и в видимой области. 
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Бинарные системы эфиров холестерина 
Результаты исследований различных гомологических рядов эфиров 

холестерина выявили ограниченный перечень соединений, характери-
зующихся селективным отражением света в видимой области спектра в 
достаточно широком температурном интервале. Поэтому интересно, как 
ведут себя холестерики при смешивании друг с другом, как меняются 
температурные области холестерической мезофазы и селективного отра-
жения в зависимости от концентрации смешиваемых компонентов. 

Представление о температурной области холестерической мезофазы 
можно получить из фазовых диаграмм. Их анализ дает информацию о по-
ведении компонентов смеси в процессе нагрева и охлаждения, о смеши-
ваемости компонентов, о типе мезофазных переходов. Накоплен большой 
материал, посвященный фазовым диаграммам смесей эфиров холесте-
рина. Проанализируем особенности фазовых диаграмм, смесей эфиров 
холестерина из разных гомологических рядов и из одного ряда. В том и 
другом случае в качестве основного компонента использовался холесте-
рилпеларгонат, а в качестве второго – холестерилолеат или любой гомо-
лог из ряда холестерилалканоатов. Компоненты этой смеси смешиваются 
во всех состояниях: изотропном, холестерическом, кристаллическом 
(рис. 8.34). Монотропная смектическая фаза существует в небольшом 
концентрационном интервале (до 40 мас. % холестерилолеата). 

При переходе холестериков в твердые кристаллы в исследуемых сис-
темах гетерогенная область мала (не более 0,3о), поэтому на диаграммах 
состояния она не обозначена. Наличие небольшой гетерогенной области 
(1–2о) при всех переходах, кроме перехода холестерик – твердый кристалл 
и наоборот, свидетельствует о полной смешиваемости фаз. 

 

 
а  б  

 
Р и с .  8 . 3 4 .  Фазовая диаграмма смеси холестерилонаноата и холестерилолеата:  

а – нагрев; б – охлаждение 
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Анализ рассмотренной фазовой диаграммы показывает, что область 
существования холестерической мезофазы (ΔТ) не изменяется при сме-
шивании этих компонентов, меняются только абсолютные температуры 
фазовых переходов, которые почти линейно зависят от концентрации  
холестерилолеата; при небольших концентрациях последнего в режиме  
охлаждения появляется смектическая мезофаза. 

Фазовые диаграммы алифатических эфиров холестерина – пеларго-
ната с близкими гомологами ряда (С7, С8, С9) – ведут себя аналогично.  
По мере уменьшения номера гомолога (С4, С5) характер фазовых диа-
грамм меняется: с увеличением концентрации второго компонента про-
исходят как понижение, так и расширение температурной области холе-
стерической мезофазы. Все компоненты обнаруживают полную смеши-
ваемость в изотропном и холестерическом состоянии. 

Дальнейшее уменьшение длины боковой цепи еще более усложняет 
фазовую диаграмму. Так, в смеси холестерилпеларгонат – холестерил-
пропионат (С3) компоненты также полностью смешиваются в изотропной 
и холестерической фазах. Твердые же кристаллы не смешиваются. При 

температуре 46 С имеется тройная точка, где смешанная холестерическая 
фаза находится в трехфазном равновесии с твердыми кристаллами холе-
стерилпеларгоната и холестерилпропионата. Когда температура смеси  
понижается, появляется смектическая фаза у пропионата и его смесей  
с содержанием последнего до 35 мас. %. Дальнейшее увеличение содер-
жания холестерилпропионата в смеси приводит к росту твердых кристал-
лов из холестерической мезофазы. При сильном переохлаждении холесте-
рическая мезофаза полностью переходит в твердую. 

Анализ двух представленных диаграмм состояний подтверждает, что 
компоненты в холестерической мезофазе, независимо от характера боко-
вых цепей, смешиваются полностью, а при определенных концентрациях 
могут образовывать некристаллизующиеся смеси. Это является важным 
фактором при разработке термоиндикаторных композиций. 

Согласно микроскопическим наблюдениям, образование текстур за-
висит от условий эксперимента: от скорости изменения температуры, 
толщины образца, обработки стекол. Особенно чувствительна к этому 
смектическая фаза. 

Планарная текстура хорошо реализуется у чистого холестерилпелар-
гоната. В системах такая текстура несколько видоизменяется и переходит 
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в «нарушенную» планарную текстуру, что определенным образом влияет 
на оптические свойства. Полная смешиваемость компонентов в холе-
стерической мезофазе позволяет считать, что при этом образуется новая  
спиральная структура со своим шагом и знаком. Ей соответствует своя  
область селективного отражения. 

На многих примерах показано, что для определенных двойных сме-
сей обратная величина шага спирали является линейной функцией кон-
центрации. Отклонения от линейности наблюдаются только в областях 
предельных концентраций, где влияние одного компонента на другой ве-
лико. При смешивании правых и левых холестериков шаг спирали прохо-
дит через нуль, холестерики разного знака при определенных концентра-
циях компенсируют свою хиральность, и система становится нематиком. 

Для объяснения этих явлений было предложено несколько моделей. 
Модель Адамса и Хааса исходит из линейного аддитивного закона для ве-
личин, обратных эффективным шагам спирали: 

 

   1
1

     A Bnp c c , 
 

где величины   1
1

 A np  и   1
2

 B np  называются эффективной си-

лой закручивания холестериков А и В. Но поскольку эффективная сила 
закручивания каждого компонента вследствие влияния другого компо-
нента изменяется по сравнению с чистым холестериком и разделить это 
взаимное влияние невозможно, то в это уравнение вводится некая вели-
чина К (А, В), учитывающая взаимное влияние компонентов А и В. Тогда 
уравнение можно записать как  

 

       1
1 1

       A Bnp c c c c K AB . 
 

Между шагом спирали и длиной волны селективного отражения су-
ществует однозначная зависимость, поэтому, проанализировав все воз-
можные случаи сочетания компонентов, Адамс и Хаас получили с по-
мощью последнего уравнения девять главных типов зависимостей длин волн 
селективного отражения (или шага спирали) от концентрации (рис. 8.35).  

Температурные зависимости длин волн селективного отражения раз-
личных смесей подчиняются тем же закономерностям, что и чистые холе-
стерики. Для большинства известных смесей с увеличением температуры 
длина волны селективного отражения уменьшается. 
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На примере соединений одного гомологического ряда (холестерил-
алканоатов – холестериков одинакового знака вращения) можно проана-
лизировать температурно-концентрационную зависимость длины волны 
селективного отражения при их смешивании. Основным компонентом 
выбран холестерилпеларгонат. Он смешивается в разных пропорциях с 
другими членами гомологического ряда с длиной углеводородной цепи  
от С1 до С16. 

 

 
 

Р и с .  8 . 3 5 .  Различные типы зависимостей длин волн селективного отражения λ0  
от концентрации с для двухкомпонентных смесей:  

а – А = В, k = 0; б – А = –В, k = 0; в – А  0, В = 0, k = 0; г – А  0, В = 0, k  0;  
д – А  0, В = 0, k  0; е – А = В, k  0; ж – А = –В, k  0; з – А = В, k  0;  
и – А = –В, k  0 

 
 
Результаты исследований предствлены на рис. 8.36 в виде зависимо-

стей температур максимального отражения двух волн (в красной области 
спектра – 630 нм и синей – 520 нм) от концентрации компонента, сме-
шиваемого с холестерилпеларгонатом. Такое представление результатов  
наглядно показывает температурно-концентрационную зависимость об-
ласти селективного отражения. 
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Р и с .  8 . 3 6 .  Температура селективного отражения света Т0 бинарных смесей  
холестерилпеларгоната с различными холестерилалканоатами в зависимости  

от концентрации последних 
 

 

Характер зависимостей определяется числом атомов углерода в угле-
водородном радикале второго компонента и присутствием в нем смекти-
ческой мезофазы. В смесях, содержащих вторые компоненты с углеводо-
родной цепью от С1 до С5 до определенной концентрации, происходит 
снижение температуры и расширение температурного интервала селек-
тивного отражения. При определенной концентрации этих компонентов 
температура селективного отражения начинает увеличиваться, а интервал – 
сокращаться. В области этой концентрации образуются эвтектические не-
кристаллизующиеся смеси, интенсивно отражающие свет. Если в смесь 
добавляется более высокий гомолог ряда (С5 до С8), температурный ин-
тервал селективного отражения сужается, а температура повышается. 
Дальнейшее увеличение длины углеводородной цепи (до С16) меняет ха-
рактер зависимости λ0 от концентрации и температуры. 

Длина углеводородной цепи, наличие смектической фазы опреде-
ляют степень влияния друг на друга смешиваемых компонентов, что в ко-
нечном счете сказывается на величине шага образующейся спирали и се-
лективном отражении света. Поэтому гомологи, близко стоящие в ряду 
друг от друга, мало влияют на характер селективного отражения, и зави-
симость λ0 плавно меняется с температурой и концентрацией (рис. 8.37). 
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Такое же поведение характерно и для смесей, содержащих смекто-
генные холестерики из разных гомологических рядов, например, холесте-
рилпеларгонат – холестерилэруцилкарбонат (рис. 8.38). 

До сих пор рассматривались смеси одинаково вращающих холесте-
риков. Когда же смешиваются холестерики разного знака вращения, их 
взаимное влияние друг на друга более заметно. В этом отношении харак-
терна смесь холестерилпеларгоната с холестерилхлоридом. При неболь-
ших концентрациях холестерилхлорида зависимость λ0 от Т аналогична 
наблюдаемой для холестерилпеларгоната. С ростом концентрации холе-
стерилхлорида начинают сказываться эффекты компенсации, так как эти 
холестерики разного знака. Поэтому при с = 10,2 и 20,2 мас. % λ0 практи-
чески уже не зависит от температуры, а при больших концентрациях  
холестерилхлорида зависимость даже приобретает другой характер: с по-
вышением температуры λ0 также возрастает. 

 

 
 

Р и с .  8 . 3 7 .  ЦТХ холестерилпеларгоната и холестерилэруцилкарбоната  
при различных концентрациях с последнего:  

1 – 10 %; 2 – 20 %; 3 – 30 %; 4 – 40 % 
 

 
 

Р и с .  8 . 3 8 .   ЦТХ смесей холестерилхлорид – холестерилпеларгонат  
в зависимости от массовой концентрации холестерилхлорида 

Т, С 

Т, С 
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Нематохиральные смеси 
Эти смеси образуются разнородными компонентами: нематик с про-

изводными холестерина; нематик с хиральным нематиком, а также нема-
тик с оптически активной нежидкокристаллической добавкой. 

Такие смеси, сохраняя все достоинства нематиков (низкая вязкость, 
широкий температурный интервал существования мезофазы, химическая 
стабильность), проявляют, как и классические холестерики, селективное 
отражение. 

Нематический жидкий кристалл легко приобретает спиральную 
структуру, если к нему добавить холестерик. Для этих систем найдены 
три основных типа фазовых диаграмм. Они приведены на рис. 8.39 для 
диаграмм типа а. Характерно, что температура фазового перехода из смек-
тической в холестерическую мезофазу выше таковой для чистых компо-
нентов. При этом смектическая фаза наблюдается в широком диапазоне 
концентраций и температур. К типу б относятся диаграммы, на которых 
температуры фазовых переходов смектик – холестерик ниже, чем у чис-
тых компонентов. И наконец, на диаграммах типа в смектическая мезо-
фаза отсутствует вовсе, а область холестерической мезофазы шире, чем  
у чистого холестерика. 

 

 
а б в 

 
Р и с .  8 . 3 9 .  Фазовые диаграммы нематохолестерических смесей:  

холестерик – холестерилпропионат, нематики –  
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При низких концентрациях холестерика величина, обратная шагу спи-
рали, – линейная функция концентрации холестерика (рис. 8.40). На этом 
рисунке экспериментальные точки нанесены для смесей холестерилпро-
пионата с бутоксибензилиден-n-бутиланилином (І), децилоксибензилиде-
намино-бензонитрилом (ІІ) и бутоксибензилиденаминобензонитрилом (ІІІ). 

При более высоких концентрациях этот закон не выполняется. Сте-
пень отклонения от линейной зависимости связана с типом фазовой диа-
граммы смеси. Для смеси типа а и в характерно значительное отклонение 
от линейной зависимости 1/λ0 от концентрации, причем большие откло-
нения чаще наблюдаются для смесей типа а. Этот тип зависимости пока-
зан как тип І. Второй тип (тип ІІ) описывает концентрационную зависи-
мость 1/λ0 для смеси типов б (преимущественно) и в. Он характеризуется 
меньшим отклонением от линейной зависимости. Наконец, тип ІІІ харак-
терен для смесей, имеющих фазовые диаграммы типов б и в. Эти смеси 
имеют наиболее пологую зависимость 1/λ0 от концентрации.  

Поскольку принадлежность смеси к тому или иному типу определя-
ется молекулярной структурой компонентов, тип концентрационной зави-
симости 1/λ0 также связан с химической структурой. Так, чем короче 
эфирная цепочка в холестерике, тем больше зависимость 1/λ0 от концен-
трации приближается к І типу. Это правило характеризуется данными 
табл. 8.8, где приведены типы концентрационных кривых 1/λ0 для некото-
рых систем холестериков с бутоксибензилиден-n-бутиланилином. 

 

 
 

Р и с .  8 . 4 0 .  Типичные зависимости обратной длины волны селективного отражения 
от концентрации с для смесей нематиков с холестериками 
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Таблиц а  8 . 8  

Тип концентрационной кривой обратной длины волны селективного отражения 
для некоторых смесей холестериков с бутоксибензилиден-n-бутиланилином 

Холестерик 
Число атомов углерода 

в эфирной цепи 
Тип концентрационной  

зависимости 1/λ0 
Холестерилформиат 0 І 
Холестерилацетат 1 І 
Холестерилпропионат 2 І 
Холестерилвалерат 4 І 
Холестерилэнантат 6 ІІ 
Холестерилпеларгонат 8 ІІ 
Холестериллаурат 11 ІІІ 
Холестерилмиристат 13 ІІІ 
Холестерилпальмитат 15 ІІІ 
Холестерилстеарат  17 ІІІ 

 
 

Из рис. 8.40, а также табл. 8.8 видно, что с ростом числа атомов угле-
рода в эфирной цепочке концентрационная кривая 1/λ0 стремится к пря-
мой линии. 

Отклонение концентрационной зависимости 1/λ0 от прямой зависит 
от строения нематика. Исследованы смеси эфиров холестерина с различ-
ными нематиками с общей формулой , где Х, Y, Z – раз-
личные группы атомов. При этом найдено, что для смесей левых холесте-
риков с нематиками отклонения от линейной зависимости возрастают в 
ряду концевых групп: циано-, алкокси-, алкил-. При замене центральной 
группы в ряду бифенил (Y отсутствует) основание Шиффа, азо-, азокси-
отклонение от линейной зависимости также возрастает. 

Изучалось также влияние алкильной цепи нематика из гомологиче-
ского ряда n-алкоксибензилиден-n-бутиланилин с холестерилхлоридом на 
λ0. Для первых гомологов ряда характерно резкое уменьшение λ0 с увели-
чением номера гомолога, однако для соединений с длинной алкильной 
цепочкой эта зависимость не существенна. 

Обращают на себя внимание следующие интересные особенности. 
Смеси нематиков и холестериков с левой спиралью при всех концентра-
циях остаются левыми. В то же время смеси нематиков и холестериков  
с правой спиралью ведут себя иначе: при небольших концентрациях холе-
стериков они становятся левыми, проходя через нуль при концентрации 
примерно 50 мол. % в чисто нематическую фазу (рис. 8.41).  
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Таким образом, нематики в смесях с холестериками ведут себя так, 
как если бы они имели левую спираль. 

Используя идею де Жена об искажении нематической матрицы хи-
ральной добавкой, Бэк и Лэбис для объяснения закономерностей измене-
ния шага спирали смесей жидких кристаллов ввели понятие молекуляр-
ных сил закручивания β. Параметр β зависит от ориентации хиральной 
добавки и от взаимодействия между хиральными и нематическими моле-
кулами.  

Значения молекулярных сил закручивания некоторых холестериков 
приведены в табл. 8.8, где в графе для NPA (N – число Авогадро) в скобках 
приведены данные, полученные в других экспериментах.  

 

 
 

Р и с .  8 . 4 1 . Зависимость обратного эффективного шага спирали для смеси  
холестерикиков и нематиков от молекулярной концентрации холестерика:  

1 – этоксибензилиден-n-бутиланилин – холестерилпропионат (75 С); 2 – бутоксибензи-
лиден-n-бутиланилин – холестерилпропионат (75 С); 3 – бутоксибензилиден-n-амино-
бензонитрил – холестерилпропионат (80 С); 4 – декоксибензилиден-n-аминобензо-
нитрил – холестерилпропионат (80 С); 5 – МВВА – холестерилхлорид (40 С);  
6 – этоксибензилиден-n-бутиланилин – холестерилхлорид (50 С); 7 – пропоксибензи-
лиден-n-бутиланилин + МВВА – холестерилхлорид (55 С); 8 – гексоксибензилиден-n-
аминобензонитрил – холестерилхлорид (60 С). По оси абсцесс отложена концентра-
ция холестерилпропионата и холестерилхлорида 



 

 363

Таблиц а  8 . 9   

Молекулярные силы закручивания некоторых холестериков 

Холестерик NβA  105 см2 NβAВ  105 см2 

Холестерилхлорид +8,4 (+9,4) 
–1,9 (1 и 3) 

–7,6 (МВВА) 

Холестерил-2-(2-этокси)этилкарбонат +2,2 (+2,7) 
+5,4 (1 и 2) 

–10,8 (МВВА) 

n-(цианобензальамино)коричная  
кислота 

+5,3 –11,4 (3 и 2) 

Холестерилпропионат –8,2 
–8,0 (n-[N – (n-метоксибензи-
лиден)амино]-фенилацетат) 

Холестерилолеилкарбонат –16,0 –10,7 (МВВА) 

 

 
В графе для NβAВ в скобках стоят номера холестериков, приведенных 

в первой графе таблицы, или названия нематиков, которые в эксперимен-
тах являются соединениями типа В. Как видно, молекулярные силы за-
кручивания холестериков имеют широкий диапазон значений, причем для 
холестериков с левой спиралью, таких, как холестерилпропионат, они от-
рицательны, а для правых, таких, как холестерилхлорид, положительны.  

Для смесей с нематиками (которые, как мы уже указывали, являются 
левыми) знак суммарной молекулярной силы закручивания везде отрица-
тельный. 

Температурная зависимость длин волн селективного отражения сме-
сей холестериков с нематиками не имеет каких-либо особенностей по 
сравнению с рассмотренными ранее температурными зависимостями чис-
тых холестериков и их смесей. Эти смеси ведут себя подобно смесям чис-
тых холестериков с разными знаками вращения. 

Интересные результаты получены при исследовании смеси холесте-
рилолеилкарбоната с МВВА. Для образцов с содержанием 92,4, 95 и 
100 мас. % холестерика зависимость λ0 от Т хорошо описывается теорией 
Китинга с ТАСh = 14,60; 16,20 и 19,86 С и β = 0,309, 0,27 и 0,265 С соот-
ветственно (рис. 8.42).  

В то же время для составов с содержанием холестерика от 20,2 до 
67,7 % длины волн селективного отражения практически не зависят от 
температуры. Лишь вблизи перехода в изотропные фазы они меняются 
при изменении температуры. 
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а б 
 

Р и с .  8 . 4 2 .  Концентрационные зависимости ТСh1 для систем на основе МВВА  
с хиральными добавками ряда ІІ (а) и I–IV (Х = Н) (б):  

1 – Х = Н; 2 – 3-NO2; 3 – 4-Cl; 4 – 4-Br; 5 – 4-NO2; 6 – 4-F; 7 – 4-С6Н5; 8 – 4-ОСН3; 
1 – І; 2 – II; 3 – III; 4 – IV 

 
 

Оптически активные вещества, которые самостоятельно не образуют 
жидкокристаллическую фазу, также создают хиральную структуру при 
добавлении их в нематики. Из имеющихся экспериментальных данных  
о свойствах смеси нематик – оптически активное вещество можно сделать 
следующие выводы. 

Примесные соединения оказывают большое влияние на термоста-
бильность индуцированных холестерических мезофаз.  

Величина ТN1 является мерой термостабильности мезофазы и пред-
ставляет собой функцию степени ее упорядоченности. Понижение ТN1 от-
ражает влияние хиральной добавки на параметр ориентационного порядка 
и термостабильность мезофазы и зависит от природы компонентов инду-
цированной холестерической системы.  

С увеличением концентрации хиральной добавки происходит сниже-
ние ТN1 и сужение интервала существования нематической фазы. 

На рис. 8.43 приведены типичные зависимости изменения ТСМ иссле-
дованных бинарных систем «нематик – хиральная добавка» в зависимости 
от концентрации последней. В качестве хиральной добавки использованы 
ряды α-, β-ненасыщенных кетонов (I–IV), производных циклогексана  
(I–II) и циклогексанона (III–IV): в смесях с МВВА и ВВВА (бутоксибен-
зилиден-n-бутиланилин). 
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Р и с .  8 . 4 3 .  Типичные зависимости изменения ТСМ исследованных бинарных  
систем «нематик – хиральная добавка» 

 

 
Для всех смесей характерно, что ТN1 в зависимости от хиральной до-

бавки уменьшается линейно. Наклоны линейных зависимостей ТN1(С) 
(параметр А) можно рассматривать в качестве количественной меры 
влияния хиральных добавок I–IV на термостабильность индуцированных 
холестерических фаз в данном нематическом растворителе. 

Наблюдаемые изменения параметра А в данном нематическом рас-
творителе для каждого ряда исследованных хиральных добавок отчетливо 
указывают на его зависимость от характера и положения заместителя Х  
в бензольном кольце. Результаты изучения пространственного строения 
молекул кетонов I–IV показывают, что снижение термостабильности ин-
дуцированных холестерических фаз, вызываемых кетонами, уменьшается 
с ростом анизометрии их молекул и соответственно анизотропии молеку-
лярной поляризуемости (табл. 8.10). 

Влияние хиральных добавок на термостабильность мезофазы зависит 
также от степени и характера упорядочения исходного нематика: значе-
ние А в менее упорядоченном МВВА закономерно выше, чем в смекто-
генном ВВВА. 

При достаточно малых концентрациях хиральной добавки зависи-
мость обратного шага от концентрации линейна: 

 

1/р = Ас, 
 

где р – шаг спирали; с – молекулярная концентрация добавки, А характе-
ризует силу спирали – закручивающую способность. Насколько разные 
добавки различаются по способности закручивать нематик, можно проил-
люстрировать на примере двух добавок: l-ментола и тигогенина (рис. 8.44). 
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Таблиц а  8 . 1 0  

Параметр А хиральных соединений I–IV  
в нематических растворителях МВВА и ВВВА 

–А, град/мол. доля 
I II III IV Х 

МВВА ВВВА МВВА ВВВА МВВА ВВВА МВВА ВВВА 
Н 317 ± 30 213 ± 1 437 ± 26 195 ± 5 379 ± 17 190 ± 18 267 ± 7 218 ± 4

4'-F 213 ± 73 149 ± 2 307 ± 43 174 ± 10 302 ± 11 175 ± 3 – – 
4'-Cl 222 ± 21 145 ± 4 422 ± 51 186 ± 4 255 ± 7 163 ± 1 – – 
4'-Br 261 ± 22 168 ± 2 405 ± 15 203 ± 28 253± 13 174 ± 4 215 ± 10 160 ± 6
4'-CN 194 ± 5 141 ± 4 – – – – – – 
4'-NO2 253 ± 24 132 ± 4 375 ± 28 218 ± 2 236 ± 8 147 ± 7 – – 
3'-No2 338 ± 17 192 ± 5 433 ± 4 252 ± 7 252 ± 4 209 ± 1 – – 

4'-OCH3 197 ± 4 131 ± 3 223 ± 15 169 ± 2 233± 9 150 ± 1 209 ± 6 158 ± 4
4'-OC2H5 188 ± 21 169 ± 5       
4'-C6H5 165 ± 10 127 ± 5 277 ± 43 147 ± 7 220± 36 134 ± 4 94 ± 6 81 ± 3 

ΔА в ряду 
кетонов 

173 86 214 105 159 75 173 137 

 

 

 
 
Р и с .  8 . 4 4 .  Виды разных добавок по способности закручивать нематик 
 
 

В качестве нематиков использовались смеси МВВА и ЕВВА (n-это-
ксибензилиден-n'-н-бутиланилин) (І) и смесь азоксисоединений (ІІ). Для 
смеси І с L-ментолом А = 0,13, а с тигогенином А = 0,22. Для смеси ІІ со-
ответствующие значения А = 0,007 и 0,24. 

Столь большое различие в величине силы индукции спирали различ-
ных веществ объясняется влиянием молекулярной структуры активных 
добавок на нематическую мезофазу. На силу индукции спирали влияет 
степень асимметрии молекулы хиральной добавки, а также необходи-
мость ее плоской формы, затрудняющей вращение вокруг длинной оси. 
Отмечено также в некоторых случаях влияние на силу индукции специ-
фического взаимодействия добавки с молекулами нематика. 
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Природа хиральной добавки влияет на зависимость шага индуци-
рованной спирали от температуры. Так, при использовании в качестве  
матрицы несмектогенных нематиков шаг от температуры зависит слабо. 
Для большинства известных хиральных добавок dp/dT > 0. Однако в слу-
чае с тигогенином и его производными в отсутствие предпереходных яв-
лений dp/dT < 0. При использовании смектогенного нематика реализуется 
ход кривой dp → ∞ при Т → ТА(С)Сh. Раскручивание спирали имеет место, 
независимо от того, образует нематик смектическую А- или смектиче-
скую С-мезофазу. 

Несмотря на большое количество описанных в литературе хиральных 
добавок и разнообразие их термохромного поведения, оказалось сложным 
довести шаг спирали до таких значений, чтобы наблюдать селективное 
отражение в видимой области спектра. Связано это с тем, что многие 
применяемые хиральные добавки характеризуются малой величиной за-
кручивающей силы спирали и для достижения цвета следует вводить их  
в больших количествах, что приводит к разрушению спирали. 

Известны смеси с использованием тигогенина с коммерческой ком-
позицией ЖК 440, которые отражают свет в видимой области. Однако 
шаг, а следовательно, и λ0 с температурой изменяются слабо. Если же ис-
пользуется смектогенный нематик, то реализуется более выраженная тем-
пературная зависимость. 

Прогресс, достигнутый в области синтеза хиральных нематиков, поз-
воляет использовать последние также в качестве оптически активных до-
бавок. Закручивающие свойства некоторых из этих веществ настолько 
сильно выражены, что даже при их разбавлении большим количеством 
обычных нематиков образующиеся при этом смеси имеют шаг спирали в 
пределах 200–500 нм и селективно отражают свет в видимой области. Для 
большинства хиральных нематиков dp / dT > 0. Когда же используются 
смектогенные хиральные нематики, наблюдается раскручивание спирали 
при снижении температуры. 

 
Многокомпонентные композиции 
Если температурно-концентрационные зависимости шага спирали и 

длины волны селективного отражения для бинарных смесей в основном 
ясны, то с многокомпонентными композициями еще нет полного понима-
ния. Накопленный материал показывает, что в тройных композициях,  
когда два смешиваемых компонента близки по своим свойствам, их смесь 
может рассматриваться как один компонент, который смешивается с 
третьим, рассматриваемым в качестве добавки. И далее можно анализи-
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ровать свойства и влияние этой добавки на результирующий шаг спирали. 
Примером подобных смесей может служить тройная композиция, иссле-
дованная Меламедом и Рабином, содержащая 40 % холестерилпеларгона-
та и 60 % холестерилолеилкарбоната, где в качестве добавки исполь-
зовался холестерилхлорид. Здесь два первых компонента, образующих  
левую спираль, смешиваются с правовращающей добавкой. С ростом кон-
центрации холестерилхлорида шаг спирали монотонно уменьшается и 
при концентрации 45 % стремится к 0. Более плавная температурная зави-
симость шага и λ0 сохраняется, если в эту бинарную смесь вместо холе-
стерилхлорида добавить другой эфир холестерина: капринат, каприлат 
или ундецилат. 

Для многокомпонентных композиций нет четких зависимостей между 
оптическими свойствами холестерических фаз и природой вводимых до-
бавок. Показано, что такие физические параметры холестерических мо-
лекул, как длина и объем бокового заместителя, величина дипольного  
момента, оказывают существенное влияние на оптическое поведение 
композиции, и это поведение хорошо коррелирует со структурным пара-
метром добавки, с собственным шагом ее спирали. 

Эти результаты были получены при исследовании многокомпонент-
ной композиции, содержащей левовращающие эфиры холестерина: пелар-
гонат, пропионат, олеат. В качестве добавок использовались соединения 
из гомологического ряда эфиров холестерина и насыщенных кислот: бен-
зоат, хлорид, циннамат. Введение указанных добавок даже в небольших 
количествах приводит к заметному изменению шага спирали. Причем од-
ни добавки увеличивают шаг спирали, другие его уменьшают (табл. 8.11).  

 
Таблиц а  8 . 1 1  

Классификация добавок эфиров холестерина  
и их влияние на шаг спирали в смеси  

Производная 
холестерина 

Тип добавки р, нм 
Производная 
холестерина 

Тип добавки р, нм 

Валерат  
Добавка,  

увеличивающая 
шаг спирали  

370* Пальмитат 
Добавка,  

не влияющая  
на шаг спирали 

300 

Капринат То же 333 Ацетат То же 308 
Стеарат –"– 320 Формиат –"– 270 
Бензоат –"– 315 Хлорид –"– 290 
Циннамат –"– 296    

Примечание: * – при 36 С. 
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Ширина области селективного отражения (термочувствительность) 
ΔТ зависит от дипольного момента добавки. Полярные добавки расширя-
ют ΔТ смеси, менее полярные сужают ΔТ. 

В литературе приводится большое количество данных по селектив-
ному отражению тройных и четверных композиций холестериков. Однако 
детального анализа их поведения в зависимости от концентрации и моле-
кулярной структуры компонентов нет. Многокомпонентные композиции 
представляют интерес для термографии, и поиск новых составов вызван 
необходимостью создания термоиндикаторов на определенную темпера-
туру с заданной температурной чувствительностью.  

В этом направлении накоплен достаточно большой материал, позво-
ляющий экспериментатору использовать имеющиеся в настоящее время 
эмпирические закономерности. Уже в первых работах Фергасона были 
показаны правила смешивания эфиров холестерина. Основное правило 
состоит в том, что при смешивании, например, холестерилпеларгоната, 
отражающего свет в видимом диапазоне спектра, с эфирами с короткой 
углеводородной цепочкой или с правовращающим холестериком получа-
ются композиции с пониженной температурой селективного отражения и 
уменьшенной (по сравнению с пеларгонатом) температурной чувстви-
тельностью. 

Первые зарегистрированные патенты на жидкокристаллические термо-
индикаторные композиции, предложенные Вудманси, были построены на 
базе этих закономерностей. В качестве основного компонента предлага-
лось использовать соединения, отражающие свет во всем видимом диапа-
зоне спектра, – эфиры холестерина: пеларгонат, деканат, октаноат, олеат, 
олеилкарбонат. Для регулирования температурного интервала селектив-
ного отражения в качестве добавок вводились соединения с разной дли-
ной углеводородной цепи: ацетат, пропионат, хлорид. С увеличением ин-
формации о влиянии различных факторов, изменяющих шаг спирали, по-
лученные ранее эмпирические закономерности, связывающие состав жид-
кокристаллической смеси и характер селективного отражения, получили 
объяснение. Поэтому расширилось число патентов на термоиндикаторные 
композиции и пополнился перечень используемых холестериков. Кроме 
уже упоминавшихся жидких кристаллов, стали применяться эфиры холе-
стерина других классов: холестерил-n-алкилкарбонаты, холестерил-ω-фенил-
алканоаты, тиохолестерилалканоаты, холестерилбензоаты и замещенные  
холестерилбензоаты. 
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Благодаря наличию огромного экспериментального материала, выра-
ботана определенная идеология создания термоиндикаторных компози-
ций. Жидкокристаллические термоиндикаторы могут быть разделены на 
энантиохромные, обратимо меняющие длину волны отраженного света 
как при повышении, так и при понижении температуры, и монохромные, 
у которых длина волны селективно отраженного света (цвет термоинди-
катора) меняется мало. Среди монохромных термоиндикаторов сущест-
вуют гистерезисные, обладающие способностью к «запоминанию» цвета. 

Данные теоретических и экспериментальных исследований позволя-
ют с достаточной определенностью установить влияние качественного и 
количественного состава термоиндикаторов на их цветотемпературные 
характеристики. С этой точки зрения производные холестерина – компо-
ненты термоиндикаторных композиций – могут быть классифифицирова-
ны следующим образом: 1 – смектогенные компоненты, 2 – несмектоген-
ные компоненты. 

Термоиндикаторы могут быть получены на основе двух или несколь-
ких смектогенных компонентов, при этом термочувствительность ΔТ  
может смещаться в желаемую сторону путем увеличения содержания вы-
соко- или низкотемпературного компонента. Введение в термоиндикатор 
небольших количеств несмектогенного компонента приводит наряду со 
смещением ΔТ в область более низких температур и к ее расширению. 

Большое разнообразие исследованных холестериков и известные  
правила смешивания их друг с другом позволяют создавать разнообраз-
ные термоиндикаторные композиции. Такие композиции обычно состоят 
из двух и более компонентов. В них один компонент обычно обладает  
мезофазой при относительно низких температурах, второй компонент  
определяет ширину температурной области существования мезофазы,  
третий – положение области мезофазы на температурной шкале. Приве-
дем несколько примеров, подтверждающих эти принципы. 

Выбор компонентов композиции определяется не только их цвето-
температурными характеристиками (ЦТХ), отсутствием гистерезиса, не-
кристаллизуемостью, но и доступностью. Так, в качестве низкотемпе-
ратурных компонентов широко применяются холестерилолеилкарбонат, 
холестерилэруцилкарбонат и холестерилолеат. Однако первые два компо-
нента мало доступны из-за трудностей, связанных с их синтезом. Поэтому 
для отечественных потребителей представляют интерес композиции на 
основе холестерилолеата. 
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Холестерилолеат, выпускаемый промышленностью, в зависимости от 
состава исходной олеиновой кислоты, имеет разные ЦТХ как по протя-
женности рабочего интервала, так и по его положению на температурной 
шкале. Выпускается также смесь на основе холестерилолеата под назва-
нием «Текон», у которой окраска появляется при температуре 20 ± 2 С. 

Вторыми компонентами, применяемыми в термоиндикаторах, явля-
ются холестерилпеларгонат, капринат, каприлат, также селективно отра-
жающие свет всего спектра, но при более высоких температурах (выше 
70 С). Если смешать любой из этих холестериков с холестерилолеатом 
или «Теконом», то образуются термоиндикаторные композиции, рабо-
тающие при температуре от 20 до 70 С в зависимости от соотношения 
компонентов. Вводя компоненты в такую систему, можно сужать или 
расширять термочувствительность. Широкие возможности регулирования 
как самой температуры, так и термочувствительности дает композиция, 
состоящая из двух узкотемпературных эфиров холестерина (пеларгоната 
и олеата) и пропионата с более короткой углеродной цепью. 

Введение в систему холестерил-n-нитробензоата в количестве от 1  
до 4 мас. % позволяет получить узкотемпературные композиции. Так, 
композиция холестерилолеата (90 %), холестерилпропионата (9 %), холе-
стерил-n-нитробензоата (1 %) изменяет свой цвет в интервале температур 
от 38,6 до 38,9 С. 

При создании термоиндикаторов на высокие температуры возникает 
проблема кристаллизуемости компонентов, так как в большинстве своем 
точки плавления и кристаллизации лежат выше комнатных температур. 
Использование в качестве основы эвтектических составов, которые не 
кристаллизуются в широком диапазоне температур, не всегда приемлемо, 
потому что не удается получить на их основе узкотемпературные компо-
зиции. Поэтому предложены два соединения: холестерилэруцилкарбонат 
и n-нонилфенилкарбонат холестерина в качестве стабилизирующих доба-
вок, препятствующих кристаллизации системы. 

Для получения узкотемпературных композиций с рабочей темпера-
турой выше 70 С используются бензоаты и их производные. На основе 
бензоатов холестерина можно получить термоиндикаторы для температур 
75–250 С, с эксплуатационными характеристиками, изменяющимися в 
весьма широких пределах. Так, бинарные композиции на основе холесте-
рилпеларгоната и холестерил-n-нонилоксибензоата позволяют получать 
термоиндикаторные композиции, работающие в области температур 74–130 С. 
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Смеси же н-алкаонатов и 4-(н-алкокси)- или 4-(н-алканоилокси) бензоатов 
холестерина могут использоваться для температур 90–150 С.  

На рис. 8.45 приведены ЦТХ термоиндикаторов, полученные смеше-
нием 4-хлор- и 4-этоксибензоатов холестерина, т. е. веществ, образующих 
только холестерическую мезофазу. Видно, что смеси указанных веществ 
проявляют способность селективно отражать свет в более широких ин-
тервалах, чем чистые вещества, а их ЦТХ располагаются в спектральной 
области, ограниченной кривыми ЦТХ исходных соединений. 

 

 
 

Р и с .  8 . 4 5 .  ЦТХ смесей холестерин-n-гексилоксибензоата  
и холестерилнонилоксибензоата при различных концентрациях последнего 
 
 
В случае, когда оба компонента образуют наряду с холестерической 

смектическую мезофазу, ЦТХ их смесей являются суперпозицией ЦТХ 
компонентов в спектральном и температурном диапазонах (рис. 8.46). По-
лученные на основе n-н-алканоилоксибензоатов холестерина бинарные 
композиции устойчивы к кристаллизации, при охлаждении стеклуются  
и сохраняют эту структуру в течение года. 

Увеличение концентрации низших н-алканоатов или холестерилгало-
генидов до 20 % приводит к образованию монохромных или гистерезис-
ных термоиндикаторов. Как мы уже упоминали, в отличие от энентио-
хромных термоиндикаторов, окраска которых зависит от температуры, 
гистерезисный термоиндикатор в холестерической мезофазе своей окрас-
ки практически не изменяет.  
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Рис. 8. 46.  ЦТХ смесей холестерина:  
n-энтоксилоксибензоат – хлорбензоат при различных концентрациях  

второго компонента 
 

 
При температурах перехода в изотропную жидкость окраска исчезает 

и при последующем охлаждении не возникает вновь. Это происходит  
из-за того, что гистерезисный термоиндикатор при охлаждении образует 
конфокальную текстуру, которая не отражает селективно свет.  

Поэтому если на поверхность нанесен слой жидкого кристалла и по-
верхность нагревается до температуры Т > ТChl, а затем охлаждается до 
исходного состояния, то гистерезисный термоиндикатор запоминает кон-
тур теплового воздействия в виде изменения окраски.  

Чтобы восстановить работоспособность термоиндикатора по всей 
поверхности, необходимо нарушить конфокальную структуру механиче-
ским воздействием какого-либо ножа или покровного стекла. 

Общий принцип расширения цветотемпературной характеристики – 
введение в смесь эфиров холестерина с короткой углеводородной цепью.  

Так, холестерилацетат дает больший эффект, чем холестерилбутират. 
Подобный расширяющийся эффект дают добавки холестерилгалогенидов 
некоторых холестерилбензоатов. Рецептуры подобных смесей представ-
лены в табл. 8.12. 

В табл. 8.13 приводятся характеристики отечественных промыш-
ленных гистерезисных термоиндикаторов на основе холестеролеата, а в 
табл. 8.14 – характеристики термоиндикаторных композиций на основе 
холестерилолеилкарбоната.  

0, нм
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Таблиц а  8 . 1 2  

Широкотемпературные композиции 

Концентрация, масс. % 

холестерил-
олеил-

карбоната 

холестерил-
пеларгоната 

холестерил-
циниамата 

холестерил-
дигидро- 
циинамата 

холестерил-
бензоата 

Интервал  
селективного 
отражения, С 

70 – – 30 – 0–26 

45 40 – – 15 8–30 

60 25 – – 15 10–19 

25 50 – – 25 36–46 

– 10 90 – – 140–250 
 

 

Таблиц а  8 . 1 3  

Технические характеристики промышленных гистерезисных термоиндикаторов 

Состав ТN1, С 
λо монохромного 

участка, нм 
Номер технических 

условий 

Холестерилолеат (78 %) 
Холестерилхлорид (22 %) 

36 505 6-09-06-826-76 

Холестерилолеат (66 %) 
Холестерилхлорид (25 %) 

40 500 6-09-06-827-76 

Холестерилолеат (59 %) 
Холестерилхлорид (25 %) 
Холестерилпеларгонат (16 %) 

45 510 6-09-06-828-76 

 
Для получения гистерезисных термоиндикаторов с более высокими 

точками просветления в качестве добавок исследовались эфиры холесте-
рина, имеющие высокотемпературные мезофазы (бензоаты, н-алкокси-
бензоаты и циннаматы холестерина). Как правило, повышение ТN1 выше 
70 С приводит к быстрой кристаллизации композиции. Исключение со-
ставляют бензоат, n-этоксибензоат, формиат холестерина.  

На их основе могут быть получены гистерезисные термоиндикаторы 
с точкой просветления до 125 С (табл. 8.14). 

Эффект гистерезиса присущ и холестерико-нематическим смесям 
при содержании нематика более 30 %. При меньших концентрациях обра-
зуются энантиохромные составы. Температурная область селективного 
отражения композиций на основе холестерилпеларгоната и нематического 
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жидкого кристалла из ряда алкоксибензилиден – n-н-алкиланилин (на-
пример, МВВА) может меняться в интервале 60 ± 5 оС в зависимости от 
содержания МВВА. Отличительными особенностями данных композиций 
являются их большая химическая стойкость и повышенная интенсивность 
селективного отражения. 

 
Таблиц а  8 . 1 4  

Композиции гистерезиса термоиндикаторов  
на основе холестерилолеилкарбонатов 

Концентрация, масс. % 

холестерил-
хлорида 

высокотемпературного 
холестерил-карбоната 

низкотемпературного 
холестерил-карбоната

холестерил- 
пеларгоната 

Цвет 

27 73 – – Красный

27 58 – 15 Красный

27 50 23 – – 

27 59 14 – – 

25 75 – – Зеленый

22 78 – – Голубой 

 
Менее доступными являются составы на основе хиральных немати-

ков. В нашей стране они еще не получили должного распространения, не-
смотря на их высокую стабильность и высокую интенсивность отражен-
ного света. Приведем несколько композиций. 

 
Композиция 1 

 
14 мас. % (+)-4-(3'''-метилфенил)-4''-циано-n-терфенил 

86 мас. % (+)-4-(3''-метилфенил)-4'- цианобифенил 
 

  Цвет      Т, оС 
 

  Красный     5 
  Желтый     8 
  Зеленый     9 
  Бирюзовый     12 
  Голубой     14 
  Изотропная жидкость   17,5 
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Композиция 2 
 

14 мас. % (+)-4-(2''-метилбутил)-4'-цианобифенил 
74 мас. % (+)-4-(4''-метилгексил)-4'-цианобифенил 

12 мас. % (+)-4-(4'''-метилгексил)-4'- циано-n-терфенил 
 

  Цвет      Т, оС 
 

  Красный     –12 
  Желтый     –11,5 
  Зеленый     –10 
  Бирюзовый     –8,5 
  Голубой     –6 
  Изотропная жидкость   4 
 

Очень интересны композиции на основе хиральных нематиков, обла-
дающих одновременно и смектиком С*. Они характеризуются двумя тем-
пературными интервалами селективного отражения света. Структурная  
формула таких соединений (компонент 1) имеет следующий вид: 

 

 
 

Композиция 3 
 

40 мас. % компонента 1 с n = 4 
31 мас. % компонента 1 с n = 5 
29 мас. % компонента 1 с n = 7 

 

Цвет      Т, оС 
 

Голубой     50 
Бирюзовый     57,0 
Зеленый     59,0 
Желтый     66,5 
Оранжевый     67,2 
Красный     68,2 
Переход в холестерическую фазу 72,0 
Красный     72,5 
Желтый     72,8 
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Зеленый     74,0 
Бирюзовый     83,0 
Голубой     84,5 
Голубой/фиолетовый   92,0 
Переход в изотропную жидкость 163,3 

 

В данном разделе были приведены наиболее употребительные и до-
ступные термоиндикаторные композиции. В литературе в настоящее вре-
мя описано большое число других композиций, представляющих разно-
образные сочетания различных термочувствительных жидких кристаллов.  

 
Старение и стабилизация 
Большинство холестериков и их смесей являются неустойчивыми со-

единениями. Со временем они стареют, т. е. меняют свои физические и 
оптические свойства, снижаются температуры их фазовых переходов, су-
жается температурный интервал мезофаз, уменьшается интенсивность 
цвета. Эта ситуация осложняется еще и тем, что холестерики обычно  
применяются в виде тонких слоев. Большие же поверхности в значитель-
ной степени инициируют деградацию под воздействием кислорода, кото-
рый легко проникает в пленку, а также под влиянием УФ-излучения. 

Алифатические эфиры, алкилкарбонаты и S-алкилкарбонаты холе-
стерина, особенно длинноцепочные производные, разрушаются в течение 
нескольких месяцев, тогда как ароматические эфиры более стабильны.  
К устойчивым соединениям следует отнести S-холестерил-алкилтио-
карбонаты и S-холестерил-ω-фенилалканотионаты, которые сохраняют 
свои свойства в течение нескольких лет, если они защищены от света. 

Проблема стабилизации холестерических жидких кристаллов воз-
никла сразу же при их практическом применении. Скала и Диксон иссле-
довали стабильность холестерилпеларгоната, холестерилолеилкарбоната 
и их смесей, которые часто используются в качестве температурных ин-
дикаторов. Они показали, что старение на воздухе и в темноте оказывает 
меньшее влияние на температурную область селективного отражения, чем 
на интенсивность селективного отражения. Одновременное влияние кис-
лорода и УФ-излучения приводит к быстрой деградации холестеричеких 
пленок. Холестерилолеилкарбонат постепенно разлагается при комнатной 
температуре с выделением СО2 со скоростью порядка 10–5 мол. %/день. 
Если же держать это вещество в атмосфере инертного газа и в темноте,  
то оно сохраняет свои свойства. 
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В индивидуальных веществах старение обусловлено окислительны-
ми процессами, механизм которых совпадает с таковым для углеводо-
родов. Окисление углеводородов представляет собой цепной свободно-
радикальный процесс, в котором основную роль играет инициирование 
начальных активных центров.  

Первичными продуктами окисления являются гидропероксиды, ко-
торые, распадаясь на радикалы RO, ОН, RO2, продолжают цепное окис-
ление углеводородов. Такой процесс, называемый автоокислением, харак-
теризуется наличием периода индукции, в течение которого отсутствует 
видимое изменение характеристик вещества. По окончании периода ин-
дукции скорость окисления быстро возрастает. 

Сложность молекулярного строения производных холестерина обу-
словливает возможность образования множества различных продуктов 
окисления. Это справедливо не только для холестерилалкилкарбонатов 
или холестерилалкеноатов, окисляющихся по стероидному фрагменту и 
боковой цепи, но и для холестерилалканоатов, окисление которых, даже 
если оно происходит только по 7-му атому углерода в стероидном фраг-
менте, приводит к образованию ряда 7-оксипродуктов: 7-гидроперокси-, 
7-гидрокси-, 7-кетопроизводных.  

Соотношение скоростей зарождения радикалов в присутствии кис-
лорода WiO2 и без кислорода WiROOH при одинаковой степени очистки 
зависит от структуры холестерика. Например, для холестерилпропиона-
та WiO2 = 5 · 10–9, WiROOH = 0,6 · 10–9 моль/(л·с), для холестерилолеата 
WiO2 = 0,5 · 10–9, WiROOH = 4,8 · 10–9 моль/(л·с). Такое различие связано с раз-
ной структурой распадающегося гидропероксида в пропионате и олеате. 

При окислении холестериков происходит изменение шага спирали и 
длины волны селективного отражения. При фиксированной температуре 
изменение величины, равной обратному шагу спирали в окисляющихся 
холестерилалканоатах, происходит совместно с увеличением количества 
поглощенного кислорода. Для глубин окисления 3–8 %, что зависит от 
температуры окисления, выполняется линейная зависимость 

 

Р-1 = εΔО2, 
 

где ε – коэффициент пропорциональности, зависящий от строения холе-
стерика. 

В композициях холестериков, имеющих в составе непредельные 
компоненты, при одинаковых глубинах окисления наблюдается значи-
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тельно большее изменение шага спирали. Например, для смеси эфиров 
холестерина пеларгонат – олеат – пропионат (40 : 40 : 20) ε = 525 см–1/ %. 
А для смеси эфиров пеларгонат – стеарат – пропионат (40 : 40 : 20)  
ε = 205 см–1/ %. Таким образом, протекание окисления в боковой цепи не-
предельных производных холестерина – холестерилалкеноатах – вызыва-
ет более значительные изменения шага спирали, чем окисление стероид-
ного фрагмента. 

На примере холестерилвалерата было показано, что наличие в нем 
различных продуктов окисления может как увеличивать, так и уменьшать 
шаг спирали. Так, присутствие 7-гидрокси- и 7-гидропероксипроизводных 
холестерилвалерата приводит к уменьшению шага спирали, т. е к смеще-
нию ЦТХ исходного холестерилвалерата в «сине-фиолетовую» область, а 
введение 7-кетопроизводного – к увеличению шага и «красному» смеще-
нию ЦТХ. Таким образом, одни продукты как бы компенсируют влияние 
других на шаг спирали. 

Стабилизацию шага спирали композиции холестерилалканоатов 
можно осуществить путем введения в композицию соединений, при окис-
лительной деструкции которых образуются продукты, увеличивающие 
шаг левой спирали, т. е. раскручивающие ее. Таким соединением может 
быть производное холестерина со слабой связью стероидного фрагмента  
с заместителем в 3β-положении, поскольку разрыв этой связи инициирует 
образование сильно правовращающегося стероидного фрагмента, способ-
ного раскручивать левую спираль холестерилалканоатов и таким образом 
компенсировать влияние окисления основных компонентов. В качестве 
таких стабилизирующих компонентов могут быть использованы холесте-
рилоидид и n-нитрофенилкарбонат тиохолестерина. 

Под воздействием светового излучения окислительные процессы  
активизируются. Согласно основному закону фотохимии, фотохимиче-
ские изменения может вызвать только та часть падающего света, которая 
поглощается веществом. Для разрыва С–С-, С–Н-, С–О-связей необходи-
ма энергия фотона с длиной волны 300–400 нм. Насыщенные углеводоро-
ды поглощают свет λ = 200 нм. Присутствие в молекуле двойных связей 
или гетероатомов смещает поглощение в сторону больших длин волн, 
причем характер спектра поглощения зависит от структуры молекулы  
в целом. Фотоокисление характеризуется значительным эффектом после-
действия, что объясняется накоплением активных центров, которые про-
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являют свою активность и после облучения, поддерживая или ускоряя 
термоокисление. 

Для замедления или устранения окислительных реакций используют 
специальные добавки, называемые стабилизаторами. Стабилизаторы, по-
давляющие термоокисление, называются антиоксидантами, а вещества, 
препятствующие фотоокислению, – светостабилизаторами. Роль стабили-
заторов заключается в ингибировании цепных реакций окисления. Выбор 
стабилизаторов для различных материалов в большинстве случаев прово-
дится эмпирическим путем и лишь в редких случаях с учетом теоретиче-
ских разработок. До сих пор не определена связь между химическим 
строением и эффективностью стабилизатора.  

Наиболее изучены в настоящее время антиоксиданты. Однако надо 
учитывать, что механизм действия и кинетика стабилизации антиоксидан-
тами исследованы в основном на модельных соединениях в жидкой фор-
ме, а при переходе к реальным системам механизм ингибирования значи-
тельно усложняется. 

Важнейший критерий кинетики ингибированного окисления – зави-
симость периода индукции от концентрации антиоксиданта. Прямой зави-
симости чаще всего не наблюдается. Величины критической и оптималь-
ной концентраций подбираются опытным путем и определяются темпера-
турой, природой вещества и антиоксиданта и другими факторами. 

При использовании антиоксидантов необходимо учитывать, что в 
процессе поглощения световой энергии они могут в результате фото-
химических реакций давать радикалы и, таким образом, ускорять старе-
ние. Поэтому использование классических антиоксидантов в условиях 
возможного фотоокисления без светостабилизаторов нецелесообразно. 
Светостабилизатор должен хорошо поглощать световую энергию, осо-
бенно в УФ-части спектра (УФ-абсорбер). 

Результаты измерений спектров поглощения ряда эфиров холесте-
рина показали, что они хорошо поглощают свет в области 215–230 нм.  
Следовательно, в условиях солнечного и УФ-освещения термоиндикато-
ры на их основе будут подвергаться фотоокислению и поэтому для их 
стабилизации необходимо вводить одновременно антиоксидант и свето-
стабилизатор. 

В настоящее время исследовано достаточно много различных стаби-
лизирующих добавок. Табл. 8.15 иллюстрирует эффективность использо-
вания для этих целей азо- и азоксисоединений, поглощающих УФ.  
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Таблиц а  8 . 1 5  

Влияние УФ поглотителей на время жизни холестериков 

Концентрация, мас. % 
Добавка 

1 2 3 4 5 6 

A 4200 4200 – 4200 4200 – 
B – – – 4200 4200 4200 
C – – – 4200 4200 4200 
D 500 1000 – 1000 1000 – 
E – – – 1000 1000 2000 
F – – – 50 100 100 
G 10 – 10 10 10 – 

Примечание: А = 4-(фенилазо)-фенол; В = 4-(4-этоксифенилазо)фенил-10-андеце-
ноат; С = 4-(4-этоксифенилазо)фенилгексаноат; D = азоксидианизол; Е = холестерил-
4-(фенилазо) бензоат; F = холестерил-4-(фенилазо) фенилкарбонат; G = бензофенон. 
Время жизни образца без стабилизирующих добавок 250 ч. 

 

 
Изучалось старение термочувствительной композиции (холестерило-

леилкарбонат – холестерилпеларгонат (40 : 60 мас. %). В этой таблице 
приводится время, за которое температура селективного отражения света 
(λо = 550 нм) смесей, содержащих различные добавки, изменится не более 

чем на 2–3 С при облучении их УФ-излучением (366 нм). Введение  
4-(4-этоксифенилазо)фенилгексаноата, 4-(фенилазо)-фенола или 4-(4-этокси-
фенилазо)фенил-10-андеценоата в количестве нескольких процентов не-
значительно изменяет температуру селективного отражения смеси холе-
стериков и увеличивает их стабильность до 4000 ч. Добавки, выполняю-
щие роль антиоксидантов, также дают эффект увеличения стабильности 
холестериков. В качестве антиоксидантов предложены и используются  
в коммерческих составах бутилированный гидрокситолуол, 1,5-дигидро-
ксинафтанол. Эффект влияния введения 0,8 мас. % 1,5-дигидроксинафта-
нола на температуру отражения зеленого света смесью показывают дан-
ные табл. 8.16, 8.17. 

При исследовании большого ряда антиоксидантов и светостабилиза-
торов обнаружено усиление действия стабилизаторов при их смешении. 
Введение одновременно, например, антиоксиданта ионола со светоста-
билизатором гидрохином замедляет процесс старения холестерических  
смесей примерно в 5–7 раз. 
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Таблиц а  8 . 1 6  

Стабилизация холестерической композиции добавкой антиоксиданта.  
Состав: холестерилпеларгонат – холестерилкарбонат – холестерилхлорид  

(43,98 : 50,02 : 6,00 мас. %) 

Изменение ЦТХ, С Температура  
кипения, С 

Время,  
мес. Стабилизированная  

смесь 
Контрольная 

смесь 

Комнатная  
температура 

1 
2 
3 
4 

0 
0 
0 

+ 0,25 

0 
0 
0 

+0,25 

37 

1 
2 
3 
4 

0 
–0,25 
–0,25 
–0,25 

–0,25 
–0,75 
–0,50 
–0,75 

45 

1 
2 
3 
4 

–0,25 
–0,25 
–0,25 
–0,25 

–0,25 
Нет цвета 

–"– 
–"– 

55 

 
2 
3 
4 

0,50 
–0,25 
–0,50 
–0,25 

–1,25 
Нет цвета 

–"– 
–"– 

 
Таблиц а  8 . 1 7  

Использование высокочистых материалов для увеличения стабильности.  
Состав: холестерилпеларгонат – холестерил – холестерилбензоат  

(55,8 : 34,2 : 10 мас. %) 

Температура, при которой отражается  
зеленый свет, С Температура  

кипения, С 
Время,  
нед. 

Чистый материал Технический материал

– 
45 
45 
55 
55 
55 
55 

0 
3 
4 
1 
2 
3 
4 

39,0 
38,75 
38,75 
38,75 
38,50 
38,50 
38,25 

36,0 
35,5 
35,25 
35,25 

Нет цвета 
–"– 
–"– 
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Значительный стабилизирующий эффект наблюдается также при ис-
пользовании высокочистых веществ. Уменьшение концентрации перо-
ксидов в материале до 0,01 мас. % и содержания растворителей до  
0,02 мас. %, инициирующих окисление, дает такой же эффект, как введе-
ние антиоксидантов. 

Введение стабилизирующих добавок полностью не решает проблемы 
стабилизации холестерических жидких кристаллов. Все изменения, про-
исходящие в системе, будь-то нарушение гомогенности системы за счет 
кристаллизации одного из компонентов или окисление компонентов при 
воздействии кислорода воздуха, тепла и света, вызывают изменения тек-
стуры. Поэтому при исследовании процессов старения обращает на себя 
внимание большое изменение во времени интенсивности селективного 
отражения. Все это связано с текстурным старением. Даже стабили-
зированные холестерические смеси в процессе старения превращаются 
 в текстурно-гетерогенную систему с большим набором разных типов  
текстур.  

Если свежеприготовленный образец вначале имел конфокальную 
текстуру, конфокальные сферолиты которой укладывались в довольно 
правильную сетку, то со временем правильность сетки нарушается, обра-
зуется искаженная конфокальная текстура. Затем в матрице искаженной 
конфокальной текстуры зарождаются новые образования – ленты и спи-
рали, которые образуют веерную текстуру.  

Процессы текстурного превращения ускоряются при повышенных 
температурах. Текстурная гетерогенность приводит к возникновению не-
однородности окраски композиций, к изменению интенсивности цвета, 
которая падает по мере увеличения степени превращения исходной тек-
стуры в другие типы текстур. Текстурное старение происходит и при от-
сутствии окислительных процессов.  

По-видимому, это связано с большой граничной поверхностью под-
ложек, которая определяет исходную текстуру. На такой поверхности  
всегда присутствуют какие-то дефекты, которые могут служить ини-
циаторами текстурных превращений. 

Вопросу симметрии жидких кристаллов посвящена обширная лите-
ратура. Физико-математическая интерпретация этих состояний изложена 
в работе С. А. Пикина и В. А. Инденбома «Термодинамические состояния 
и симметрия жидких кристаллов» (1978). Мы же приведем выдержки из 
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их фундаментального труда, касающиеся математического обоснования 
сегнетоэлектрических явлений в смектических жидких кристаллах, а также 
проблемы симметрии жидких кристаллов.  

Экспериментальные наблюдения показали, что жидкие кристаллы 
представляют собой анизотропные жидкие тела, состоящие из молекул 
удлиненной формы. В настоящее время принято классифицировать термо-
динамические состояния таких мезофаз, т. е. промежуточных фаз между 
твердокристаллическим и изотропно-жидким состояниями, по виду функ-
ций плотности ρ (r) и локальной ориентации молекул n (r). Единичный 
вектор n (r), называемый директором, указывает направление, вдоль кото-
рого в среднем ориентированы длинные молекулярные оси в данной точ-
ке r. Фаза с ρ = const и n = const называется нематическим жидким кри-
сталлом (НЖК). Мезофазы, у которых функция ρ (r) периодична вдоль 
выделенной оси z и постоянна вдоль плоскостей х, у, называются смектиче-
скими жидкими кристаллами (СЖК) и характеризуются слоистой структу-
рой. По свойствам текучести НЖК наиболее близки к обычной изотроп-
ной жидкости с ρ = const. СЖК обладают текучестью вдоль слоев и ведут 
себя, почти как твердые тела относительно одноосного нагружения пер-
пендикулярно слоям.  

Особую категорию составляют среды с ρ = const и макроскопически 
модулированной структурой n (r), называемые холестерическими жидки-
ми кристаллами (ХЖК). Молекулы ХЖК обладают специфическими 
свойствами: они являются киральными, т. е. не содержат никаких плоско-
стей симметрии и находятся в одной из двух возможных энантиоморфных 
форм. Термин «киральная» (от греческого слова «рука») используется для 
описания симметрии правосторонних и левосторонних геликоидальных 
структур. 

 
Корреляционные функции в жидких кристаллах 
Традиционная классификация недостаточна для описания упомяну-

того выше многообразия жидкокристаллических структур и возможных 
структурных превращений. Более полное рассмотрение свойств симмет-
рии ЖК возможно на основе изучения взаимных корреляций между  
положениями различных атомов. При этом часто встречаются ситуации, 
когда достаточно исследовать только точечную симметрию корреляцион-
ных функций, как в случае с кристаллами, когда оказывается достаточно 
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рассмотреть соответствующие кристаллические классы. Возможность  
исследования модулированных структур в системах с киральными моле-
кулами обеспечивается учетом инвариантов Лифшица, которые здесь  
играют такую же роль, как и в обычных кристаллах. 

Описание структуры и симметрии жидких кристаллов требует, вооб-
ще говоря, рассмотрения многочастичных корреляций в расположении 
атомов. Иногда рекомендуется использовать парную корреляционную 
функцию ρ12 (r12), где r12 – расстояние между атомами 1 и 2, а ρ12 dV2 –  
вероятность найти атом 2 в объеме dV2 при заданном положении атома 1.  

Однако с помощью функции ρ12 (r12) не могут быть описаны структу-
ры, не имеющие центра симметрии, так как эта функция обладает свой-
ством четности. Поэтому для описания хиральных структур необходимы 
более сложные корреляционные функции, например четырехчастичные 
корреляции между положениями атомов.  

Наличие или отсутствие центра симметрии в системе молекул может 
характеризоваться парной корреляционной функцией ρм12 (r12, l1, l2), зави-
сящей от расстояния между центрами тяжести молекул (r12) и ориентаций 
l1 и l2 длинных осей молекул 1 и 2. Из трех векторов r12, l1 и l2 можно со-
ставить псевдоскаляр [l1, l2] r12, однако, следует ожидать, что в функцию 
рм12 будет входить псевдоскаляр 

 

([l1, l2] r12) (l1l2), 
 

поскольку оси l1 и l2 не являются полярными и функция ρм12 должна быть 
инвариантна относительно замены l1 на –l1 и l2 на –l2.  

Жидкие кристаллы, молекулы которых обладают выделенными ко-
роткими осями, требуют еще более сложного описания. При теоретико-
групповом подходе структура жидкого кристалла может быть едино-
образно описана на языке представлений соответствующих групп сим-
метрии, что в принципе позволяет учесть все возможные изменения сте-
пеней свободы при фазовых превращениях. 

 
Симметрия по ориентации молекул 
а) Параметры порядка. Наиболее симметричной фазой ЖК является 

изотропная жидкость. Ее группа симметрии не содержит элементов 
трансляционной симметрии и представляет собой определенную точеч-
ную группу.  
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Точечная симметрия ЖК наиболее четко выявляется на малых рас-
стояниях, где ее можно трактовать как точечную симметрию молекуляр-
ных группировок (субъединиц), образующих ЖК. Группа симметрии изо-
тропной жидкости, как известно, может быть либо полной ортогональной 
группой (группа Кh), либо просто полной группой вращений вокруг точки 
(группа К) в случае киральных молекул, которая отличается от группы Кh 
отсутствием центра симметрии.  

Понижение симметрии изотропной жидкости в результате фазовых 
переходов обычно приводит к возникновению нематической или центро-
симметричной смектической фазы типа А (переход Кh → D∞h), смектиче-
ской фазы типа А без центра симметрии (переход К → D∞), а также холе-
стерической фазы. Группы симметрии D∞h и D∞ отвечают всем известным 
одноосным ЖК указанных типов.  

В таких ЖК оба направления вдоль оси полной аксиальной симмет-
рии (т. е. вдоль директора n) эквивалентны. 

Параметром порядка в этих случаях может служить тензор с компо-
нентами: 

 

1 1
( ) ( ) ( ) ( )

3 3
        

ik i k j j ik i k ikQ r l l l l Q r n r n r , 

 

которые представляют собой локальные средние от квадратичных комби-
наций, образованных проекциями орта длинной молекулярной оси l.  
Величина Q(r) определяет долю молекулярных осей, ориентированных 
вдоль n в данной точке. В изотропной фазе Q =  0. 

б) Модулированная ориентационная структура. В жидкости 
(ρ = const) невозможен фазовый переход из состояния с симметрией К  
в состояние с пространственно-однородным параметром порядка Qik, так 
как это однородное состояние неустойчиво по отношению к простран-
ственным модуляциям n(r). Наличие в ХЖК макроскопической неодно-
родности n(r) на расстояниях, больших по сравнению с молекулярными 
размерами, связано с существованием в выражении для плотности сво-
бодной энергии F инварианта вида 

 

 2
2

1
rot

2
K q n n . 

 

Здесь К2 ~ Q2 – коэффициент упругости, зависящий от температуры; 
величина q имеет размерность волнового числа неоднородной структуры; 
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присутствует инвариант Лифшица nrotn, который соответствует, как из-
вестно, образованию модулированной (в данном случае – геликоидаль-
ной) структуры. Холестерическая геликоидальная структура 7 компонен-
тами директора nz = 0, nх = cos qz, nу = sin qz обеспечивает минимум послед-
него выражения. Она возникает при предельной температуре фазового 
перехода, ниже которой Q = 0. 

В ХЖК величина n(r) является медленно меняющейся функцией ко-
ординат: ql << l, где l – молекулярная длина. Распределение молекулярных 
осей вокруг локальной ориентации директора описывается группой сим-
метрии D∞. Такое одноосное распределение напоминает ситуацию в НЖК, 

однако соответствующая корреляционная функция м
12  должна иметь в 

ХЖК псевдоскалярный вклад м
12  вида ( )ikQ r . Потенциал взаимодей-

ствия молекул м
12v  также содержит аналогичную поправку м

12v . Предпо-

лагая, что, как и в НЖК, функция м
12  имеет резкий максимум при кол-

линеарных l(r) и n(r), а потенциал м
12v  быстро убывает на расстояниях  

порядка l, нетрудно получить инвариант Лифшица из микроскопических  
соображений. Так как при сделанных предположениях можно допустить,  

что l1 = n (r), l2 = n (r) + (r12) n (r), то добавки м
12  и м

12v  изменяют плот-

ность свободной энергии на величину 
 

 (1) м м м м
2 1 212 12 12 12 l l const rot

N
F v v dV d d n n

V
        . 

 

Ориентационная симметрия обусловливает наиболее фундаментальные 
свойства ЖК, но не исчерпывает все свойства симметрии. Существуют раз-
личные слоистые ЖК, описание которых требует учета трансляционной 
симметрии. 

 
Смектические жидкие кристаллы типа А 
а) Плотность свободной энергии. Образование смектических фаз А  

с группами симметрии D∞h и D∞ соответствует возникновению волны 
плотности 

ρ (z) = ρ0 + | ψ | cos (kz + ω), 
 

(|ψ| и ω – амплитуда и фаза волны, k = 2π/l) и ориентационной упорядо-
ченности, причем директор n параллелен оси z. Вообще говоря, для опи-
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сания фазовых переходов в СЖК необходимо рассматривать простран-
ственные группы симметрии.  

Тем не менее, в ряде случаев, как и для обычных кристаллов, бывает 
достаточно ограничиться рассмотрением точечной симметрии; в частно-
сти в таких случаях: 1) если пространственная группа симморфная, т. е. не 
содержит винтовых осей и плоскостей скольжения и является произведе-
нием точечной группы на группу трансляций; 2) если фазовые переходы  
в СЖК происходят с сохранением смектических слоев (аналогично фазо-
вым переходам в кристаллах без изменения числа атомов в элементарной 
ячейке). 

Плотность свободной энергии F в рассматриваемом случае включает 
инварианты, образованные параметрами порядка | ψ | и Q i k  и может быть 
записана в виде 

 

F = FN{Qij} + FА{|ψ|} + FNA{Qij, |ψ|}. 
 

Величина FN{Qij} представляет собой плотность свободной энергии 
одноосной нематической фазы. Так как из компонент тензора Qij можно 
составить комбинацию QijQjpQpi, инвариантную относительно преобразо-
ваний группы Кh,, то разложение FN по степеням Q будет содержать член 
третьего порядка по Q: 

 

FN = а1Q
2 + b1Q3 + c1Q4 + … 

 

Положим, что  1 1 1 1 1, 0, 0   a a T T b c . В этом случае выраже-

ние FN описывает фазовый переход первого рода из изотропной фазы (I)  

в нематическую (N) при температуре INT ,  
2
1

1
14

 IN
b

a T a
c

 с соответ-

ствующим скачком параметра Q. 
Величина FА{|ψ|} описывает одномерный кристалл – систему с двух-

компонентным параметром порядка | ψ | ехр [i(кz + ω)] – и содержит только 
четные степени |ψ|: 

 

FА{|ψ|} = a2 |ψ|2 + c2 |ψ|4. 
 

Смешанный член FNА можно  записать в виде 
 

FNА = – |ψ|2 f (Q),  f (Q) > 0, 
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где f (Q) включает инвариантные комбинации типа ki kj Qіj ~ Q (|k| = k), 
2 2~ijQ Q  и т. д. Положительность величины f (Q) физически означает, что 

дополнительное ориентационное упорядочение, вызванное возникновени-
ем волны плотности, соответствует увеличению сил притяжения между 
молекулами, т. е. уменьшает энергию системы. 

Нетрудно исследовать фазовую диаграмму ЖК, которая определяется 
соотношениями между коэффициентами в разложениях. Эти коэффици-
енты являются параметрами вещества и зависят от структуры молекул, 
например, от молекулярной длины l. 

Положим, что а2 > 0 и с2 > 0, так как известно, что на опыте изучения 
СЖК всех типов обладают ориентационной упорядоченностью (Q ≠ 0) и 
неизвестны СЖК с Q = 0. Минимизируя F по амплитуде |ψ|, получаем 
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f Q a
f Q a
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f Q a

  

 

Таким образом, фазовые переходы в смектическую фазу типа А воз-
можны только при условии, что эти превращения сопровождаются доста-
точно высокой ориентационной упорядоченностью Q. При этом возмож-
ны переходы в фазу А как из нематической, так и из изотропной фаз. 

Фазовые превращения N ↔ А при температуре ТNA, вообще говоря, 
могут быть переходами как второго, так и первого рода. Полагая, что 

Q(TNA) >> Q  или  1  NAa T a , можно показать, что фазовое превраще-

ние при температуре TNA, определяемой из уравнения 
 

F(Q(TNA)) = а2(ТNA), 
 

является переходом второго рода, если выполняется неравенство 
 

 
2

2 18


 
 

 
NA

NA
T T

df
c a T

dQ
. 

 

Равенство определяет критическую точку Тс на линии фазовых пере-
ходов TNA. В точке Тс изменяется характер фазового перехода N ↔ А:  
переход II рода сменяется переходом I рода при изменении последнего  
неравенства на обратное. На рис. 8.47 изображена общая картина фазовых 
переходов между фазами І, N, А. 
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Р и с .  8 . 4 7 .  Фазовая диаграмма, описывающая фазовые превращения между  
изотропной (І), нематической (N) и смектической (А) модификациями ЖК  

 
 
Для гомологической серии веществ типична зависимость температур 

фазовых переходов ТIN, ТNA и ТIА от длины молекул l. 
Если скачок параметра ориентационной упорядоченности Q доста-

точно велик, то линии фазовых переходов І ↔ N и N ↔ А сближаются,  
и при выполнении условия f (Q) = а2 происходит пересечение линий TIN  
и ТNA. При дальнейшем увеличении параметра Q f (Q) ≥ а2 смектическая 
фаза А возникает непосредственно из изотропной фазы в результате фазо-
вого перехода первого рода І ↔ А, причем температура перехода ТІА опре-
деляется из уравнения 

 

   2
1

1 2
2

( )
 


IA

f Q a
a T a

c Q
. 

 

Приведенные результаты феноменологически обобщают выводы, 
сделанные Мак-Милланом при рассмотрении микроскопической модели, 
и дополняют исследование Де Жена по фазовым переходам второго рода, 
описываемым двухкомпонентным параметром порядка |ψ| exp [i(kz + ω)]. 
Соотношения, аналогичные последним, справедливы и для фазовых пере-
ходов из изотропной жидкости в холестерическую и смектическую А-фа-
зы. Здесь видно, как изменяются фазовые диаграммы вещества в зависи-
мости от микроскопических свойств системы. В частности, коэффициен-
ты в разложениях должны сильно зависеть от длины молекул l или, дру-
гими словами, от номера вещества в гомологической серии. Эксперимен-
тально наблюдаются все перечисленные ситуации, а также зависимость 
температуры и теплоты фазовых переходов от длины молекул. 
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б) Устойчивость смектической фазы. Представляет интерес вопрос 
об устойчивости СЖК типа А по отношению к нарушению макроскопиче-
ской однородности таких жидкокристаллических модификаций и к «раз-
мыванию» периодической функции ρ (z) тепловыми флуктуациями. СЖК 
типа А с группой симметрии D∞h, как и НЖК, устойчивы по отношению  
к образованию модулированной структуры, так как здесь отсутствуют ин-
варианты Лифшица. СЖК типа А с группой симметрии D∞, как и ХЖК, 
допускают существование инварианта Лифшица типа 

 

 


 
y x

x y

n n
n n

z z
, 

 

если директор n отклоняется от оси z одномерного кристалла. Однако та-
кие отклонения директора возможны в том случае, когда коэффициент 
при инварианте 

 

2 2x yn n , 
 

также присутствующем в разложении свободной энергии, является отри-
цательным. Фактически эта ситуация отвечает фазовому переходу, в ре-
зультате которого симметрия смектического слоя понижается (рис. 8.48). 
Такие фазовые превращения с двухкомпонентным параметром перехода 
~ (nх, nу) будут описаны ниже. 

На этом рисунке показана дилатация выделенного элемента объема, 
вызванная отклонением директора nx. 
 

 
 

Р и с .  8 . 4 8 .  Механическая неустойчивость смектических слоев  
в условиях однородного растяжения вдоль кристаллической оси: 

а – нагрузка отсутствует; б – изгиб слоев под действием нагрузки (стрелки) 
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Рассмотрим роль тепловых флуктуаций в СЖК, которые накладыва-
ют принципиальный запрет на существование неограниченных трехмер-
ных тел с функцией плотности, периодичной лишь в одном измерении. 
Покажем, что в слоях достаточно малой (но макроскопической) толщины 
L упругие взаимодействия, существующие в СЖК типа А, препятствуют 
«размыванию» функции ρ(z) термодинамическими флуктуациями. Допус-
тив возможность смещения смектических слоев иz и считая, что при ма-
лых деформациях директор n остается нормальным к смектическому  
слою, легко получить следующие соотношения: 

 

2 2

2 2
1, , , div

   
    

   
z z z z

z x y
u u u u

n n n n
x y x y

. 

 

Учитывая эти соотношения и инвариантность свободной энергии  
по отношению к изменению знака n, в разложении величины ΔF по сме-
щениям иz надо оставить следующие члены: 

 

2 222 2 2

1 2 2

1 1 1 1
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z z z z zu u u u u
F B K
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, 

 

где K1  Q2 – постоянная Франка; В ~ |ψ|2 – модуль упругости СЖК для 
одноосной деформации. Наличие в выражении производных / zu x  и 

/ zu y  (в членах третьего и более высокого порядка по иz) связано с тем, 

что изгиб слоев, не изменяющий числа и размеров последних вдоль оси z, 
дает дополнительную дилатацию 

 

 2 2 2 x yn n . 
 

Эти два выражения отвечают инвариантности величины F относи-
тельно поворотов СЖК как целого вокруг осей х и у. 

Для среднего квадрата вектора смещений получим 
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где L – толщина слоя СЖК. Так как К1  10–6 дин, Т  300 К ~ 4 · 10–14 эрг, 
7

1 / 10 K B l  см, то среднеквадратичное смещение 2
zu  может со-

ставить величину порядка l ~ 10–7 см лишь при L ~ e50 l. 
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Слабые внешние воздействия, например механические, приводят к 
возникновению неустойчивости СЖК типа А по отношению к нарушению 
их макроскопической однородности, о чем свидетельствует эксперимент. 
Данный тип механической неустойчивости не связан с существованием 
инвариантов Лифшица. Модулированная структура в этом случае пред-
ставляет собой периодически изогнутые смектические слои при сохране-
нии локальной симметрии СЖК (директор перпендикулярен плоскости 
смектического слоя). 

Можно показать, что существует критическое значение cu  постоян-

ной деформации /   zu u z , выше которого начинают неограниченно 

нарастать возмущения типа 
 

1 sin sin , 0 при 0,


     z z
z

u u px u z L
L

. 

 

Действительно, изменение свободной энергии (на единицу площади) 
при флуктуации есть 
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При этом δF ≤ 0, если 
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Таким образом, малое, но конечное однородное растяжение слоя  
СЖК вдоль оси z приводит к неустойчивости макроскопически однород-
ного состояния. 

В отсутствие внешних воздействий слоистая структура смектической 
фазы А является относительно стабильной. Подобную стабильность обна-
руживают также СЖК с более низкой ориентационной симметрией. 

 

Проблема сегнетоэлектрического состояния в жидкостях 
Изучение сегнетоэлектрических фазовых переходов в жидких крис-

таллах имеет особый аспект. До недавнего времени не были известны  
жидкие сегнетоэлектрики. По-видимому, взаимодействие постоянных  
электрических дипольных моментов, жестко связанных с молекулами,  
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слабее ван-дер-ваальсовых сил притяжения между молекулами с большим 
молекулярным весом. Поэтому с понижением температуры жидкая фаза 
может превращаться в твердое тело раньше, чем станет возможным пере-
ход в сегнетоэлектрическое состояние. На одну молекулу может прихо-
диться незначительный дипольный момент, если в жидкости полярные 
молекулы образуют группировки или кластеры, в которых постоянные 
дипольные моменты скомпенсированы. 

Гипотетические сегнетоэлектрические фазовые переходы из изо-
тропной жидкости достаточно изучены. В частности, обсуждаются фазо-
вые превращения с изменением симметрии К → С∞ и Кh → C∞v (так назы-
ваемые собственные сегнетоэлектрики, в которых спонтанная поляри-
зация Р является истинным параметром перехода). Так как жидкость,  
в которой отсутствует центр симметрии, допускает существование в F  
инварианта Р rot P, то фазовый переход К → С∞ должен сопровождаться 
возникновением геликоидальной сегнетоэлектрической структуры, напо-
минающей ХЖК. В результате фазового превращения Кh → C∞v могла бы 
образоваться однородная полярная фаза. Однако Хачатуряном было пока-
зано, что незакороченный образец такого жидкого сегнетоэлектрика дол-
жен разбиваться на домены с широкими переходными зонами типа  
размытых стенок Блоха, что в целом образует структуру, похожую на  
геликоидальный сегнетоэлектрик. Жидкие кристаллы – сегнетоэлектрики 
обоих указанных типов – пока не обнаружены экспериментально. 

Мейер предсказал возможность возникновения спонтанной поляри-
зации в особых смектических фазах – так называемых киральных СЖК 
типа С и Н, что было подтверждено экспериментально. Следует отметить, 
что измерение спонтанной поляризации указывает на малый эффектив-
ный дипольный момент Р0, отнесенный к одной молекуле:  

 

Р0 ~ 10–3
 – 10–2 дебая. 

 

Это означает, что диполь-дипольные взаимодействия заведомо не 
могут определять наблюдаемую температуру фазового перехода 
Т ~ 350 К. Данное явление связывается с фазовым превращением, наблю-
даемым в СЖК и сопровождающимся понижением предельной симмет-
рии D∞ (фаза А) до симметрии кристаллического класса С2 (полярная  
фаза С). Параметром перехода в этом случае может служить не поляриза-
ция, а иная физическая величина, описывающая ориентацию директора  
в пространстве. Благодаря линейной связи между таким параметром пере-
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хода и поляризацией возникает, как вторичное явление, макроскопиче-
ское распределение электрического дипольного момента. 

Перечисленные эффекты становятся понятными, если анализ струк-
туры и свойств жидкокристаллических фаз проводить на основе постро-
ения представлений соответствующих групп симметрии в соответствии  
с хорошо разработанными приемами теории полиморфных фазовых пре-
вращений. Отметим, что для ЖК с корреляцией, точечная симметрия  
которой описывается одним из тридцати двух кристаллических классов,  
фазовые переходы рассматриваются совершенно аналогично рассмот-
рению. Разные представления исходной группы соответствуют разным  
степеням свободы при переходе в фазу с более низкой симметрией. Наи-
больший интерес представляет анализ фазовых переходов из высокосим-
метричных смектических фаз (группы симметрии D∞ и D∞h). 

Поскольку теория предсказывает существование целой серии новых 
фаз, нам придется ввести для них обозначения. При этом мы сохраним 
обычные обозначения А, В, С и т. д. за центросимметричными СЖК, а по-
являющиеся новые модификации будем различать с помощью дополни-
тельных значков: звездочка – для нецентросимметричных фаз, волна – для 
модулированных структур, штрих – в случае упорядочения поперечных 
осей молекул, черта – для полярных фаз. 

 
Фазовые переходы из смектического жидкого кристалла  
с симметрией d∞ 

Рассмотрим сначала в качестве исходной фазы смектический жидкий 
кристалл типа А*, образованный неполярными молекулярными группи-
ровками, находящимися в одной из двух возможных энантиоморфных 
форм и обладающими осью бесконечного порядка, ориентированной пер-
пендикулярно слоям (рис. 8.49, а). Точечная симметрия бинарной корре-

ляции м
12  (и точечная симметрия каждого слоя) соответствует группе D∞. 

Эта группа содержит следующие образующие элементы симметрии: по-
вороты С (φ) на произвольный угол φ вокруг продольной оси бесконечно-
го порядка С∞ и повороты U2 на угол π вокруг поперечных осей второго 
порядка. Представления группы D∞ приведены в табл. 8.18 с указанием ха-
рактеров представлений, компонент вектора поляризации Р, директора n  
и перпендикулярного директору орта n', служащих параметрами перехо-
дов, а также групп, возникающих при соответствующем фазовом превра-
щении и являющихся подгруппами исходной группы D∞. 
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Р и с .  8 . 4 9 .  Фазовые переходы в смектиках с хиральными молекулами  
 
 

На этом рисунке схематически показаны симметрия субъединиц в 
одном слое для исходной фазы (а), фаз, индуцируемых представлениями 
А2 (б) и Е1 (в), а также дальнейшее изменение пространственной группы 
симметрии при возникновении модулированной структуры (г). Указаны 
точечная симметрия субъединиц и предлагаемые обозначения фаз. 

С помощью табл. 8.18 по обычным правилам можно проанализиро-
вать инвариантные комбинации перехода, проверить возможность (для 
этого должны отсутствовать инварианты второго рода третьего порядка) 
и выяснить, происходит ли переход в однородную или в пространственно 
модулированную фазу (в последнем случае существуют инварианты 
Лифшица).  

Расчет показывает, что переходы второго рода здесь нигде не запре-
щены, а инварианты Лифшица возникают для всех двухмерных представ-
лений. 

Одномерное представление А1 – единичное и соответствует симмет-
рии исходной фазы. Одномерное представление А2 – векторное и индуци-
рует сегнетоэлектрический фазовый переход с появлением поляризации 
вдоль оси z. Этот гипотетический переход возможен, если молекулярные 
группировки полярны и обладают дипольными моментами вдоль длинной 
оси молекул.  
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Таблиц а  8 . 1 8  

Параметры инвариантных комбинаций перехода в однородную или в простран-
ственно модулированную фазу (инварианты Лифшица) 

Характеры  
представления Представления Параметры перехода 
С (φ) U2 

Подгруппа

А1  1 1  
А2 Рz 1 –1 C∞ 

Е1 
(Рx, Рy) 

(nz ny – nz nx) 
2 cos φ 0 C2 

Е2 ( 2 2 , 2   x y x yn n n n ) 2 cos 2φ 0 D2 

Еm (cos mφ, sin mφ) 2 cos mφ 0 D∞ 

 
 
Упорядочение ориентации подобных субъединиц привело бы к появ-

лению смектической полярной фазы с понижением точечной симметрии 
бинарных корреляций (и симметрии слоев) до C∞ (см. рис. 8.49, б), причем 
последовательность полярных слоев соответствовала бы правилу «голова-
хвост».  

Двухмерные представления Еm для m ≥ 2 описывают такое пониже-
ние симметрии субъединиц, когда они, утрачивая ось C∞, т. е., приобретая 
некоторую азимутальную асимметрию, сохраняют ось конечного порядка 
Сm и поперечные оси второго порядка. Симметрия слоев понижается  
до Dm. В этом случае у субъединиц можно выделить поперечные оси n', 
ориентация которых упорядочивается (рис. 8.50, а, б). Так как здесь от-
сутствуют инварианты третьего порядка по параметру перехода и сущест-
вуют инварианты Лифшица, то возможные фазовые переходы II рода 
должны сопровождаться геликоидальным закручиванием поперечных 
осей молекул по типу, представленному на рис. 8.50, в. В случае т = 2 

структура возникающей смектической фазы А  должна быть аналогична 
холестерической фазе в смысле пространственного распределения ориен-
таций орта n. 

Двухмерное представление Е1 – векторное и соответствует появле-
нию поляризации в плоскости слоев. Этот сегнетоэлектрический переход 
возможен, если субъединицы имеют дипольные моменты, перпендику-
лярные длинным осям молекул. Существуют, однако, и другие, более ре-
альные возможности возникновения электрической поляризации в случае 
потери устойчивости по представлению Е1.  
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Р и с .  8 . 5 0 .  Симметрия киральных субъединиц в фазах, индуцируемых  

представлениями Е2 (а), 7
6Е  (б) и геликоидальное закручивание коротких осей n' (в) 

 

 
Псевдособственные сегнетоэлектрики 
Поскольку по представлению Е1 преобразуются компоненты Рх и Ру 

вектора поляризации, эти компоненты формально могут служить пара-
метрами фазового перехода, индуцируемого представлением Е1. Однако 
физически параметрами перехода могут оказаться совсем другие величины. 

Нетрудно видеть, в частности, что по представлению Е1 преобразу-
ются также квадратичные комбинации пz пх и пz пу компонент директора пj 
При этом фазовое превращение связано с отклонением осей молекул на 
некоторый полярный угол θ, что понижает симметрию слоев до С2  
(см. рис. 8.49, в). Так как у молекулярных группировок в смектических 
жидких кристаллах не обнаружены заметные поперечные дипольные мо-
менты, то эффект наклона является определяющим и как параметры пере-
хода следует выбрать не Рх и Ру , а 

 

ξ1 = nznх ,   ξ2 = nzny . 
 

Заметим, что при поворотах С(φ) и U2 компоненты Рх и Ру преобра-
зуются соответственно как ξ2 и ξ1. Поэтому существует инвариант 

 

Рхξ2 – Руξ1 
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и аналогичный инвариант с заменой компонент вектора поляризации на 
компоненты вектора напряженности электрического поля, а следователь-
но, симметрия жидкого кристалла допускает пьезоэффект типа 

 

Рх = Dnz nz,  Рy = –Dnz nz  
 

Благодаря пьезоэффекту Рх электрическая поляризация может быть 
вызвана спонтанным наклоном молекул в слоях. 

Как известно, в кристаллических классах D2, D4 и D6 существуют ин-
варианты Лифшица 

 

 


 
y x

x y

P P
P P

z z
,  

 

которые могли бы обусловить слоистость (геликоидальность) сегнето-
электрической структуры. В дальнейшем, по аналогии с исследованиями 
модулированных магнетиков, в течение ряда лет велись теоретические и 
экспериментальные исследования модулированных сегнетиков, однако до 
последнего времени не было найдено надежно установленных примеров 
геликоидальных кристаллов-сегнетоэлектриков. 

В данном случае предельная группа симметрии D∞, соответствующая 
точечной симметрии исходной жидкокристаллической фазы А*, также до-
пускает существование аналогичного инварианта: 

 

2 1
1 2
 

  
 z z

, 

 

благодаря соотношению  2
21 E A , гласящему, что антисимметричный 

квадрат двухмерного векторного представления Е1 содержит одномерное 
векторное представление А2. Наличие инварианта вызывает геликоидаль-
ное закручивание осей молекул, т. е. фактически происходит фазовый  
переход из смектической фазы А* не в фазу С*, а в так называемую ки-

ральную фазу C , обладающую геликоидальной сегнетоэлектрической 
структурой. 

Сегнетоэлектрическое и ориентационное рассмотрения перехода 
*  A C  формально эквивалентны, однако упомянутое выше отсутствие 

заметного дипольного момента у субъединиц и соответствующая малость 
коэффициента D делают предпочтительной ориентационную трактовку 
перехода. Поскольку поляризация не является истинным параметром  
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перехода, возникающий сегнетоэлектрик нельзя считать обычным. Его 
можно было бы сопоставить с новым классом сегнетоэлектриков, у кото-
рых поляризация не может быть параметром перехода. В настоящее время 
эти сегнетоэлектрики называют несобственными, электрическая поляри-
зация в них пропорциональна истинному параметру порядка в степени, 
больше единицы. Так как в данном случае поляризация пропорциональна 
параметру перехода, сегнетоэлектрик можно было бы назвать «псевдо-
собственным». 

Заметим также, что симметричный куб представления Е1 не содержит 

единичное представление  3
3 11 3 E E E , так что данное фазовое пре-

вращение может быть превращением II рода. Построив инварианты, свя-
занные с представлением Е1, можно исследовать термодинамику фазового 

превращения * A C . 
 
Сегнетоэлектрические явления в смектических  
жидких кристаллах 
а) Плотность свободной энергии киральных СЖК. Наряду с пьезо-

эффектом типа Рх в СЖК может оказаться существенным пьезоэффект 
другого вида: поляризация появляется в результате изгиба и закручивания 
директора в пространстве благодаря связи 

 

1 2,
 

 x yP D P D
dz dz

, 

 

разрешаемой в группе D∞ одновременно с инвариантом 
 

1 2 
x yP P

dz dz
 

 

вследствие соотношения А2  Е1  = Ех. Существование аналогичного  
пьезоэффекта (так называемого флексоэлектрического эффекта) в нема-
тической фазе было предсказано Мейером и обнаружено эксперименталь-

но. Нетрудно убедиться, что при фазовом превращении *  A C  пьезо-
эффект Рх вызывает явление псевдособственного сегнетоэлектричества. 

Считая постоянной степень упорядоченности длинных осей молекул 
Q, плотность свободной энергии смектической фазы с учетом инвариан-
тов можно записать в виде 



 401

   

   

2 2
2 1 1 22 2 2 2

1 2 31 2 1 2

1 22 2
1 2 1 2

1

2

1
,

2

                                        
                

x y x y x y

F a b K
z z z z

P P P P P P
z z

    

где ξ1 и ξ2 определены выше; а = а '(Т – Т 0 ) ;  b > 0; K 3  – модуль упруго-
сти, μ1 и μ2 – пьезомодули;  – диэлектрическая восприимчивость. Сегне-
тоэлектрическая фаза характеризуется в данном случае отклонением ди-
ректора от оси z на угол 0 и геликоидальным закручиванием директора 
вокруг этой оси. Минимизируя последнее выражение по поляризации Р  
и подставляя в него значения 

 

1 2
1 1

sin (20)cos ( ), sin (20)sin( )
2 2

   qz qz , 

 

получаем при |θ| << 1: 
 

1 2sin ( ), cos ( ), ( )          
x yP D qz P D qz D q ; 

 

 
     

2
21 22 2 4 2 2

31 22
3 2

1 1

2 22

    
            

   
cF a b K q q

K
; 

 

1 2
2

32

0, .


   
 

  
c

c
q q

F
q

q K
 

 

Это выражение имеет смысл только при достаточно малых значениях 

пьезомодуля 2
2 32,   K . При 2

32  K  последний член в выражении 

становится отрицательным, и минимуму величины F должны отвечать 
большие значения q ~ l 

–1. Но в данном случае (ql ~ 1) разложение этого 
выражения неверно, так как необходимо учесть градиентные члены более 
высокого порядка по q. Типичные оценки K3 ~ 10–6, χ ~ 1, 2 ~ 10-4 в еди-
ницах СГСЭ показывают, что χ2 < K3. 

Также видно, что ниже точки перехода Тс , определяемой соотноше-
нием 

 
2
1 2 2

0 3 2
1

2 2


    

 c cT T K q
a a

, 
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появление конечного угла наклона молекулярных осей приводит к воз-

никновению в фазе C  псевдособственной поляризации с амплитудой 
 

1 2     P q .  
 

Направление поляризации перпендикулярно оси z и вращается во-
круг этой оси с шагом (2π/q). 

Если 1 2   q , то эффективный дипольный момент, приходящий-

ся на одну молекулу в жидком геликоидальном сегнетоэлектрике, про-
порционален волновому вектору q и должен составлять малую долю, по-
рядка ql, от величины постоянного дипольного момента (порядка дебая), 
жестко связанного с индивидуальной молекулой. Измеренная электричес-
кая поляризация, приходящаяся на молекулу, составляет сотые доли  
дебая, что согласуется с типичным значением ql ~ 10–2 в таком СЖК. 

Отметим, что, вообще говоря, модулированная структура возникает 
благодаря наличию двух инвариантов Лифшица, которым соответствуют 
разные физические эффекты. Если преобладающую роль играют пьезо-
эффекты, то вкладом инварианта можно пренебречь и положить, что 
λ = 0. В этом случае имеем 

 

1 2
1 1 2

3

~ , ~ ,
 

      


q D
K

. 

 

В обратном случае, когда мал флексоэлектрический эффект, можно 
положить, что 2 = 0. Теперь геликоидальное закручивание определяется 
холестерическим эффектом, характеризуемым величиной λ, причем  

 

2
1 1 2 1 32

3

~ , ~ ,


        q D K
K

. 

 

При условии 
 

1 2 0      
 

вклады обоих инвариантов Лифшица компенсируют друг друга и воз-
можно существование макроскопически однородного сегнетоэлектриче-
ского состояния: 

 

1 1 2 10, , 0, 0,         yq P P . 
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Этот эффект, по-видимому, можно реализовать на опыте путем со-
ставления таких смесей ЖК, компоненты которых характеризуются разны-
ми соотношениями холестерического и флексоэлектрического эффектов. 

Следует отметить, что в холестерической фазе и в смектических фазах 
типа А, для которых справедливы последние выражения, явление псевдо-
собственного сегнетоэлектричества невозможно, так как соответственно 
равенства nz = 0 либо 0 zn  запрещают существование поляризации. 

б) Изменение шага геликоидальной структуры. В рассмотренном 
приближении шаг геликоида – постоянная величина, не зависящая от  
температуры. Этот результат может измениться при учете тепловых  
флуктуаций. Можно вычислить средний квадрат флуктуации шага гели-
коида: 

 

 2

2 2
3 2( ) ( )

 
  

c
c

T
q q

V K Т
. 

 

Видно, что дисперсия q возрастает при Т → Тс как θ–2. 
Нетрудно видеть, что учет длинноволновых флуктуаций вблизи точ-

ки фазового перехода Тс не вносит сингулярности в температурную зави-
симость среднего значения ( )q T , которая возникает при включении ан-

гармонического члена вида 
 

1 b q , 
 

где знак коэффициента b' произволен. Фактически включение инвариан-
тов, зависящих от волнового вектора q, приводит к соответствующей  
перенормировке коэффициентов а и b в эффективном гамильтониане: 

 

         
2

2 2 4
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 c cFb a T T K q q r b b q r q
z

q dV
x y

 

 

     ; ;               ikr
k k k k

k

r r r e i ; 

 

ln , 0



     
 HIT

k k
k q q

F
F T e d d

q
. 



 404 

Как известно, такая перенормировка не изменяет критических индек-
сов, отвечающих сингулярной температурной зависимости величины F. 

Таким образом, сингулярную часть свободной энергии можно запи-
сать в виде 

 

   
2

23' ' ' ,
2 '


 

       
 

a
c

c c
c c

T T K
F R R b q q q T T

T T a
. 

 

Из условия экстремальности величины F имеем 
 

 
  3

' ' '
0

2 


  

 c

c
c T T

a b R T T
q q

a RK
. 

 

Отметим, что q = qс , если b' = 0. С понижением температуры откло-
нение  cq q  может стать порядка величины qс при 

 

3

' ' '
  c

c
RK q

T T
a b R

, 

 

т. е. в непосредственной близости от точки Тс, если qc l << 1. Температур-
ное поведение шага геликоидальной структуры качественно согласуется  
с полученными выше оценками: шаг геликоида изменяется в узком (при-
мерно несколько градусов) температурном интервале, вблизи Тc q изменя-
ется линейно, сингулярность отсутствует. Так как шаг геликоида может 
существенно изменяться вблизи точки перехода, то температурные зави-
симости поляризации и угла наклона молекул, вообще говоря, не совпа-

дают. Что касается зависимости θ ~ (Tс – T)β, то фаза С , как и фаза С, фак-
тически моделируется системой плоских ротаторов (модель Вакса – Лар-
кина), которая анализировалась численно и которая характеризуется кри-
тическими индексами α = 0,02 и β = 0,33. Последние экспериментальные 
данные гласят, что β = 0,31, причем температурные зависимости величин 
θ и |Р| различны. 

в) Пьезоэффект в фазе А*. Выше температуры Тс , в смектической 
фазе А*, пьезоэффект приводит к соответствующему отклонению дирек-
тора n от оси z при воздействии электрического поля Е, параллельного 
смектическим плоскостям: 

 

nz ny = d*Ex,   nz nx = –d*Ey. 
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Однородное внешнее поле Е обусловливает однородное отклонение 
директора n. В этом случае плотность свободной энергии может быть за-
писана в виде 

 

2 2 4
11

1

2
          
 

F a b E , 

 

где Ех = Е; Еу = 0; пх = 0; nу = θ. Минимизируя это выражение по пара-
метру порядка θ, получаем 
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Подчеркнем, что температурная зависимость коэффициента близка  
к закону Кюри ввиду неравенства lqс < 1. Однако вблизи точки перехода 
Тс величина d* остается конечной: 

 

1
2

3

* ,


  c
c

d T T
K q

.  

 

Равенство справедливо, если корреляционный радиус, который в рас-
сматриваемом приближении пропорционален rс ~ (Т – Тс)

–1/2, больше шага 

геликоида 1c cr q . При температурах, отвечающих неравенству 1c cr q , 

отклик системы на внешнее воздействие сходен с откликом простран-
ственно-однородной среды (закон Кюри).  

г) Поведение геликоидальной структуры во внешнем поле. Экспери-
ментальным доказательством существования спонтанной поляризации  

в фазе C  является раскрутка спирали во внешнем поле Е, благодаря взаи-
модействию дипольных моментов с электрическим полем. Полагая, что 
Ех = 0, Еу = Е, q = dφ/dz, запишем плотность свободной энергии системы 
во внешнем поле в виде 

 

2
2

0 3 1
1

cos
2

         
 

c
d

F F K q E
dz

.  

 

Варьируя последнее выражение относительно φ, получаем уравне-
ние, описывающее распределение угла φ (z) во внешнем поле: 
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2

3 12
sin 0


    

d
K E

dz
. 

 

В слабом поле 2
3 1/  cE K q  решение уравнения имеет вид 

 

1
2

3

sin( )


  
c c

c

E
q z q z

K q
, 

 

что соответствует появлению пространственно-однородной составляю-
щей электрической Поляризации: 
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При некотором пороговом значении электрического поля Е = Ес про-
исходит полное раскручивание геликоида: φ = π. Находим, что 
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Отметим, что из экспериментальных данных о шаге геликоида  
(2 π/q), пороговом поле Ес ~ θ, однородной составляющей поляризации  

|Р| ~ Е и спонтанной поляризации |Р| ~ θ в фазе C , а также из данных 
по пьезоэффекту 0 ~ Е в фазе А* в принципе могут быть определены ма-
териальные постоянные λ, μ1, μ2, χ и K3. 

 
Общая схема фазовых переходов между жидкокристаллическими 
фазами 
По аналогии с рассмотренным выше случаем исходной (высокосим-

метричной) фазы D∞ могут быть исследованы фазовые переходы из жид-
кокристаллических фаз с другой исходной симметрией. Если исходной 
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фазой служит центросимметричный смектический кристалл типа А 

(рис. 8.51, а), то точечная симметрия корреляций соответствует группе 
D∞h. Неприводимые представления этой группы находятся по неприводи-
мым представлениям группы D∞ и разбиваются на два класса: симметрич-
ные представления, обладающие одинаковыми характерами для движений 
1-го и 2-го рода, отличающихся на инверсию, и антисимметричные пред-
ставления с противоположным знаком характеров для движений, отли-
чающихся на инверсию. Модулированные структуры в этом случае не воз-
никают, так как не существует инвариантов Лифшица. Поэтому эффект 
псевдособственного сегнетоэлектричества отсутствует. Среди представ-
лений группы D∞h отметим следующие: 

– одномерное антисимметричное представление А2и, которое индуци-
рует переход в нецентросимметричную фазу А*; 

– двухмерное симметричное представление Е1g, описывающее на-
блюдаемый на опыте фазовый переход II рода в фазу С с понижением 
симметрии слоев до С2h (рис. 8.51, б); 

– двухмерное симметричное представление Е2g, описывающее гипо-
тетический переход II рода в фазу А' (рис. 8.51, в) с понижением симмет-
рии cлоев до D2h; 

 

 
 

Р и с .  8 . 5 1 .  Схема фазовых переходов из центросимметричной фазы А:  
показаны симметрия субъединиц в одном слое для исходной фазы (а) и фаз, 
индуцируемых представлениями Е1g (б), Е2g (в) и Е0g (г),  а также дальнейшее 

изменение симметрии D6h → C2h по представлениям Е2g (∂) Е1g  (e) 
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– двухмерные симметричные представления Етg с т ≥ 3, которые ин-
дуцируют фазовые переходы, аналогичные наблюдаемому фазовому пре-
вращению фазы типа А в фазу типа В3, если его интерпретировать как со-
ответствующее понижение точечной симметрии субъединиц (рис. 8.51, г). 

Дальнейшее понижение симметрии смектических фаз, например, для 
фазы В с группой симметрии D6h, дает богатый набор возможных превра-
щений. Так, возможны переходы D6h →С2h двух типов: переход I рода по 
представлению Е2g в фазу типа наблюдаемой смектики Е (рис. 8.51, д) и 
переход II рода по представлению Е1g в фазу типа наблюдаемой смектики 
H (рис. 8.51, е). 

На рис. 8.52 приведена общая схема возможных фазовых переходов 
из одноосной смектической фазы А. 

Из этой схемы следует, что возможности экспериментального обна-
ружения жидкокристаллических структур разного типа еще далеко не ис-
черпаны.  

Указаны изменения симметрии по одномерным (прямые линии) и 
двухмерным (двойные линии) представлениям и, в том числе, возникно-
вение геликоидальных структур (волнистые линии). 

 

 
 

Рис .  8 . 5 2 .  Общая схема возможных фазовых переходов из одноосной 
смектической фазы А (точечная группа симметрии D∞h) 
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Фазовые диаграммы в жидких кристаллах 
Один тип фазовых диаграмм уже был описан выше. Остановимся  

на другом примере фазовых диаграмм, обнаруженных экспериментально  
в последнее время.  

На рис. 8.53, а схематически изображены линии фазовых переходов 
N ↔ А, А ↔ С и N ↔ C, которые пересекаются в одной точке Т*, отвечаю-
щей некоторой промежуточной концентрации М* жидкокристаллической 
смеси.  

Для описания этой картины фазовых переходов в разложение плот-
ности свободной энергии F необходимо включить инварианты, которые 
могут быть образованы параметрами порядка, характеризующими фазы А 
и С. Одномерный кристаллический порядок описывается функцией ψ  
(и сопряженной с ней функцией ψ*), ψ = |ψ|exp(i (kr + ω)], kr = kz. Полагая, 
что степень ориентационного порядка Q постоянна в фазах N, А и С,  
будем различать смектические модификации А и С по значению угла θ,  
образованного волновым вектором k и директором n. В фазе А θ = 0,  
в фазе С – θ ≠ 0.  

Таким образом, фазы А и С можно характеризовать следующими  
параметрами порядка: 

 

а) ψ – фаза А, 
б) (nk) [ n k ]  ψ – фаза С. 

 
 

 
 

Р и с .  8 . 5 3 .  Фазовая диаграмма, описывающая превращения между нематической N 
и смектическими А  и С  модификациями смесей ЖК с различной концентрацией М:  

а  – TN A ,  ТАС ,  ТNС  – линии фазовых переходов второго рода; б– линия фазовых пере-
ходов первого рода А ↔ С (при Мс  < М  < М0) и N  ↔ С (при М  > М0); Т2  и Т3 – линии 
фазовых переходов N  ↔ А и А ↔ С с точкой пересечения (Т*, М*) в отсутствие взаи-
модействия между соответствующими параметрами порядка 
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Заметим, что параметры порядка совпадают с точностью до несуще-
ственного постоянного множителя в том случае, когда кристаллическая 
структура (k, |ψ|, ω) является фиксированной и когда изменяется лишь 
ориентация директора. 

Полагая, что  1,   nk k , k = const, инвариантное выражение 

для плотности свободной энергии F принимает следующий вид: 
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Здесь коэффициенты с2, с3, а4, е2, υ – положительные величины, слабо 
зависящие от температуры. Положительность коэффициента υ физически 
означает, что согласованный наклон молекул в фазе С отвечает в среднем 
увеличению притяжения между молекулами в слоях и соответственно 
увеличению амплитуды волны плотности |ψ|. 

Коэффициенты а2 и а3 сильно зависят от температуры: 
 

   2 2 2 3 3 3 2 3; ; 0; 0,        a T a T T a T a T T a a  
 

причем величины Т2 и Т3 являются функциями от концентрации смеси М  
и при некотором значении М = М* составляют Т2 (М

*) = Т3 (М
*) = Т*. Пред-

положим, что Т2 > Т3 при М < М*. 
Минимизируя последнее выражение по параметрам |ψ| и θ, нетрудно 

проанализировать возможные фазовые переходы в данной системе. Если 
М < М*, то фазовые переходы второго рода из нематической фазы в смек-
тическую фазу А и затем в смектическую фазу С происходят так, как изо-
бражено на рис. 8.53, а, при температурах ТNА и ТАС, определяемых из 
уравнений 
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При М = М* точки ТNА и ТАС совпадают с Т
*. 

Если М > М
*, то фазовый переход N ↔ А не имеет места, так как в 

этом случае образование волны плотности сопровождается спонтанным 
отклонением директора на угол θ при температуре ТNС: 
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Таким образом, данный фазовый переход второго рода характеризу-
ется непрерывным изменением амплитуды |ψ| у волны плотности, которая 
возникает вдоль оси z, составляющей конечный угол с направлением ди-
ректора n. Заметим, что с увеличением концентрации М величина θ(ТNC) 
возрастает, причем θ(Т*) = 0. 

Указанные выражения имеют смысл лишь при достаточно больших 
значениях параметров а4 > |а3| и с2 > (2/4с3). Роль смешанного инварианта 

FАС становится весьма существенной, если  2
2 3/ 4 0   с с c . Заметим, 

что величина c  представляет собой перенормированный коэффициент с2  
в FА, который возникает после минимизации свободной энергии по углу θ 

при условии 2
3 4c c a e . При отрицательных значениях коэффициента 

c , зависящего от концентрации М, изменяется характер фазовых превра-
щений N ↔ С и А ↔ С, которые становятся переходами первого рода. 

Если величина c  меняет знак при М > М*, то на линии ТNC (М) суще-
ствует критическая точка ТNC (Мс), причем значение М = Мс удовлетворяет 
по порядку величины соотношению 3 4 2( ) ~ cc c M a e . Иная ситуация воз-

никает, если c  < 0 при М < М*. Остановимся на последнем случае более 
подробно. 

Предположим, что c (М) ≤ 0 при М ≥ Мс : 
 

* *
2 3 4 2, ( ) , ( ) 0,      c cc c c M c a e c M M M . 

 

В этом случае критическая точка Тс возникает на линии фазовых пе-
реходов А ↔ С, причем при М < Мс линия фазовых переходов второго рода 
определяется указанным выше уравнением, а при М > Мс фазовое превра-
щение А ↔ С, как переход первого рода, происходит при температуре 
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Линии фазовых переходов ТNА (М) и Тt (М) пересекаются в точке  

(М0, T0): М
* – М0 ~ 2c~ . При М > М0 в рассматриваемом приближении фор-

мула определяет линию фазовых переходов первого рода N ↔ С. Описан-
ная фазовая диаграмма изображена на рис. 8.53, б. 

Скачки плотности |ψ| и угла наклона θ на линии фазовых переходов 
первого рода Тt  (М) представим выражениями  

 

0

2 2
0

2

22
2 2 3

2 3

2
32

2
3

0, , ,

, , ,
2

1
3 , ,

3

при .
2

 

    


              

 
  



 

t

t

t

t

M M T T

а
M M T T

с

c
с с e a a T T

e c

v a
T T

c

 

 

Так как |а3(Тt)| << v|ψ|2 при М > М0, то на линии фазовых переходов 

N ↔ С величина θ2 приближенно составляет θ2 = /2с3 и с увеличением М 
возрастает пропорционально v(М). 

Отметим, что экспериментальные данные отвечают, по-видимому, 
ситуации с Мс < М*. Детальное изучение термодинамики фазовых перехо-
дов в окрестности точек (Мс, Тс) и (М0, Т0) представляет большой интерес. 
В частности, существование фазовых переходов первого рода А ↔ С в ин-
тервале концентраций Мс < М < М0 так же, как и возможность переходов 
второго рода N ↔ С  при M* < М < Мс,  имеет принципиальное значение. 

 

Смектические фазы типа В и H 
а) Фазовый переход А ↔ В. Выше мы отмечали, что наблюдаемые 

фазовые переходы из смектической фазы А в смектическую фазу В можно 
рассматривать как превращения, индуцированные симметричными пред-
ставлениями Emg (с m ≥ 3) группы D∞h. При таких фазовых превращениях 
происходит понижение точечной симметрии субъединиц, связанное с опре-
деленным упорядочением ориентации коротких осей молекул, что отвеча-
ет приобретению молекулярными группами некоторой азимутальной 
асимметрии. Соответствующую асимметрию на малых расстояниях  
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должна приобретать корреляционная функция ρ12 (r12), определяемая из 
рентгеноструктурных данных. Рассматривая функцию ψ ≡ ψ как параметр 
порядка в фазе А неприводимых представлений группы D∞h, выберем в ка-
честве параметра порядка в фазе В функции 

 

   (1) (2)exp 6 , exp 6               B BS i kz S i kz ,  
 

где величина S – мера ориентационной упорядоченности в фазе В с точеч-
ной группой симметрии D6h. 

С помощью этих функций нетрудно записать инвариантное выраже-
ние для плотности свободной энергии F, аналогичное формуле с а4 = 0, 
где вместо θ следует подставить величину S. 

Из опыта следует, что фазовые превращения А ↔ В являются пере-
ходами первого рода, однако в ряде веществ эти переходы сопровожда-
ются сравнительно малыми скачками энтропии и объема: последние имеют 
такой же порядок величины, что и при фазовых переходах из изотропной 
фазы в нематическую. В предположении 2 > 4с2с3, т. е. при достаточно 
сильном взаимодействии параметров позиционного и ориентационного 
порядка, такое поведение системы в окрестности линии фазовых перехо-
дов А ↔ В описывается указанными выше формулами. 

Необходимо отметить, что существуют гипотезы, согласно которым 
смектическая фаза В представляется в виде набора независимых или сла-
бо скоррелированных твердых плоскостей, т. е. фазовый переход А ↔ В 
рассматривается как двухмерное отвердевание с образованием дальнего 
позиционного порядка или как превращение в пластический кристалл. 
Рентгеноструктурный анализ и другие экспериментальные данные не дают 
четкого указания на существование дальнего порядка в смектических 
плоскостях, свидетельствуя одновременно о наличии ближнего порядка  
в расположении молекул. Величина разрывов первых термодинамических 
производных может соответствовать представлению как о двухмерном 
отвердевании, так и об ориентационном фазовом переходе. Имеются так-
же экспериментальные данные, указывающие на наличие в фазе В особой 
сдвиговой моды колебаний (гиперзвук), что допускает интерпретацию на 
основе представлений о субъединицах, у которых угол ориентации φ ко-
леблется, как в аморфном твердом теле, если период воздействия внеш-
них сил мал по сравнению с соответствующим максвелловским временем 
релаксации. 
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б) Смектические фазы с низкой точечной симметрией. Мак-Миллан 
предпринял попытку интерпретации структуры низкосимметричных 
смектических фаз, допустив наличие сегнето- либо антисегнетоэлектри-
ческого упорядочения постоянных дипольных моментов в смектических 
слоях. Эти выводы пока не имеют экспериментального подтверждения и 
сталкиваются с упомянутой выше проблемой существования собственно 
сегнето- и антисегнетоэлектричества в жидкости. Подчеркнем, что в рам-
ках изложенной феноменологической теории структура смектических 
фаз, обладающих такими же физическими свойствами, что и наблюда-
емые мезофазы, отнюдь не требует существования спонтанной поляриза-
ции с дальним порядком в расположении дипольных моментов молекул. 
На рис. 8.54 представлена симметрия субъединиц в одном слое для низко-
симметричных смектических фаз. 

Вместе с тем в СЖК допустимы фазовые переходы, сопровождаю-
щиеся возникновением квадрупольных электрических моментов у субъ-
единиц или молекулярных кластеров. Обсуждавшиеся ранее фазовые  
переходы с понижением симметрии субъединиц можно интерпретировать 
как результат возникновения соответствующих квадруполей и мульти-
полей.  

Смектические фазы типа В в этом случае должны обладать опреде-
ленной электрической структурой с точечной симметрией слоя, отвеча-
ющей соответствующему спонтанному квадрупольному моменту. Напри-
мер, придав фигуре на рис. 8.51, г структуру типа изображенной на 
рис. 8.54, а, мы видим, что такая фаза В имеет более низкую симметрию 
D3h и индуцируется неприводимым представлением Е3и группы D∞h. 

 

 
 

Р и с .  8 . 5 4 .  Симметрия субъединиц в одном слое для низкосимметричных  
смектических фаз, индуцируемых представлениями Е3и группы D∞h (а),  

Вg группы С2h (б) и В группы С2 (в) 
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Другим примером может служить фазовый переход из смектической 
фазы С в так называемую фазу В с наклоненными молекулами. С точки 
зрения изменения точечной симметрии такое фазовое превращение можно 
интерпретировать как переход C2h → Ct по одномерному представлению Вg 
с образованием электрической структуры типа изображенной на 
рис. 8.53, б. Заметим, что упомянутая выше смектическая фаза типа Н 
также может обладать более низкой симметрией Сi и фактически совпа-
дать с данной разновидностью фазы В. 

Наконец, недавно появилось сообщение об обнаружении киральной 

смектической фазы B  с наклоненными молекулами, которую можно было 

бы также назвать киральной фазой H . Данная фаза возникает на опыте из 

киральной фазы C , что можно интерпретировать как фазовый переход  
с изменением точечной симметрии смектического слоя С2 → С1. Про-
странственная структура такой фазы должна представлять собой геликои-
дально закрученные вокруг нормали к слоям фигуры типа изображенной 
на рис. 8.53, в. К сожалению, в настоящее время практически нет рентге-
ноструктурных данных, которые позволили бы установить группы сим-
метрии смектических фаз В, Н и более сложных модификаций. 

 
Характер фазовых переходов в жидких кристаллах 
В зависимости от типа неприводимого представления точечной или 

пространственной группы симметрии и соотношения между инварианта-
ми соответствующее фазовое превращение может быть переходом как 
второго, так и первого рода. Фазовые переходы первого рода могут иметь 
место и в отсутствие инвариантов третьего порядка, если инвариант чет-
вертого порядка отрицателен.  

Когда система описывается несколькими параметрами, взаимодей-
ствующими между собой, то фактически происходит перенормировка  
коэффициента при инварианте четвертого порядка по соответствующему 
параметру и этот коэффициент становится отрицательным, если взаимо-
действие достаточно велико. 

С другой стороны, наличие инвариантов третьего порядка не всегда 
обусловливает переход первого рода, если фазовое превращение описыва-
ется многокомпонентным параметром порядка. В этом случае фазовый 
переход второго рода возможен при условии, что основные компоненты, 
ответственные за превращение, входят в соответствующие инварианты 
только в четной степени, в то время как остальные компоненты, рас-
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сматриваемые как возмущение, образуют инварианты нечетного порядка. 
Такая ситуация возможна, например, в ХЖК с учетом возникновения не-
одноосности. При достаточно больших значениях феноменологического 
параметра, пропорционального волновому вектору геликоида q, основ-
ными компонентами, описывающими фазовый переход изотропная жид-
кость – холестерическая фаза, становятся величины 

 

S sin [2φ(z)],   S cos [2φ(z)], 
 

где параметр перехода S – степень ориентации поперечных молекулярных 
осей вдоль направления n (z). Тензор Qij не имеет теперь простого вида. 
Наличие инварианта Qij Qjр Qрi не запрещает существования перехода вто-
рого рода, так как указанные компоненты могут входить в инвариантные 
выражения только в четной степени, а ориентационное упорядочение воз-
никает лишь как возмущение. 

Существуют, однако, физические причины, по которым фазовые пре-
вращения, отнесенные в рамках данной феноменологической теории  
к переходам второго рода, в действительности оказываются переходами  
первого рода, хотя и близкими ко второму. Во всех таких случаях сущест-
венным оказывается наличие дополнительных степеней свободы, благо-
даря которым возникает дополнительное взаимодействие между обоб-
щенными координатами системы, испытывающей фазовый переход (тер-
модинамическое среднее значение этих координат есть параметр перехода 
в системе). К подобным степеням свободы относятся однородные и не-
однородные упругие деформации в СЖК, а также возмущения ориента-
ции молекул в ЖК. 

 
а) Роль ориентационных флуктуаций. На возможность фазового  

перехода первого рода N → А вследствие тепловых флуктуаций ориен-
тации директора n(r) указали Гальперин, Любенский и Ma. Учет малых  
отклонений директора n от оси z эквивалентен изменению фазы у базис-
ных функций ψ = |ψ| exp (± ikz) на величину ± k(nx x + ny y). Так как вели-
чина F не должна изменяться при повороте системы как целого, разложе-
ние F с учетом градиентных членов имеет вид 

 

222
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Разлагая флуктуирующую величину n(r) в ряд Фурье в объеме V, 
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Отсюда следует важный качественный результат: при 
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Таким образом, в разложении F по степеням |ψ| вследствие ориента-
ционных флуктуаций появляется член третьего порядка по |ψ| с отрица-
тельным коэффициентом: 
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Это выражение отвечает, как известно, фазовому переходу первого 
рода в точке 
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с температурным гистерезисом порядка 2
2 22 / 4  T b a c . 
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б) Роль сжимаемости и примесей. Слабый фазовый переход первого 
рода может быть обусловлен также сжимаемостью решетки в смектиче-
ских фазах. Так как модуль сдвига в одномерной решетке равен нулю, то 
изотропная модель не приводит к рассматриваемому эффекту в такой ре-
шетке. Однако учет малой анизотропии упругих свойств должен изменять 
знак эффективного взаимодействия между флуктуационными колебания-
ми, в результате чего происходит переход первого рода. 

Экспериментальные данные показывают, что температурный гисте-
резис весьма мал, если он существует, Т ≤ 10–3 К, т. е. указанные эффек-
ты относительно слабы. Вместе с тем наблюдается сильное отличие тем-
пературной зависимости параметра порядка |ψ| от поведения термодина-
мических характеристик вблизи точки Т NА, предсказанного Де-Женом на 
основании аналогии между фазовым превращением N  ↔  А  и фазовым 
переходом в сверхтекучее состояние в Не4. На опыте зависимость |ψ(Т ) | 
оказывается заметно слабее. Отметим, что такое ослабление температур-
ных зависимостей может быть вызвано наличием в ЖК различных при-
месей, которые, как известно, при достаточной концентрации изменяют 
характер перехода от первого рода ко второму и демпфируют крупно-
масштабные флуктуации в системе, ослабляя тем самым сингулярности 
термодинамических величин. Аналогичные экспериментальные результа-
ты и теоретические выводы имеют место и в случае фазовых переходов из 
холестерической фазы в смектическую фазу А*. Можно думать, что роль 
сжимаемости и дефектов особенно существенна при фазовых переходах 
между различными смектическими фазами, например, 

 

, ,    A B C H B H C H . 
 

Предпринятая в настоящем обзоре попытка единообразно описать 
термодинамические состояния жидких кристаллов не только демонстри-
рует возможности теоретико-группового анализа структуры и симметрии 
ЖК, но и одновременно показывает возникающие при этом трудности. 
Вместо функции плотности, достаточной для описания обычных кристал-
лов, в случае ЖК приходится использовать многочастичные корреляторы, 
что осложняет выделение физически независимых параметров фазовых 
превращений. До сих пор остается неясным сам набор групп симметрии, 
необходимый для описания ЖК, поскольку структуру ряда смектических 
модификаций не удается установить экспериментально. Остается откры-
тым вопрос о существовании двухмерных кристаллических слоев. 
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В обзоре были приведены примеры возникновения пространственно-
неоднородных структур при фазовых превращениях и в результате при-
ложения внешней нагрузки. В обоих случаях модуляции структуры непо-
средственно определяли важнейшие физические свойства ЖК. Эти при-
меры охватывают далеко не все типы пространственных неоднородностей 
ЖК. На опыте наблюдаются разнообразные текстуры, специфические  
дефекты структуры, сложные доменные структуры, которые далеко не  
всегда допускают однозначную интерпретацию. 

Среди рассмотренных в обзоре фазовых превращений особый инте-
рес представляют превращения, управляемые внешними полями. Инте-
ресные перспективы возникают в связи с обнаружением жидких сегнето-
электриков. Из приведенных в обзоре оценок следует принципиальная 
возможность получения не только геликоидальных, но и макроскопиче-
ски однородных сегнетоэлектрических ЖК. Можно надеяться, что теоре-
тико-групповой подход к описанию структуры, симметрии и свойств ЖК 
окажется столь же плодотворным, как и в случае обычных кристаллов. 

Подводя итог приведенным данным по жидким кристаллам, необходи-
мо конкретизировать основные положения, касающиеся данного обзора. 

Итак, жидкие кристаллы (мезофазы, мезоморфное состояние вещест-
ва, анизотропная жидкость) – это вещества, которые находятся в проме-
жуточном состоянии между твердым кристаллическим и изотропным 
жидким. 

Жидкие кристаллы обладают типичной для твердых кристаллов осо-
бенностью – анизотропией свойств, при этом сохраняя основные свойства 
жидкости, прежде всего текучесть. В отсутствие внешних воздействий в 
жидких кристаллах анизотропны диэлектрическая проницаемость (тензор 
eik), диамагнитная восприимчивость (сik), электропроводность (sik) и  
теплопроводность (-ik). 

В жидких кристаллах наблюдаются двойное лучепреломление и ди-
хроизм. 

Жидкие кристаллы состоят из молекул удлиненной или дискообраз-
ной формы, взаимодействие между которыми стремится выстроить их в 
определенном порядке. При высоких температурах тепловое движение 
препятствует этому, и вещество представляет собой обычную жидкость; 
при температуре ниже критической в жидкости появляется выделенное 
направление, вдоль которого преимущественно ориентированы длинные 
или короткие оси молекул. 
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В случае двухосных жидких кристаллов упорядочены ориентации 
как длинных, так и коротких осей молекул. Небольшие отклонения осей 
от выделенного направления обусловлены тепловыми колебаниями мо-
лекул. 

По способу получения жидкие кристаллы подразделяются на термо-
тропные и лиотропные. 

Термотропные жидкие кристаллы образуются при нагревании твер-
дых кристаллов или при охлаждении изотропной жидкости и существуют 
в определенном температурном интервале. 

Лиотропные жидкие кристаллы образуются при растворении твердых 
органических веществ в различных растворителях, например в воде. 

И термотропные, и лиотропные жидкие кристаллы могут иметь не-
сколько модификаций – жидкокристаллических фаз, каждой из которых 
на фазовой диаграмме соответствует определенная область. Температур-
ный интервал существования жидкокристаллических фаз зависит от ве-
щества и может находиться как при низких (до –60 С), так и при высоких 
температурах (до 400 С). 

На сегодняшний день известно несколько тысяч органических соеди-
нений, образующих жидкие кристаллы. Молекулы типичного термотроп-
ного жидкого кристалла – 4-метоксибензилиден – 4'-бутиланилина (МББА) 
по форме похожи на стержни. Наличие двух или трех бензольных колец  
в молекуле типично для жидких кристаллов. 

Если молекулы жидких кристаллов содержат одно кольцо, то струк-
турной единицей стержнеобразной формы являются две связанные моле-
кулы. Вместо бензольных колец в молекулах жидких кристаллов встре-
чаются циклогексановые, бициклооктановые и гетероциклические фраг-
менты. Центральные миотики, связывающие кольца и концевые фрагмен-
ты, разнообразны. 

К лиотропным жидким кристаллам относятся системы «мыло – 
вода», представляющие собой растворы амфифильных соединений. Мо-
лекулы таких веществ состоят из двух частей, одна из которых (полярная 
головка) обладает дипольным электрическим моментом, а вторая (угле-
водородная цепочка) нерастворима в воде. Такая избирательность приво-
дит к возникновению ламеллярных (слоистых) фаз в водных растворах, в 
которых полярные головки амфифилей обращены к водным прослойкам,  
а углеводородные цепочки – друг к другу, образуя бислои. 
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А. Н. Несруллаевым и Ф. А. Рустамовым (1983) проведены исследо-
вания мезофаз и их концентрационно-температурных превращений в не-
которых лиотропных жидких кристаллах.  

Растворы амфифильных веществ в воде и органических растворите-
лях образуют жидкие кристаллы, обладающие лиотропным полиморфиз-
мом. Эти кристаллы чрезвычайно лабильны к внешним воздействиям,  
в частности, к изменениям температур и концентраций. 

В данной работе представлены определенные температурно-концен-
трационные диаграммы фазовых состояний нескольких бинарных сис-
тем – водных растворов солей жирных кислот, а также результаты сопо-
ставления характерных текстур обнаруженных лиотропных жидкокрис-
таллических фаз с молекулярными структурами этих фаз. В качестве  
амфифильных веществ были использованы олеат калия, пентадецилсуль-
фат натрия и додецилсульфат натрия, водные растворы которых являются 
хорошими моделями липидов. Исследования проводились в плоских ка-
пиллярах с использованием методов поляризационной микроскопии. 

В системе «олеат калия – вода» были обнаружены простая гекса-
гональная, прямоугольная, сложная гексагональная и ламеллярная фазы:  
в системе «додецилсульфат натрия – вода» были обнаружены простая  
гексагональная, сложная гексагональная и ламеллярная фазы; в системе 
«пентадецилсульфат натрия – вода» были обнаружены простая гекса-
гональная и ламеллярная фазы. При этом системы «олеат калия – вода»  
и «додецилсульфат натрия – вода» в широком концентрационном интер-
вале (~50 %) и при относительно низких температурах (от комнатной и  
до ~60 С) находились в гель- и конгель-состояниях соответственно. 

Исследования показали, что каждой лиотропной жидкокристалличе-
ской фазе водных растворов солей жирных кислот соответствуют строго 
определенные типы характерных текстур. Так, простой гексагональной 
фазе Е всегда отвечали веерная и полосчатая текстуры, прямоугольной 
фазе R – сетчатая текстура, сложной гексагональной фазе НС – всегда по-
лосчатая текстура, ламеллярной фазе Д – веерная. 

Таким образом, молекулы воды в лиотропных смектических фазах 
липидов проникают вплоть до зоны оснований алифатических хвостов, а 
добавление холестерина не изменяет существенно границ локализации 
водных молекул. 

С. А. Селезневым с соавторами (1983) изучен молекулярный меха-
низм воздействия отрицательно заряженных липидов на барьерные свой-
ства мультислойной смектической водной фазы лецитина. 
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Основной липид биологических мембран – лецитин (Л) – формирует 
мультислойные липосомы, не являющиеся осмотически активными. Одна-
ко включение отрицательно заряженных липидов способствует изменению 
барьерных свойств лецитиновых мембран. Молекулярный механизм такого 
воздействия отрицательно заряженных липидов остается не изученным. 

Ранее исследовался механизм влияния отрицательно заряженного 
кардиолипина (КЛ) в широком интервале концентраций (с) на осмотиче-
скую активность и проницаемость мультислойных липосом и на поведе-
ние лецитина в монослое при различном поверхностном давлении. 

Из анализа полученных результатов следует, что лецитиновые липо-
сомы проявляют осмотическую активность, начиная с 4 мол. % вклю-
ченного КЛ, сохраняя ее вплоть до близких к 100 % мольных концентра-
ций КЛ. 

Оценка кинетики транспорта воды сквозь смектические слои много-
слойных модельных мембран позволяет обнаружить различия зависимо-
сти проницаемости от соотношения Л к КЛ в смеси липидов. Эта зависи-
мость характеризуется на фазовой диаграмме двумя участками нелиней-
ности: при сКЛ от 4 до 12 мол. % и при cКЛ от 70 до 100 мол. %. 

Исходя из полученных результатов по исследованию систем близко-
го состава, можно заключить, что смесь липидов в этих участках характе-
ризуется двухфазными зонами на диаграмме состояния. В зоне малых 
концентраций КЛ смесь, вероятно, представляет собой раствор комплекса 
Л:КЛ в Л. 

Свыше 15 моль интенсивность пика при 668 нм уменьшается, а в 
длинноволновой области возрастает. Однако увеличение интенсивности 
флуоресценции агрегированных форм не соответствует снижению флуо-
ресценции мономерных форм пигмента. Можно предположить, что при 
образовании районов, обогащенных пигментом, за счет экситонного 
взаимодействия происходит самотушение флуоресценции. 

У Н2Хл"в" при концентрации от 7,5 до 15 мол. % в электронных 
спектрах в длинноволновой области можно выявить три полосы поглоще-
ния: при 660, 680 и 700–710 нм. С увеличением концентрации интенсив-
ность поглощения при 680 и 700 нм не растет, а при 660 – убывает. Свы-
ше 15 моль % поглощение при 660 нм исчезает. Спектр в области II, III и 
IV и полосы Соре во всех случаях структурирован. Сохранение поглоще-
ния в области 668 нм может быть объяснено сниженной способностью 
Н2Хл"в" к ополизации, а меньшая, чем у Н2Хл"в" склонность к ассоциа-
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ции в липосомах связана, очевидно, с образованием водородной связи 
между формильной группой порфиринового кольца Н2Хл"в" и гидрокси-
лом фосфатного остатка лецитина, что приводит к усилению взаимодей-
ствия липид-пигмент и снижает за счет этого ассоциацию молекул пиг-
мента. Замена формильной группы на метильную в структуре Н2Хл"а" 
устраняет этот фактор, и ассоциация по типу пигмент-пигмент выражает-
ся сильнее. 

Таким образом, как объемные, так и упорядоченные в мембранные 
структуры жидкокристаллические фазы поддерживают мономолекуляр-
ные и олигомерные формы хлорофилловых кислот при больших концен-
трациях воды, чем изотропные спиртоводные системы. 

К веществам с дискообразными молекулами относятся, например, 
бензол-гекса-Н-алканоаты. В процессе карбонизации органических ве-
ществ (конечные продукты – коксы и графит) вследствие термического 
разрушения и химических реакций образуются большие дискообразные 
молекулы и соответствующие углеродистые жидкие кристаллы, как про-
межуточные состояния. 

Известны также полимерные жидкие кристаллы, в которых жидко-
кристаллическая структура образуется либо стержнеобразными фрагмен-
тами основных цепей молекул (линейные полимеры), либо боковыми  
цепями, присоединенными к основной цепи гибкими связями (гребне-
образные полимеры). 

Для описания дальнего ориентационного порядка молекулярных осей 
вводят единичный вектор L, называемый директором, указывающий на-
правление, вдоль которого в среднем ориентированы выделенные моле-
кулярные оси. В известных одноосных жидких кристаллах ориентацион-
ный порядок не является полярным, т. е. в таких жидких кристаллах на-
правления L и –L эквивалентны, и все физические свойства в них зависят 
только от квадратичных комбинаций компонент вектора L. Одноосные 
жидкокристаллические структуры (фазы) принято классифицировать по 
виду функции плотности вещества r(r) и по их локальной ориентации 
L (r). Фазу с r = const и L = const называют нематическим жидким крис-
таллом. 

Нематические жидкие кристаллы, как и обычная жидкость, характе-
ризуются хаотичным распределением центров тяжести молекул. Благода-
ря сильному рассеянию света на тепловых флуктуациях ориентации L(r) 
нематический жидкий кристалл выглядит как мутная непрозрачная жид-
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кость. В поляризационный микроскоп видны тонкие нити, которые связа-
ны с особенностями в ориентации молекул, – это особые линии, называ-
емые дисклинациями, на которых направление L не определено. Дискли-
нация характеризуется индексом (силой) m – числом, показывающим, что 
при обходе дисклинации по замкнутому контуру в перпендикулярной ей 
плоскости директор L поворачивается на угол 2рт. Число m может быть 
целым или полуцелым и сохраняется вдоль дисклинаций. Смектические 
жидкие кристаллы характеризуются направлением L = const, а плотность 
вещества r(r) периодична вдоль выделенной оси z и постоянна в плоско-
сти ху. 

Молекулы расположены слоями, которые могут скользить относи-
тельно друг друга, обусловливая текучесть таких жидких кристаллов  
вдоль слоев. Относительно нагружения перпендикулярно этим слоям  
(оси z) они ведут себя как твёрдое тело. Холестерические жидкие крис-
таллы характеризуются плотностью вещества r(r) = const и макроскопи-
чески модулированной структурой, причём концы векторов L образуют  
в пространстве спираль. В плоскости ху холестерические жидкие крис-
таллы обладают такой же текучестью, как нематические жидкие кристал-
лы, а вдоль оси спирали (оси z) их механические свойства сходны со 
свойствами смектических жидких кристаллов. Макроскопическое описа-
ние с помощью директора L отражает анизотропию взаимной корреляции 
между положениями различных атомов в жидких кристаллах. Всё много-
образие жидкокристаллических структур и возможных структурных пре-
вращений в жидких кристаллах описывается с помощью многочастичных 
корреляций в расположении атомов. В случае структур, обладающих цен-
тром симметрии, исследуется парная межатомная корреляционная функ-
ция r12 (r12), где r12 – расстояние между атомами 1 и 2, а rl2 dV2 – вероят-
ность найти атом 2 в объёме dV2 при заданном положении атома 1. Экспе-
риментально функция r12 находится по её фурье-образу r12(q) в обратном 
пространстве q методами рентгеновского структурного анализа. Исполь-
зуя распределение интенсивностей в различных рефлексах, получают ряд 
характеристик жидкокристаллических фаз: функцию распределения про-
екций осей молекул на плоскость ху, перпендикулярную директору L; 
функцию углового распределения осей молекул D(q), описывающую ста-
тистику углового разброса длинных молекулярных осей около главной 
оси L; функцию поворотов f (j), характеризующую статистику поворотов 
коротких молекулярных осей в плоскости ху. В нематической фазе функ-
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ция r12 экспоненциально спадает на больших расстояниях. Для описания 
хиральных структур например, холестерических жидких кристаллов, не 
имеющих плоскостей симметрии, необходимы более сложные корреляци-
онные функции, например, четырёхчастичные корреляции между поло-
жениями атомов. Смектические жидкие кристаллы имеют большое число 
модификаций (смектических фаз, А, В, С,...), различающихся симметрией 
и особенностями корреляционных функций. В фазе А функция r12 имеет 
сложную степенную зависимость, что обусловлено неидеальностью даль-
него трансляционного порядка вдоль единственного направления z в не-
ограниченном трёхмерном теле (по двум направлениям в плоскости ху 
есть только ближний трансляционный порядок). В слоях конечной тол-
щины тепловые флуктуации не могут нарушить трансляционный порядок 
фазы А вдоль выделенной оси z. Смектическая фаза С имеет такую же 
слоистую структуру, что и фаза А, однако направление длинных осей  
палочкообразных молекул составляет некоторый угол q с нормалью  
к смектическим плоскостям. Если молекулы хиральны, то они поворачи-
ваются от слоя к слою относительно z, образуя спиральную структуру. 

Шаг спирали h = 2рt/а, где t – толщина слоя, а – угол поворота моле-
кул в двух соседних слоях. Фаза В, в отличие от фаз А и С, обладает гекса-
гональной упорядоченностью в плоскости ху, если образец имеет толщи-
ну, много большую длины молекулы. 

При этом различают два типа фаз В: 1) с d-функционной зависимо-
стью r12 q, что соответствует трёхмерному упорядочению центров масс 
молекул, степень которого зависит от величины межплоскостного вза-
имодействия; 2) с зависимостью к12(q) ~ r20[1 + r20 (q – к)] – 1, где r0 – кор-
реляционный радиус; к – вектор обратной решётки, что соответствует 
дальнему ориентационному порядку межмолекулярных связей и ближне-
му трансляционному порядку центров масс молекул в плоскости ху.  

Возможно, что некоторые низкосимметричные смектические жидкие 
кристаллы, существующие при более низких температурах, являются, как 
и фаза В типа 1, пластичными трёхмерными кристаллами. Если толщина 
смектического жидкого кристалла сравнима с длиной молекулы, то даль-
ний трансляционный и ориентационный порядок невозможен вследствие 
сильных тепловых флуктуаций положения центра масс и ориентации мо-
лекул.  

Однако в этом случае при понижении температуры происходит фазо-
вый переход в состояние, которое характеризуется степенной зависимо-
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стью корреляций в положении центров масс и ориентации молекул, про-
порциональной |q – к| – 2 + 2h, где h – критический индекс. Фазовые  
переходы между жидкокристаллическими модификациями диктуются как 
точки изменения симметрии вещества и описываются феноменологиче-
ской теорией Ландау.  

Параметрами порядка в жидких кристаллах, характеризующими на-
рушение симметрии, являются различные величины. Например, в одно-
осном нематическом жидком кристалле параметром ориентационного по-
рядка, описывающим фазовый переход I рода между изотропной жидко-
стью и нематическим жидким кристаллом, служит тензор с компонентами  

 

Sik (r) = S (r) [Li (r) Lk (r) – 1/3 δik] 
 

(dik – символ Кронекера), где степень порядка S(r) определяет долю  
молекулярных осей, ориентированных вдоль L(r) в данной точке. Выше 
температуры перехода S = 0, в точке перехода S изменяется скачком до 
значения 0,4, с понижением температуры S увеличивается до значений 
0,6–0,8. Некоторые лиотропные нематические жидкие кристаллы двухос-
ны. Упорядочение как длинных, так и коротких осей молекул описывает-
ся тензором Sik более общего вида. Тензор Sik более общего вида служит 
также параметром порядка для описания фазового перехода I рода из изо-
тропной жидкости в холестерический жидкий кристалл. При этом двух-
осность структуры возрастает с увеличением неспиральной закручен-
ности, характеризуемой волновым вектором q = 2р/h, где h – шаг спирали. 
В узком температурном интервале вблизи точки изотропно-холестери-
ческого перехода – у некоторых веществ существуют так называемые го-
лубые фазы, обладающие двухосностью и спиральной закрученностью 
вдоль нескольких направлений. Голубые фазы имеют кубическую про-
странственную решётку, которая образуется несколькими волновыми век-
торами qa. В смектической фазе А ориентационный порядок приближённо 
фиксирован (директор L ориентирован вдоль оси z, S (r) – соnst), а пара-
метром трансляционного порядка (в образце ограниченных размеров), 
описывающим переход II рода в нематическую фазу, служит изменение 
плотности вещества dr (z) = Y соs (кz + а), где Y – амплитуда, а – фаза,  
k – волновое число структуры.  

Существуют смектические фазы А, изменение плотности которых 
характеризуется двумя волновыми числами k1, k2 и соответственно двумя  
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амплитудами Y1, Y2 и фазами а1, а2. При этом числа k1 и k2 могут быть как 
соразмерны (кратны друг другу), так и несоразмерны.  

В смектических фазах В параметром порядка служит периодическое 
изменение плотности вещества в плоскости ху dr (х, у) либо тензор, харак-
теризующий ориентационный порядок межмолекулярных связей в плос-
кости ху. В первом случае переход между фазами А и В – І рода, во втором 
он может быть фазовым переходом II рода.  

В смектической фазе С приближённо фиксированы степень ориента-
ционного порядка S и изменение плотности вещества dr (z), а параметром 
порядка, описывающим переход II рода в фазу А, служит отклонение dL 
директора L от оси z. В системе хиральных молекул переход II рода из фа-
зы А в фазу С сопровождается возникновением спонтанной электрической 
поляризации Р вследствие отсутствия плоскостей симметрии в хиральной 
фазе С. Вектор спонтанной поляризации Р перпендикулярен кристалличе-
ской оси z и директору L, причем его абсолютное значение пропорцио-
нально |dL|.  

В хиральной фазе С пространственного распределения Р(r) и L(r) не-
однородны и так же, как в холестерических жидких кристаллах, концы 
этих векторов образуют в пространстве спираль. Фазовые переходы II ро-
да в жидких кристаллах, как и в твёрдых кристаллах, сопровождаются 
критическими явлениями. Например, в окрестности точки перехода  
между жидкими кристаллами нематического и смектического типа А  
аномально возрастает теплоёмкость; в окрестности точки перехода между 
смектическими фазами А и С угол наклона молекул в фазе имеет степен-
ную температурную зависимость.  

В некоторых органических соединениях наблюдаются так называе-
мые возвратные жидкокристаллические фазы, появляющиеся при охла-
ждении вещества ниже температуры существования первичных немати-
ческих, холестерических и смектических фаз. Существуют лиотропные  
и термотропные жидкие кристаллы, имеющие двухмерные структуры, 
описываемые функцией плотности r(ху): у них твёрдые решётки (гексаго-
нальные и квадратные) составлены из жидких столбиков, вдоль которых 
центры масс молекул расположены беспорядочно. Двухмерной решёткой 
обладают многие жидкие кристаллы, состоящие из дискообразных мо-
лекул. 
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Анизотропия магнитных и электрических свойств 
В соответствии с симметрией жидких кристаллов все их характери-

стики – функции параметра ориентационного порядка. Отличное от 0 зна-
чение Sik приводит к сильной анизотропии физических свойств, описы-
ваемых тензорами еik, сik, sik и ik.  

Аналогичный вид имеют и остальные тензоры. Большинство жидких 
кристаллов диамагнитны. Исключение составляют вещества, молекулы 
которых содержат свободные радикалы, обладающие постоянным маг-
нитным моментом. В то же время знак анизотропии са может быть разли-
чен для разных соединений (обычно са > 0; са < 0 характерна для жидких 
кристаллов, молекулы которых содержат не бензольные, а цикло-
гексановые кольца). Анизотропия диэлектрической проницаемости еа  
нематических и смектических жидких кристаллов в фазе А также может 
иметь разный знак. Величины еа < 0 характерны для молекул, обладаю-
щих дипольным моментом, направленным перпендикулярно длинной оси 
молекулы (например, в МББА такую составляющую даёт метокси-груп-
па), а значения еа > 0 – для молекул с продольным расположением ди-
польного момента, как, например, в 4-октил-4-цианбифениле. 

Знак и величина еа, заключенные в интервале от ~ –10 до +40, игра-
ют решающую роль в электрооптическом поведении нематических жид-
ких кристаллов. Пороговые поля переориентации пропорциональны  
еа-1/2, а времена включения – ~ еа-1. Частотная зависимость е и еа объ-
ясняется в рамках теории Дебая полярных жидкостей. При этом анизо-
тропия межмолекулярных взаимодействий учитывается введением потенци-
ального барьера, затрудняющего свободные повороты молекул вокруг их 
коротких осей. В результате нематические и смектические жидкие крис-
таллы в фазе А имеют два характерных времени дебаевой релаксации: t||  
и t^. Для вращения молекул вокруг длинных осей времена t^ лежат в диа-
пазоне, характерном для изотропных жидкостей, а для вращения вокруг 
коротких осей времени t|| на несколько порядков величины больше. 

 
Оптические свойства 
Для нематических и смектических жидких кристаллов в фазе А  

эллипсоид диэлектрической проницаемости одноосен. Резкое отличие  
оптических свойств одноосных жидких кристаллов от свойств одноосных 
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твёрдых кристаллов проявляется, однако, в области высоких интенсивно-
стей света, где для жидких кристаллов характерна большая нелинейность, 
вызванная молекулярной переориентацией в электрическом поле световой 
волны.  

Особый интерес представляют оптические свойства холестериче-
ских, а также хиральных смектических фаз. Так как эти вещества имеют 
спиральную структуру, то видимое и ИК-излучение дифрагирует на спи-
ральной структуре, что приводит к селективному отражению волн, рас-
пространяющихся вдоль оси спирали. Длина волны максимума брэггов-

ского отражения макс и его полуширина Dl определяются шагом спира-
ли – средним показателем преломления и оптической анизотропией холе-

стерических жидких кристаллов. Значение макс сильно зависит (через h) 
от температуры, давления и внешних полей. Вне области селективного 
отражения холестерические жидкие кристаллы обладают оптической  
активностью (до 100 полных поворотов на 1 мм толщины слоя).  

 
 

Анизотропия упругости 
Неоднородность поля директора L(r) означает ориентационную де-

формацию среды. Для её описания в случае нематических жидких крис-
таллов величина свободной энергии Ф дополняется энергией ориентаци-
онной упругости, содержащей вторые степени производных L(r) по ко-
ординатам. При этом выделяют три типа деформаций: поперечный и про-
дольный изгибы и закручивание. Каждая из этих деформаций описывает-
ся своим модулем упругости. Обращение в нуль вариации производных 
dФ/dL даёт уравнения ориентационной упругости, решения которых опи-
сывают, в частности, поведение нематических жидких кристаллов во 
внешних упругих полях. В смектических фазах разрешены только те виды 
ориентационных деформаций, которые не приводят к разрушению моле-
кулярных слоев. В частности, в смектической фазе А возможна лишь де-
формация поперечного изгиба. С другой стороны, одномерная решётка 
(волна плотности) r(z) имеет модуль упругости, характеризующий транс-
ляционную деформацию вдоль оси z. В общем случае деформации смек-
тических жидких кристаллов включают в себя ориентационную, трансля-
ционную, а также перекрёстные вклады, и число модулей упругости в 
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низкосимметричных смектических фазах достигает нескольких десятков. 
Энергия ориентационных деформаций нематического жидкого кристалла 
крайне мала. Поэтому флуктуации директора dL(r) имеют значительную 
амплитуду, что наряду с большой оптической анизотропией среды приво-
дит к сильному рассеянию света. Этим объясняется характерная мутность 
нематических жидких кристаллов. Для ориентированных образцов смек-
тических жидких кристаллов сильное рассеяние света наблюдается лишь 
в избранных направлениях в соответствии с видом разрешённых ориента-
ционных деформаций.  

 
Динамические свойства 
Гидродинамика жидких кристаллов, особенно нематических жидких 

кристаллов, имеет много общего с гидродинамикой изотропных жидко-
стей. В случае нематических жидких кристаллов, например, для любых 
направлений справедливы уравнение неразрывности и уравнение движе-
ния жидкости (уравнения Навье – Стокса). Особенность гидродинами-
ческих свойств жидких кристаллов – взаимодействие между течением и 
вектором ориентации. Динамическое состояние нематических жидких 

кристаллов можно охарактеризовать полем скоростей жидкости (r) и по-
лем директора L(r), зависящими друг от друга. Без учёта сжимаемости эти 
вещества можно описать с помощью пяти коэффициентов вязкости, кото-
рые связаны с силами трения, возникающими при наличии градиентов 
скорости течения, угла скорости вращения L и различной ориентации L. 
Эти коэффициенты зависят от S и обращаются в 0 в изотропной фазе, 6-й 
коэффициент эквивалентен вязкости изотропной жидкости. В случае 
смектических жидких кристаллов в фазе А это справедливо только для 
направлений течения вдоль плоскости слоев. Анизотропия вязкости жид-
ких кристаллов приводит к анизотропии их электропроводности.  

 

Электрооптические свойства 
Анизотропия электрических и оптических свойств наряду со свой-

ством текучести жидких кристаллов обусловливает многообразие элек-
трооптических эффектов. Наиболее важны ориентационные эффекты, не 
связанные с протеканием тока через вещество и обусловленные чисто  
диэлектрическим взаимодействием внешнего электрического поля Е  
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с анизотропией еа среды. Во внешнем поле жидкий кристалл стремится 
ориентироваться так, чтобы направление, в котором его диэлектрическая 
проницаемость максимальна, совпало с направлением поля; при этом 

имеем либо L||К, либо LК в зависимости от знака еа.  
С переориентацией директора связано изменение направления опти-

ческой оси, т. е. практически всех оптических свойств образца (двойного 
лучепреломления, поглощения света, вращения плоскости, поляризации  
и т. д.). Теоретически процесс переориентации описывается добавлением  
к исходной энергии Ф квадратичного члена – еа(ЕL)2/8р и нахождением 
нового устойчивого состояния с помощью минимизации Ф. Если, напри-
мер, в исходном состоянии вектор L параллелен прозрачным электродам  

и еа > 0, то при некотором критическом значении поля ЕL произойдёт  
переориентация L, т. е. оптической оси нематического жидкого кристалла,  
в направлении Е, причём Екр ~ еа-1/2. Этот переход, так же как и его маг-
нитный аналог, называется переходом Фредерикса.  

Наиболее практическое значение имеет так называемый твист-эф-
фект, представляющий собой тот же переход Фредерикса, но в предвари-
тельно закрученной (твист-) структуре. В отсутствие поля свет, предвари-
тельно поляризованный с помощью, например, плёночного поляроида, 
проходит сквозь твист-структуру с поворотом плоскости поляризации  
на угол р/2. Если на стёкла нанесены прозрачные электроды, то при нало-
жении электрического поля в случае еа > 0 директор передается стёклам  
и ячейка теряет способность поворачивать плоскость поляризации света.  
На выходе ячейки обычно ставят плёночный анализатор и наблюдают  
изменение оптического пропускания. Этот эффект применяют в чёрно-
белых индикаторах информации.  

Для цветных устройств используется другой эффект, вызванный пере-
ориентацией молекул красителя («гость»), введённых в жидкокристалли-
ческую матрицу («хозяин») вместе с самой матрицей (эффект «гость-
хозяин»).  

Красители, ориентированные жидкими кристаллами, обладают силь-
ным дихроизмом, зависящим от внешнего поля (анализатор в этом случае 
не нужен). Геликоидальная структура холестерического жидкого крис-
талла может быть «раскручена» электрическим полем, так что все её спе-
цифические свойства (оптическая активность, круговой дихроизм, селек-
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тивное отражение света) исчезают. При выключении поля эти свойства 
восстанавливаются, что даёт целую гамму важных электрооптических 
эффектов.  

Особые ориентационные эффекты характерны для сегнетоэлектриче-
ских жидких кристаллов. В этих веществах поле Е может взаимодейство-
вать со спонтанной поляризацией Р, что приводит к вкладу ~ РЕ в энер-
гию Ф. Переориентация Р сопровождается переориентацией оптической 
оси, причём знак отклонения L зависит от знака поля (линейный электро-
оптический эффект).  

В нематическом жидком кристалле дипольная поляризация в поле Е 
также может сопровождаться слабым, линейным по Е искривлением мо-
лекулярной ориентации, если молекулы обладают специальной асиммет-
рией формы (флексоэлектрический эффект).  

В слоистых структурах смектических жидких кристаллов под дей-
ствием электрического поля Е возникают волнообразные искажения  
слоев. Аналогичные деформации можно наблюдать и в псевдослоистых 
структурах холестерических жидких кристаллов.  

Большинство перечисленных электрооптических эффектов имеет 
свои магнитооптические аналоги. Взаимодействие магнитного поля Н  
с диамагнитными жидкими кристаллами описывается добавлением квад-
ратичного члена – са(НL)z/2 к свободной энергии Ф. Для парамагнитных 
жидких кристаллов возможны и линейные по Н эффекты. При протекании 
тока через жидкие кристаллы вследствие анизотропии их проводимости 
возникает объёмный заряд, взаимодействующий с внешним электриче-
ским полем. Это при определенных условиях приводит к электрогидроди-
намической неустойчивости, проявляющейся в образовании стационар-
ных пространственно-периодических картин распределения скорости  
жидкого кристалла и его ориентации. Под микроскопом эти картины 
представляют собой системы параллельных тёмных и светлых полос 
вследствие модуляции коэффициента преломления для поляризованного 
света (домены).  

Увеличение напряжённости поля приводит к появлению более слож-
ных картин, а затем – к чрезвычайно сильному рассеянию света, вызван-
ному турбулентным течением жидкого кристалла и нестационарными 
возмущениями его ориентации (динамическое рассеяние света).  
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Практические приложения 
Наиболее важные практические приложения основаны главным обра-

зом на электрооптических свойствах жидких кристаллов. Изменение ори-
ентации L в нематическом жидком кристалле требует напряжений поряд-
ка 1 В и мощностей порядка микровольт, что можно обеспечить непо-
средственной подачей сигналов с интегральных схем без дополнительно-
го усиления. Поэтому жидкие кристаллы широко используются в малога-
баритных электронных часах, калькуляторах, измерительных приборах  
в качестве индикаторов и табло для отображения цифровой, буквенной  
и аналоговой информации. Жидкие кристаллы с успехом применяются  
и для отображения информации в реальном масштабе времени, например, 
в плоских экранах портативных телевизоров. В комбинации с фоточув-
ствительными полупроводниковыми слоями жидкие кристаллы применя-
ются в качестве усилителей и преобразователей изображений и в качестве 
устройства оптической обработки информации. Зависимость шага L спи-
рали холестерических жидких кристаллов от температуры позволяет ис-
пользовать плёнки этих веществ для наблюдения распределения темпера-
туры по поверхности различных тел. Этот метод применяется, например, 
при медицинской диагностике воспалительных процессов, неразрушаю-
щем контроле электронных приборов и визуализации теплового излуче-
ния. Использование жидкокристаллических состояний играет существен-
ную роль в технологии сверхпрочных полимерных и углеродистых воло-
кон, а также при получении высококачественного кокса.  

 
Биологические аспекты 
Сложные биологически активные молекулы (например, ДНК) и даже 

макроскопические тела (например, вирусы) также могут находиться в 
жидкокристаллическом состоянии. Установлена роль жидких кристаллов 
в ряде механизмов жизнедеятельности человеческого организма. Некото-
рые болезни (атеросклероз, желчнокаменная болезнь), связанные с появ-
лением в организме твёрдых кристаллов, проходят через стадию возник-
новения жидкокристаллических состояний. Особую роль играет жидко-
кристаллическое состояние биологических мембран, в частности, в про-
цессах ионного транспорта, механизмах фотосинтеза и зрения, в процес-
сах самоорганизации биологических структур. 
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Молекулы жидкого кристалла, как и всякие другие, могут иметь 
электрический дипольный момент m, равный qd, где d – расстояние между 
центрами сосредоточения положительного и отрицательного зарядов вели-
чиной ±q. Так, например, в молекуле типичного жидкого кристалла п-ок-

тил-п-цианбефинила довольно значительный дипольный момент задается 
полярной нитрильной группой –С–14, причем избыточный отрицатель-
ный заряд сосредоточен на атоме азота, а положительный – на атоме  
углерода. Если в молекуле имеются электрические диполи, то имеется  
и электростатическое взаимодействие между ними (молекулами). Диполь-
дипольное взаимодействие обычно пропорционально фактору р2/Vm, где 
Vm – молекулярный объем. Оно стремится установить молекулярные ди-
поли параллельно друг другу, однако тепловое движение, а также меж-
молекулярные взаимодействия других типов (например, так называемые 
стерические факторы, обусловленные протяженной конструкцией моле-
кулы) препятствуют этому.  

Объем органических молекул обычно довольно велик, что снижает 
роль дипольных взаимодействий. Поэтому среди молекулярных кристал-
лов очень трудно найти вещества, обладающие спонтанной поляризацией, 
т. е. ненулевым суммарным дипольным моментом единицы объема. При-
мером такого вещества могут служить полярные кристаллы тиомочевины 
со сравнительно небольшими (малые Vm) сильно полярными (большие р) 

молекулами. Упомянутый выше п-октил-п-цианбефинил не обладает 
спонтанной поляризацией ни в твердой кристаллической фазе, ни в одном 
из его жидкокристаллических состояний (нематическом и смектическом А), 
так как, во-первых, довольно велик объем молекул, а, во-вторых, их ди-
польные моменты компенсируются. В твердой фазе такой компенсации 
способствует елочкообразная упаковка молекул, при которой соседние 
диполи ориентированы в противоположных направлениях, а в жидкокрис-
таллических фазах – быстрое свободное вращение молекул как вокруг 
длинных, так и вокруг коротких осей. 

Чтобы получить жидкокристаллическую фазу со спонтанной поляри-
зацией за счет взаимодействия статических молекулярных диполей, нуж-
но увеличивать значение р и уменьшать объем молекул. Первое сделать 
довольно трудно из-за ограничений квантово-химического характера, а 
второе приводит к утрате жидкокристаллического состояния. Отсюда, ка-
залось бы, следует вывод о невозможности или, скажем более осторожно, 
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о принципиальной трудности получения жидких полярных кристаллов, 
обладающих пиро-, пьезо- и сегнетоэлектическими свойствами. 

К счастью, существует другой путь создания жидкокристаллических 
сегнетоэлектриков, предложенный в 1975 г. Мейером. Идея его подхода 
состоит в том, чтобы получать выделенное (полярное) направление в 
жидком кристалле за счет других, не диполь-дипольных взаимодействий. 
Ориентация же молекулярных диполей вдоль полярного направления  
является побочным, вторичным явлением, происходящим просто потому, 
что дипольный момент жестко связан с молекулярным остовом. 

Полярная структура получается только в смектической фазе, образо-
ванной хиральными молекулами при условии, что молекулы в монослоях 
наклонены под некоторым углом по отношению к кристаллической оси. 
Такой жидкий кристалл называется смектиком С. Рассмотрим элементы 
симметрии обычной смектической фазы С, образованной зеркально-сим-
метричными (нехиральными) молекулами, длинные оси которых (вектор 
L) отклонены на угол q от нормали к смектическим слоям, т. е. от крис-
таллической оси z. В этом случае мы имеем двойную поворотную ось,  
лежащую в плоскости смектического слоя и перпендикулярную длинным 
молекулярным осям. Кроме того, имеется зеркальная плоскость, перпен-
дикулярная поворотной оси, и центр симметрии. Таким образом, зеркаль-
но-симметрической смектической фазе С отвечает точечная группа сим-
метрии С2h. 

Образование смектической фазы С обусловлено особым строением 
гибких концевых хвостов молекул и в первом приближении не зависит от 
деталей расположения молекулярных диполей, а также и от отличия 
асимметричных атомов углерода, задающих хиральную форму молекулы. 
Если молекулы хиральны, то симметрия рассматриваемой смектической 
фазы понижается до С2, так как зеркальная плоскость и центр симметрии 
исчезают. В результате в плоскости смектического слоя появляется по-
лярная ось, перпендикулярная плоскости наклона молекул. Именно вдоль 
этой полярной оси и возникает спонтанная поляризация, если хиральные 
молекулы обладают электрическим дипольным моментом, перпендику-
лярным длинной молекулярной оси. Этого, однако, недостаточно для того, 
чтобы спонтанная поляризация макроскопического образца, состоящего 
из многих смектических слоев, была отлична от нуля. Дело в том, что и  
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в фазе С хиральность молекул вызывает образование винтовой сверх-
структуры. Как и в случае холестерической фазы, направления директора 
в соседних смектических слоях образуют между собой некоторый угол, 
так что при переходе от первого монослоя к последующим директор  
поворачивается. В результате возникает винтовая структура с шагом h,  
в которой директор L прецессирует вокруг оси z и соответственно повора-
чиваются полярная ось С2 и вектор спонтанной поляризации Рs.  

Таким образом, чтобы получить ненулевое среднее по образцу зна-
чение спонтанной поляризации, нужно как-то деформировать винтовую 
структуру, а лучше вообще раскрутить спираль с помощью внешнего воз-
действия. 

Симметрия жидкокристаллического сегнетоэлектрика накладывает 
определенные ограничения на молекулярную структуру. Молекула долж-
на иметь достаточно длинные хвосты, чтобы образовать смектическую 
фазу С, обладать стерическим диполем и быть зеркально-асимметричной, 
и, наконец, иметь поперечный электрический диполь, жестко связанный  
с хиральным фрагментом молекулы.  

Очень трудно синтезировать молекулу, обладающую всеми этими 
особенностями, и в связи с этим возникает вопрос: нельзя ли подобрать 
такую жидкокристаллическую смесь, разные компоненты которой хоро-
шо удовлетворяли бы некоторым, а смесь в целом – всем перечисленным 
условиям? 

Это оказывается возможным в строго определенном случае. Можно 
взять за основу нехиральные и бездипольные молекулы, образующие 
обычную смектическую фазу С в достаточно широком температурном  
интервале. Это вещество будет служить растворителем для хиральных 
молекул-примесей, несущих электрический диполь в хиральном фрагмен-
те или вблизи него. Такие молекулы-примеси, встраиваясь в раствори-
тель-матрицу, индуцируют в ней полярную ось и спонтанную поляри-
зацию. Величина РS будет пропорциональна концентрации примеси.  
На этом пути удалось создать жидкие сегнетоэлектрические кристаллы  
с широким температурным интервалом (скажем, от 0 до 50 градусов)  

и высокой спонтанной поляризацией (Рs = 2  10–4 К/м2). 
Попытки использовать другие комбинации свойств матрицы не при-

водят к успеху. Скажем, если электрический диполь находится в молекуле 
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матрицы, а хиральный центр – в молекуле примеси, то спонтанная поля-
ризация получается очень малой, поскольку жесткой связи между этими 
молекулярными фрагментами нет и их движения некоррелированы. 

Особый интерес представляют смеси правых и левых зеркально-
асимметричных компонент. Если мы имеем дело со смесью правого и ле-
вого оптически активных изомеров одного и того же химического соеди-
нения, то при одинаковых концентрациях полярное состояние исчезает 
вместе со спиральностью структуры, и мы получаем обычный смектик С. 
Если же взять правую и левую формы двух разных молекул, то получатся 
две компенсационные точки. При одной концентрации, скажем, «право-
го» вещества становится равным нулю волновой вектор q = 2р/h винтовой 
структуры, т. е. винт раскручивается, а при другой концентрации исчезает 
спонтанная поляризация. При q = 0 величина Рs имеет конечное значение, 
и, таким образом, эта жидкокристаллическая смесь является полностью 
однородным сегнетоэлектриком с макроскопическим значением спонтан-
ной поляризации, т. е. мы получаем аналог обычного твердого сегнето-
электрика. 

С практической точки зрения наибольший интерес вызывают элек-
трооптические свойства жидких полярных кристаллов. Если в неполяр-
ных фазах энергия взаимодействия внешнего поля со средой Fэ пропор-
циональна величине еаЕ2, где еа – анизотропия диэлектрической прони-
цаемости среды, то в данном случае взаимодействие пропорционально 
полю и, следовательно, при малых полях такое взаимодействие намного 
эффективнее, чем для традиционных фаз. 

Линейный электрооптический эффект на практике используется в 
случаях, когда винтовая закрученность сегнетоэлектрического смектика 
каким-то образом устранена. Сделать сегнетоэлектрический смектик  
однородным, т. е. устранить сверхструктуру, можно с помощью воздей-
ствия твердых подложек на тонкий слой жидкого кристалла. Однако воз-
можности этого метода ограничены, поскольку он годится только для до-
вольно тонких слоев (в несколько микрон). Более предпочтительно ис-
пользовать сегнетоэлектрические смеси правых и левых компонент с ком-
пенсацией винтовой структуры. В таких смесях удается менять компонен-
ты на обратное направление поляризации и связанное с ним направление 
директора простым переключением полярности внешнего напряжения  
с амплитудой в несколько вольт. 
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Полярная структура жидкокристаллических сегнетоэлектриков по-
зволяет наблюдать в них важный нелинейно-оптический эффект – генера-
цию второй гармоники света. 

Трудно переоценить важность создания полимерных сегнетоэлектри-
ков. Это дешевые пленочные материалы, из которых можно сделать пьезо- 
и пиродатчики произвольной конфигурации и площади, нелинейно-опти-
ческие преобразователи. 

В основе оригинального подхода к созданию полимерных сегнето-
электриков лежит комбинация двух хорошо разработанных принципов.  
С одной стороны, это получение сегнетоэлектрического состояния в жид-
ких низкомолекулярных кристаллах, а с другой – создание жидких поли-
мерных кристаллов гребнеобразного типа, когда молекулярные фраг-
менты, ответственные за образование жидкого кристалла, «подвешены»  
к полимерной цепи с помощью гибких мостиков. 

Главная особенность полимерного сегнетоэлеткрика состоит в том, 
что при понижении температуры он переходит в стеклообразное состоя-
ние, т. е. может быть получен в виде прозрачной твердой полимерной 
пленки, с которой мы привыкли иметь дело в быту. Как показывает опыт, 
в этом состоянии он сохраняет свои пиро- и пьезоэлектрические свойства. 
Величина спонтанной поляризации первых образцов пока невелика, по-
рядка 10–5 К/м2, но имеются ясные пути ее повышения в ближайшем  
будущем. 

Интерес к частично упорядоченным системам вообще и к системам  
с пониженной размерностью в частности весьма характерен для совре-
менного естествознания. Достаточно упомянуть аморфные полупровод-
ники или квазиодномерные структуры органических металлов. Жидкие 
кристаллы открывают возможность детального исследования эффектов, 
связанных с «вымораживанием» тех или иных степеней свободы. 

Так, например, при плавлении обычного кристалла в изотропную 
жидкость кристалл теряет устойчивость одновременно по всем трансля-
ционным и ориентационным степеням свободы. Используя жидкие крис-
таллы, этот сложный процесс можно «разложить по полочкам» и исследо-
вать целый набор фазовых переходов по очереди. Это и происходит сей-
час на самом деле: изучение переходов между различными жидкокрис-
таллическими фазами занимает одно из центральных мест в физике крис-
таллов. Большой интерес к частично упорядоченным системам проявля-
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ется также в спектроскопии, где появилась возможность изучать эффекты 
анизотропии межмолекулярных взаимодействий. То же самое можно ска-
зать и об изучении различных эффектов переноса (энергии, заряда, раз-
личных элементарных возбуждений). 

Жидкие кристаллы открывают интересную возможность моделиро-
вания самых различных явлений. Фазовые переходы между, скажем, не-
матическим и смектическим А состояниями имеют много общих черт с 
фазовыми переходами в сверхтекучем гелии. При этом роль квантово-
механической волновой функции сверхтекучей фазы, не наблюдаемой  
в экспериментах с гелием, играет здесь амплитуда волны плотности, ко-
торую можно определить из рентгеноструктурного анализа. Отмечаются 
также аналогии между поведением некоторых дефектов и диссипативных 
структур в жидких кристаллах с эффектом Джосефсена в сверхпровод-
никах и т. д. Интересные аналогии просматриваются также в поведении  
определенных дефектов в жидких кристаллах с теоретически предсказан-
ными свойствами магнитных монополей. 

Еще один аспект, возбуждающий интерес к жидким кристаллам, обу-
словлен наличием оптической анизотропии нематической фазы, являю-
щейся трехмерной жидкостью. Оптическая анизотпропия позволяет ви-
зуализировать сложные гидродинамические процессы, трудно наблюдае-
мые в обычных жидкостях. К тому же анизотропия электрических и вязко-
упругих свойств жидких кристаллов сама по себе может стать причиной 
возникновения целого ряда новых гидродинамических и электрогидро-
динамических эффектов. Эти особенности жидкокристаллических фаз от-
крывают возможность моделирования процессов возникновения упоря-
доченных диссипативных структур, автоволновых процессов, изучения  
общих принципов самоорганизации материи. Не менее важна и возмож-
ность изучения перехода от упорядоченных структур к хаосу, в частности 
от ламинарного течения жидкости к турбулентному. 

Органические материалы все шире внедряются в современную микро- 
и оптоэлектронику. Достаточно упомянуть фото- и электронорезисты, 
применяемые в литографическом процессе, лазеры на органических кра-
сителях, полимерные сегнетоэлектрические пленки. На наших глазах рож-
дается молекулярная электроника, предполагающая использование моле-
кулярных систем в самых различных функциональных элементах. Одним 
из классических примеров, подтверждающих данную тенденцию, являют-
ся жидкие кристаллы. 
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Нематические жидкие кристаллы сегодня не имеют конкурентов сре-
ди других электрооптических материалов с точки зрения энергетических 
затрат на их коммутацию. Оптическими свойствами жидкого кристалла 
можно управлять непосредственно с микросхем, используя мощность в 
диапазоне микроватт. Это – прямое следствие структурных особенностей 
жидких кристаллов. 

В индикаторе часов, калькуляторов, электронных переводчиков или  
в плоском жидкокристаллическом телевизионном экране осуществляется 
один и тот же основной процесс. Благодаря большой анизотропии диэлек-
трической проницаемости довольно слабое электрическое поле создает 
заметный вращательный момент, действующий на директор (такой мо-
мент в изотропной жидкости не возникает). Из-за малой вязкости этот 
момент приводит к переориентации директора (оптической оси), чего не 
случилось бы в твердом веществе. И, наконец, этот поворот приводит  
к изменению оптических свойств жидкого кристалла (двулучепреломле-
нию, дихроизму) благодаря анизотропии его оптических свойств. В тех 
случаях, когда информацию нужно запомнить, например, при записи ее  
лазерным лучом, используют специфические вязкоупругие свойства смек-
тической фазы А. Для оптоэлектрических устройств с памятью весьма 
перспективны также и жидкокристаллические полимеры. 

Особо следует отметить возможности создания анизотропных опти-
ческих элементов, а также пиро-, пьезодатчиков и нелинейно-оптических 
материалов на основе гребнеобразных жидкокристаллических полимеров, 
сочетающих в себе структурную организацию жидких кристаллов (в том 
числе и спонтанную поляризацию) и механические свойства полимерных 
материалов. 

Известно, какой популярностью пользовались различные электрон-
ные игры, обычно устанавливаемые в специальной комнате аттракционов 
в местах общественного отдыха или фойе кинотеатров. Успехи в разра-
ботке матричных жидкокристаллических дисплеев сделали возможным 
создание и массовое производство подобных игр в миниатюрном, так ска-
зать, карманном исполнении (игра «Ну, погоди!»). Габариты этой игры, 
как у записной книжки, а основным ее элементом является жидкокрис-
таллический матричный дисплей, на котором высвечиваются изображе-
ния волка, зайца, кур и катящихся по желобам яиц. Задача играющего, 
нажимая кнопки управления, заставить волка, перемещаясь от желоба к 



 441

желобу, ловить скатывающиеся с желобов яйца в корзину, чтобы не дать 
им упасть на землю и разбиться. Здесь же отметим, что, помимо развлека-
тельного назначения, эта игрушка выполняет роль часов и будильника, 
т. е. в другом режиме работы на дисплее «высвечивается» время и может 
подаваться звуковой сигнал в требуемый момент времени. 

Еще один впечатляющий пример эффективности союза матричных 
дисплеев на жидких кристаллах и микроэлектронной техники дают со-
временные электронные словари, которые начали выпускать в Японии. 
Они представляют собой миниатюрные вычислительные машинки разме-
ром с обычный карманный микрокалькулятор, в память которых введены 
слова на двух (или больше) языках и которые снабжены матричным дис-
плеем и клавиатурой с алфавитом. Набирая на клавиатуре слово на одном 
языке, вы моментально получаете на дисплее его перевод на другой язык. 
Представьте себе, как улучшится и облегчится процесс обучения ино-
странным языкам в школе и в вузе, если каждый учащийся будет снабжен 
подобным словарем. А наблюдая, как быстро изделия микроэлектроники 
внедряются в нашу жизнь, можно с уверенностью сказать, что такое вре-
мя не за горами. Легко представить и пути дальнейшего совершенствова-
ния таких словарей-переводчиков: переводится не одно слово, а целое 
предложение. Кроме того, перевод может быть и озвучен. Словом, внед-
рение таких словарей-переводчиков сулит революцию в изучении языков 
и технике перевода. 

Требования к матричному дисплею, используемому в качестве экра-
на телевизора, оказываются значительно выше как по быстродействию, 
так и по числу элементов, чем в описанных выше электронной игрушке  
и словаре-переводчике. Это станет понятным, если вспомнить, что в соот-
ветствии с телевизионным стандартом изображение на экране формирует-
ся из 625 строк (и приблизительно из такого же числа элементов состоит 
каждая строка), а время записи одного кадра 40 мс. Поэтому практическая 
реализация телевизора с жидкокристаллическим экраном оказывается  
более трудной задачей. Тем не менее, налицо первые успехи в техниче-
ском решении и этой задачи. Так, японская фирма «Сони» наладила про-
изводство миниатюрного, умещающегося практически на ладони теле-
визора с черно-белым изображением и размером экрана 3,6 см. Также  
удалось создать телевизоры на ЖК как с более крупными экранами, так и 
с цветным изображением. 
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Союз микроэлектроники и жидких кристаллов оказывается чрезвы-
чайно эффективным не только в готовом изделии, но и на стадии изготов-
ления интегральных схем. Как известно, одним из этапов производства 
микросхем является фотолитография, которая состоит в нанесении на по-
верхность полупроводникового материала специальных масок, а затем в 
вытравливании с помощью фотографической техники так называемых  
литографических окон. Эти окна в результате дальнейшего процесса про-
изводства преобразуются в элементы и соединения микроэлектронной 
схемы. От того, насколько малы размеры соответствующих окон, зависит 
число элементов схемы, которые могут быть размещены на единице пло-
щади полупроводника, а от точности и качества вытравливания окон за-
висит качество микросхемы. Выше уже говорилось о контроле качества 
готовых микросхем с помощью холестерических жидких кристаллов, ко-
торые визуализируют поле температур на работающей схеме и позволяют 
выделить участки схемы с аномальным тепловыделением. Не менее по-
лезным оказалось применение жидких кристаллов (теперь уж нематиче-
ских) на стадии контроля качества литографических работ. Для этого  
на полупроводниковую пластину с протравленными литографическими  
окнами наносится ориентированный слой нематика, а затем к ней прикла-
дывается электрическое напряжение. В результате в поляризованном све-
те картина вытравленных окон отчетливо визуализируется. Более того, 
этот метод позволяет выявить очень малые по размерам неточности и де-
фекты литографических работ, протяженность которых всего 0,01 мкм. 

Некоторое время тому назад необычной популярностью в США 
пользовалась новинка ювелирного производства, получившая название 
«перстень настроения». За год было продано 50 миллионов таких перст-
ней, т. е. практически каждая взрослая женщина имела это ювелирное из-
делие. Что же привлекло внимание любителей бижутерии к этому перст-
ню? Оказывается, он обладал совершенно мистическим свойством реа-
гировать на настроение его владельца. Реакция состояла в том, что цвет  
камешка перстня следовал за настроением владельца, пробегая все цвета  
радуги от красного до фиолетового. Вот это сочетание таинственного  
свойства угадывать настроение, декоративность перстня, обеспечиваемая  
яркой и меняющейся окраской камешка, плюс низкая цена и обеспечили 
успех перстню настроения. 

Пожалуй, именно тогда впервые широкие массы столкнулись с зага-
дочным термином «жидкие кристаллы». Дело в том, что каждому вла-
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дельцу перстня хотелось знать его секрет слежения за настроением. Однако 
ничего толком не было известно, говорилось только, что камешек перстня 
сделан на жидком кристалле. Для читателя, который знаком с жидкими 
кристаллами, нужно сделать уточнение – на холестерическом жидком 
кристалле, а секрет перстня настроения связан с его удивительными опти-
ческими свойствами. Тем, который только слышал о жидких кристаллах, 
а может быть, и не слышал о них вообще, чтобы раскрыть секрет перстня 
настроения, необходимо сначала познакомиться с тем, что такое жидкие 
кристаллы, и тогда он узнает не только о том, как жидкие кристаллы поз-
воляют следить за настроением человека, но и о многих других удиви-
тельных их свойствах и практических применениях. 

Многие оптические эффекты в жидких кристаллах, о которых расска-
зывалось выше, уже освоены техникой и используются в изделиях массо-
вого производства. Например, всем известны часы с индикатором на жид-
ких кристаллах, но не все еще знают, что те же жидкие кристаллы исполь-
зуются для производства наручных часов, в которые встроен калькулятор. 
Тут уже даже трудно сказать, как назвать такое устройство, то ли часы, то 
ли компьютер. Но это уже освоенные промышленностью изделия, хотя 
всего десятилетия назад подобное казалось нереальным. Перспективы же 
будущих массовых и эффективных применений жидких кристаллов еще 
более удивительны. Поэтому стоит рассказать о нескольких технических 
идеях применения жидких кристаллов, которые пока что не реализованы, 
но, возможно, в ближайшие несколько лет они послужат основой созда-
ния устройств и станут для нас такими же привычными, какими, скажем, 
сейчас являются транзисторные приемники.  

Известен пример достижения научных исследований в процессе соз-
дания жидкокристаллических экранов, отображения информации, в част-
ности жидкокристаллических экранов телевизоров. Известно, что массо-
вое создание больших плоских экранов на жидких кристаллах сталкива-
ется с трудностями не принципиального, а чисто технологического харак-
тера. И хотя принципиально возможность создания таких экранов про-
демонстрирована, однако в связи со сложностью их производства при со-
временной технологии их стоимость оказывается очень высокой. Поэтому 
возникла идея создания проекционных устройств на жидких кристаллах,  
в которых изображение, полученное на жидкокристаллическом экране  
малого размера, могло бы быть спроектировано в увеличенном виде на 
обычный экран, подобно тому, как это происходит в кинотеатре с кадрами 
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кинопленки. Оказалось, что такие устройства могут быть реализованы на 
жидких кристаллах, если использовать сэндвичевые структуры, в которые 
наряду со слоем жидкого кристалла входит слой фотополупроводника. 
Причем запись изображения в жидком кристалле, осуществляемая с по-
мощью фотополупроводника, производится лучом света. 

Принцип записи изображения очень прост. В отсутствие подсветки 
фотополупроводника его проводимость очень мала, поэтому практически 
вся разность потенциалов, поданная на электроды оптической ячейки, в 
которую еще дополнительно введен слой фотополупроводника, падает  
на этом слое фотополупроводника. При этом состояние жидкокристалли-
ческого слоя соответствует отсутствию напряжения на нем. При подсвет-
ке фотополупроводника его проводимость резко возрастает, так как свет 
создает в нем дополнительные носители тока (свободные электроны и 
дырки). В результате происходит перераспределение электрических на-
пряжений в ячейке – теперь практически все напряжение падает на жид-
кокристаллический слой, и состояние слоя, в частности, его оптические 
характеристики изменяются соответственно величине поданного напря-
жения. Таким образом, изменяются оптические характеристики жидко-
кристаллического слоя в результате действия света. Ясно, что при этом  
в принципе может быть использован любой электрооптический эффект  
из описанных выше. Практически, конечно, выбор электрооптического  
эффекта в таком сэндвичевом устройстве, называемом электрооптическим 
транспарантом, определяется, наряду с требуемыми оптическими характе-
ристиками, чисто технологическими причинами. 

Важно, что в описываемом транспаранте изменение оптических ха-
рактеристик жидкокристаллического слоя происходит локально – в точке  
засветки фотополупроводника. Поэтому такие транспаранты обладают 
очень высокой разрешающей способностью. Так, объем информации, со-
держащейся на телевизионном экране, может быть записан на транспа-

ранте размерами менее 11 см2. 
Описанный способ записи изображения, помимо всего прочего, обла-

дает большим преимуществом, так как он делает ненужной сложную сис-
тему коммутации, т. е. систему подвода электрических сигналов, которая 
применяется в матричных экранах на жидких кристаллах. 

Управляемые оптические транспаранты могут не только быть ис-
пользованы как элементы проекционного устройства, но и могут выпол-
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нять значительное число функций, связанных с преобразованием, хране-
нием и обработкой оптических сигналов. В связи с тенденциями развития 
методов передачи и обработки информации с использованием оптических 
каналов связи, позволяющих увеличить быстродействие устройств и объ-
ем передаваемой информации, управляемые оптические транспаранты на 
жидких кристаллах представляют значительный интерес и с этой точки 
зрения. В этом случае их еще принято называть пространственно-времен-
ными модуляторами света (ПВМС), или световыми клапанами. Перспек-
тивы и масштабы применения ПВМС в устройствах обработки оптиче-
ской информации определяются тем, насколько сегодняшние характе-
ристики оптических транспарантов могут быть улучшены в сторону до-
стижения максимальной чувствительности к управляющему излучению, 
повышения быстродействия и пространственного разрешения световых 
сигналов, а также диапазона длин волн излучения, в котором надежно ра-
ботают эти устройства. Как уже отмечалось, одна из основных проблем – 
это проблема быстродействия жидкокристаллических элементов. Однако 
уже достигнутые характеристики модуляторов света позволяют совер-
шенно определенно утверждать, что они займут значительное место в 
системах обработки оптической информации. Ниже приводится ряд воз-
можных применений модуляторов света. 

Прежде всего, отметим высокую чувствительность модуляторов све-
та к управляющему световому потоку, которая характеризуется интен-
сивностью светового потока. Кроме того, достигнуто высокое простран-
ственное разрешение сигнала – около 300 линий на 1 мм. Спектральный 
диапазон работы модуляторов, выполненных на различных полупро-
водниковых материалах, перекрывает длины волн – от ультрафиолетового 
до ближнего инфракрасного излучения. Очень важно, что в связи с при-
менением в модуляторах фотополупроводников удается улучшить вре-
менные характеристики устройств по сравнению с быстродействием соб-
ственно жидких кристаллов. Так, модуляторы света за счет свойств фото-
полупроводника могут зарегистрировать оптический сигнал продолжи-
тельностью меньше 1 с. Разумеется, изменение оптических характеристик 
жидкого кристалла в точке регистрации сигнала происходит с запазды-
ванием, т. е. более медленно, в соответствии со временем изменения оп-
тических характеристик жидкого кристалла при наложении на него (или 
снятии) электрического поля. 
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Какие же функции, кроме уже названных, могут выполнять моду-
ляторы света? При соответствующем подборе режима работы модуля-
тора они могут выделять контур проектируемого на него изображения. 
Если контур перемещается, то можно визуализировать его движение. При 
этом существенно, что длина волны записывающего изображения излуче-
ния и считывающего излучения могут отличаться. Поэтому модуляторы 
света позволяют, например, визуализировать инфракрасное излучение,  
с помощью видимого света модулировать пучки инфракрасного излуче-
ния или создавать изображения в инфракрасном диапазоне длин волн. 

В другом режиме работы модуляторы света могут выделять области, 
подвергнутые нестационарному освещению. В этом режиме работы из 
всего изображения выделяются, например, только перемещающиеся по 
изображению световые точки или мерцающие его участки. Модуляторы 
света могут использоваться как усилители яркости света. В связи же с их 
высокой пространственной разрешающей способностью их применение 
оказывается эквивалентным усилителю с очень большим числом каналов. 
Перечисленные функциональные возможности оптических модуляторов 
дают основание использовать их в многочисленных задачах обработки 
оптической информации, таких как распознавание образов, подавление 
помех, спектральный и корреляционный анализ, интерферометрия, в том 
числе запись голограмм в реальном масштабе времени, и т. д. Насколько 
широко перечисленные возможности жидкокристаллических оптических 
модуляторов реализуются в надежные технические устройства, покажет 
ближайшее будущее. 

В системах оптической обработки информации и связи возникает  
необходимость преобразовывать самые разнообразные воздействия в све-
товые сигналы. Такими воздействиями могут быть давление, звук, темпе-
ратура, деформация и т. д. И вот для преобразования этих воздействий  
в оптический сигнал жидкокристаллические устройства оказываются  
опять-таки очень удобными и перспективными элементами оптических  
систем. 

Конечно, существует масса методов преобразования перечисленных 
воздействий в оптические сигналы, однако подавляющее большинство 
этих методов связано сначала с преобразованием воздействия в электри-
ческий сигнал, с помощью которого затем можно управлять световым  
потоком. Таким образом, методы эти двухступенчатые и, следовательно,  
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не такие уж простые и экономичные в реализации. Преимущество приме-
нения в этих целях жидких кристаллов состоит в том, что с их помощью 
самые разнообразные воздействия можно непосредственно переводить  
в оптический сигнал, что устраняет промежуточное звено в цепи воздей-
ствие – световой сигнал, а значит, вносит принципиальное упрощение в 
управление световым потоком. Другое достоинство ЖК-элементов в том, 
что они легко совместимы с узлами волоконно-оптических устройств. 

Чтобы проиллюстрировать возможность управлять с помощью ЖК 
световыми сигналами, расскажем о принципе работы «оптического микро-
фона» на ЖК-устройстве, предложенном для непосредственного перевода 
акустического сигнала в оптический. 

Принципиальная схема устройства оптического микрофона очень 
проста. Его активный элемент представляет собой ориентированный слой 
нематика. Звуковые колебания создают периодические во времени де-
формации слоя, вызывающие также переориентации молекул и модуля-
цию поляризации (интенсивности) проходящего поляризованного свето-
вого потока. 

Исследования характеристик оптического микрофона на ЖК показа-
ли, что по своим параметрам он не уступает существующим образцам  
и может быть использован в оптических линиях связи, позволяя осуще-
ствлять непосредственное преобразование звуковых сигналов в оптиче-
ские. Оказалось также, что почти во всем температурном интервале суще-
ствования нематической фазы его акустооптические характеристики 
практически не изменяются. 

Прежде чем перейти к другому примеру возможного применения ЖК 
в оптических линиях связи, напомним, что оптическое волокно представ-
ляет собой оптический волновод. Свет из этого волновода не выходит  
наружу по той причине, что снаружи на волокно нанесено покрытие,  
диэлектрическая проницаемость которого больше, чем во внутренней час-
ти волокна, в результате чего происходит полное внутреннее отражение 
света на границе внутренней части и внешнего покрытия. Волноводный 
режим распространения света в волокне может быть также достигнут  
не только за счет резкой диэлектрической границы, но и при плавном  
изменении показателя преломления (диэлектрической проницаемости)  
от середины к поверхности волновода. 
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По аналогии с оптическими волокнами в тонком слое жидкого крис-
талла также может быть реализован волноводный режим распространения 
света вдоль слоя, если обеспечить соответствующее изменение диэлек-
трической проницаемости в пределах толщины слоя. А как мы знаем, из-
менения диэлектрических характеристик в ЖК можно добиться измене-
нием ориентации директора (длинных осей молекул). Оказывается, в слое 
нематика или холестерина можно, например, путем приложения электри-
ческого поля обеспечить такой характер изменения ориентации директора 
по толщине, что для определенной поляризации света такой слой окажет-
ся оптическим волноводом. 

Каждый увидит в данном случае очевидную аналогию между опти-
ческим волокном-волноводом и жидкокристаллическим волноводом. Но 
здесь имеется и очень существенная разница, состоящая в том, что если 
диэлектрические характеристики оптического волокна, а следовательно, и 
его волноводные свойства, неизменны и формируются при его изготовле-
нии, то диэлектрические, а следовательно, и волноводные свойства ЖК-
волновода легко изменять путем внешних воздействий. 

Это значит, например, что если жидкокристаллический волновод 
включен в канал волоконной связи, то световой поток, идущий по этому 
каналу, можно модулировать, меняя характеристики ЖК-элемента. В про-
стейшем случае это может быть прерывание светового потока в ЖК-эле-
менте при таком переключении электрического сигнала на нем, которое 
приводит к исчезновению его волноводных свойств. Кстати сказать, этот 
же ЖК-элемент может выполнять и функции оптического микрофона,  
если он устроен так, что акустический сигнал вызывает в нем возмущение 
ориентации директора. 

В качестве еще одного заманчивого, неожиданного и касающегося 
практически всех применений жидких кристаллов предложения стоит на-
звать идею создания системы стереотелевидения с применением жидких 
кристаллов. Причем, что представляется особенно заманчивым, такая сис-
тема «стереотелевидения на жидких кристаллах» может быть реализована 
за счет очень простой модификации передающей телекамеры и дополне-
ния обычных телевизионных приемников специальными очками, стекла 
которых снабжены жидкокристаллическими фильтрами. 

Идея этой системы стереотелевидения чрезвычайно проста. Если  
учесть, что кадр изображения на телеэкране формируется построчно, при-
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чем так, что сначала высвечиваются нечетные строчки, а потом четные, то 
с помощью очков с жидкокристаллическими фильтрами легко сделать 
так, чтобы правый глаз, например, видел только четные строчки, а ле-
вый – нечетные. Для этого достаточно синхронизировать включение и 
выключение жидко-кристаллических фильтров, т. е. возможность воспри-
нимать изображение на экране попеременно то одним, то другим глазом, 
делая попеременно прозрачным то одно, то другое стекло очков с высве-
чиванием четных и нечетных строк. 

Теперь совершенно ясно, какое усложнение передающей телекамеры 
даст стереоэффект телезрителю. Необходимо, чтобы передающая теле-
камера была стерео, т. е. чтобы она обладала двумя объективами, соответ-
ствующими восприятию объекта левым и правым глазом человека, и что-
бы четные строчки на экране формировались с помощью правого, а не-
четные – с помощью левого объектива передающей камеры. 

Система очков с жидкокристаллическими фильтрами-затворами, 
синхронизированными с работой телевизора, может оказаться непрактич-
ной для массового применения. Возможно, что более конкурентоспособ-
ной окажется стереосистема, в которой стекла очков снабжены обычными 
поляроидами. При этом каждое из стекол очков пропускает линейно-
поляризованный свет, плоскость поляризации которого перпендикулярна 
плоскости поляризации света, пропускаемого вторым стеклом. Стерео же 
эффект в этом случае достигается с помощью жидкокристаллической 
пленки, нанесенной на экран телевизора и пропускающей от четных строк 
свет одной линейной поляризации, а от нечетных – другой линейной по-
ляризации, перпендикулярной первой. 

Какая из описанных систем стереотелевидения будет реализована 
или выживет совсем другая система, покажет будущее. 

В маске для электросварщика и в очках для стереотелевидения реа-
лизован управляемый жидкокристаллический фильтр, который перекры-
вает сразу все поле зрения одного или обоих глаз. Между тем существуют 
ситуации, когда нельзя перекрывать все поле зрения человека, и в то же 
время необходимо перекрыть отдельные участки поля зрения. 

Например, такая необходимость может возникнуть у космонавтов  
в условиях их работы в космосе при чрезвычайно ярком солнечном осве-
щении, не ослабленном ни атмосферой, ни облачностью. Эту задачу, как  
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в случае маски для электросварщика или очков для стереотелевидения, 
позволяют решить управляемые жидкокристаллические фильтры. 

Модернизация очков состоит в том, что поле зрения каждого глаза 
теперь должен перекрывать не один фильтр, а несколько, независимо  
управляемых фильтров. Например, фильтры могут быть выполнены в ви-
де концентрических колец с центром в центре стекол очков или в виде 
полосок на стекле очков, каждая из которых при включении перекрывает 
только часть поля зрения глаза. 

Такие очки могут быть полезны не только космонавтам, но и людям 
других профессий, работа которых может быть связана не только с ярким 
нерассеянным освещением, но и с необходимостью воспринимать боль-
шой объем зрительной информации. 

Например, в кабине пилота современного самолета имеется огромное 
количество панелей приборов. Однако не все из них нужны пилоту одно-
временно. Поэтому использование пилотом очков, ограничивающих поле 
зрения, может быть полезным и облегчающим его работу, так как они по-
могают сосредоточивать его внимание только на части нужных в данный 
момент приборов и устраняют отвлекающее влияние не нужной в этот 
момент информации. Конечно, в случае пилота можно пойти и по-дру-
гому пути  – поставить ЖК-фильтры на индикаторы приборов, чтобы 
иметь возможность экранировать их показания. 

Подобные очки будут очень полезны также в биомедицинских иссле-
дованиях работы оператора, связанной с восприятием большого количе-
ства зрительной информации. В результате таких исследований можно 
выявить скорость реакции оператора на зрительные сигналы, определить 
наиболее трудные и утомительные этапы в его работе и в конечном итоге 
найти способ оптимальной организации его работы, т. е. определить наи-
лучший способ расположения панелей приборов, тип индикаторов прибо-
ров, цвет и характер сигналов различной степени важности и т. д. 

Фильтры подобного типа и индикаторы на жидких кристаллах, несо-
мненно, найдут (и уже находят) широкое применение в кино-, фотоаппа-
ратуре. В этих целях они привлекательны тем, что для управления ими 
требуется ничтожное количество энергии, а в ряде случаев они позволяют 
исключить из аппаратуры детали, совершающие механические движения. 
А как известно, механические системы часто оказываются наиболее гро-
моздкими и ненадежными. 
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Какие механические детали кино-, фотоаппаратуры имеются в виду? 
Это прежде всего диафрагмы, фильтры – ослабители светового потока, 
прерыватели светового потока в киносъемочной камере, синхронизован-
ные с перемещением фотопленки и обеспечивающие покадровое ее экс-
понирование. 

Принципы устройства таких ЖК-элементов ясны из предыдущего 
материала. В качестве прерывателей и фильтров-ослабителей естественно 
использовать ЖК-ячейки, в которых под действием электрического сиг-
нала изменяется пропускание света по всей их площади. Для диафрагм 
без механических частей системы ячеек в виде концентрических колец 
могут под действием электрического сигнала изменять площадь пропус-
кающего свет прозрачного окна. Следует также отметить, что слоистые 
структуры, содержащие жидкий кристалл и фото-полупроводник, т. е. 
элементы типа управляемых оптических транспарантов, могут быть ис-
пользованы не только в качестве индикаторов, например, экспозиции, но 
и для автоматической установки диафрагмы в кино-, фотоаппаратуре. 

В работе Н. В. Усольцевой (1983) рассмотрены аспекты лиотропного 
мезоморфизма в биологических системах и их моделях. Исходя из совре-
менного уровня развития исследований в области жидких кристаллов, мы 
рассматриваем три основных аспекта в изучении лиотропного мезомор-
физма: 1) изучение структуры и фазовых переходов лиотропных жидко-
кристаллических систем как частного проявления мезоморфного состоя-
ния; 2) исследование влияний факторов внутренней и внешней среды на 
структуру и фазовые переходы лиотропных жидких кристаллов с целью 
прогнозирования путей их направленного изменения; 3) изучение роли 
лиотропного жидкокристаллического состояния в функционировании 
биологических систем. 

Каждый из этих аспектов имеет тесную связь с углублением пред-
ставлений об организации и обменных процессах в биологических объ-
ектах. 

Изучение структуры лиотропных мезофаз выявило общность строе-
ния биологических мембран, некоторых биологических сред и лиотроп-
ных жидких кристаллов. Это позволило создать жидкокристаллическую 
модель строения биологических мембран, описать структурные пере-
стройки, происходящие в них и в биологических средах при нормальном 
функционировании и при развитии патологических состояний (например, 
атеросклероз, желчно-каменная болезнь и пр.). 
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Следующее направление связано с изучением условий образования  
и зоны существования мезофазы в зависимости: 

  от особенностей структуры самого мезогена (длины алкильной  
цепи, наличия и местоположения двойных связей, заместителей); 

  введения различных химических добавок (полимеров, мономеров, 
ионов), представляющих собой как метаболиты, так и ксенобиотики; 

  физических воздействий (температуры, УФ-облучения, магнитных 
полей и пр.). 

Все эти факторы в конечном итоге определяют область существова-

ния мезофазы и тип фазового перехода (например, жидкий кристалл  

 гель, ламеллярная фаза  гексогональная фаза). Исследование модель-
ных систем, содержащих наиболее характерные для мембранных структур 
и структурированных сред биоорганические компоненты, позволило уста-
новить особенности их фазового состояния при развитии патологических 
процессов, а также выявить факторы внешней среды, наиболее благопри-
ятствующие структурообразованию. Выявленные в рамках этих исследо-
ваний факты зависимости силы медикаментозного воздействия от спо-
собности лекарственных веществ изменять фазовое состояние модельных 
лиотропных жидкокристаллических систем, послужили основанием для 
прогнозирования фармакологического эффекта, в частности анестезирую-
щего, in vitro, и способности развития ряда теоретических положений  
о действии анестетиков. 

Исследования лиотропного жидкокристаллического состояния в био-
логических системах показали его важную роль в обеспечении как обмен-
ных процессов, так и ряда функций.  

Влияние мезоморфизма на метаболические процессы велико и разно-
образно. Так, в ряде случаев оно определяет возможность липид-белко-
вых взаимодействий, регуляцию конформации белка-фермента (а следо-
вательно, ферментативной активности), векторность ферментативных 
процессов, легкую замещаемость элементов структуры без утраты функ-
ции и пр. Имеются серьезные основания предполагать, что фазовые пере-
ходы обеспечивают один из важнейших метаболических актов – инициа-
цию транскрипции ДНК.  

Наличие жидкокристаллического состояния в биологических систе-
мах определило необходимость исследования зависимости протекания 
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ряда биохимических процессов от фазового состояния среды. Подобные 
исследования имеют принципиальное значение, поскольку:  

  реакция идет в условиях, наиболее приближенных к природным, 
что углубляет представление о метаболических процессах;  

  возможна разработка высокоэффективных технологических про-
цессов, базирующихся на биологических принципах их организации;  

  создается возможность прогнозирования фазового состояния сре-
ды, в которой данная реакция протекает in vitro.  

В. Я. Рочев с соавторами (1983) представили результаты исследо-
ваний динамики липидных мультислоев при введении мессбауэровских  
меток. Метод мессбауэровской спектроскопии использован для получения 
информации о молекулярной динамике в мультислоях липидных компо-
нент биомембран: лецитине (Л), холестерине (Х), их смесях в интервале 
температур 77–350 К. В качестве мессбауэровских меток были выбраны 
ферроцен (Ф), ферроценальдегид (ФА) и ферроценовый эфир холестерин-
уксусной кислоты (ХЭФУК), характеризующиеся различными размерами 
и различным сродством к определенным микрообластям липидных муль-
тислоев. 

Показано, что молекулы Ф не взаимодействуют химически с компо-
нентами мультислоев и локализуются в области углеводородных «хвос-
тов» молекул липидов, тогда как молекулы ФА химически взаимодейст-
вуют с полярными частями липидных молекул и локализованы в непо-
средственной близости от них. 

Исследование температурных зависимостей площади под кривой 
мессбауэровских спектров (S) и ширины линий мессбауэровских спектров 
(Г) позволяет сделать заключения о «размораживании» молекулярных 
движений в исследуемых липидных матрицах: для мультислоев Л при 
160–180 К происходит возникновение кооперативных реориентационных 
движений (вращений и торсионных колебаний) концевых групп (или ко-
ротких сегментов) молекул Л, а при 220–260 К соответствующие реориен-
тационные движения охватывают всю углеводородную цепь молекулы Л; 
в мультислоях Л+Х соответствующие виды реориентационных движений 
липидных фрагментов осуществляются при 190–230 К и 290–330 К соот-
ветственно. Наблюдаемое «ужесточение» липидных систем при добавле-
нии Х может оказаться существенным для понимания особой роли Х и его 
влияния на физиологические процессы липидного транспорта. 
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Для системы Л+Х+Ф обнаружено аномальное изменение S, интер-
претированное как наличие нескольких неэквивалентных состояний ко-
лебаний молекул метки как целого. При всей принципиальной простоте  
обсуждаемых устройств их широкое внедрение в массовое производ-
ство зависит от ряда технологических вопросов, связанных с обеспече-
нием длительного срока работы ЖК-элементов, их работы в широком 
температурном интервале и, наконец, конкуренции с традиционными и 
устоявшимися техническими решениями и т. д. Однако решение всех 
этих проблем – это только вопрос времени, и скоро, наверное, трудно 
будет себе представить совершенный фотоаппарат, не содержащий  
ЖК-устройства. 

 
Взаимодействие жидких кристаллов с поверхностью 
Все имеющиеся экспериментальные данные, включая результаты из-

мерения  = f (Тпр) для семи гомологов ряда холестерина, характеризуются 

нелинейной зависимостью с увеличением  при переходе из холестериче-
ской в изотропную фазу. Приведенные в той же работе данные по измере-

нию  = f (Тпр) для смектиков показывают, что поверхностное натяжение 
либо постоянно, либо возрастает с температурой, что объясняется допол-
нительной смектической упорядоченностью на поверхности нематиче-
ской и, возможно, изотропной фаз (рис. 8.55). 

 

 
Р и с .  8 . 5 5 .  Зависимость поверхностного натяжения  ХЖК  

от приведенной температуры Тпр: 

а – холестерилстеарат; б – холестерилмиристат при скорости охлаждения 
0,15 …/мин; 1 – охлаждение; 2 – нагрев вещества 



 455

Вязкость 
НЖК и ХЖК имеют вязкость, сравнимую с вязкостью обычных жид-

костей. В изотропной фазе их вязкость характеризуется одним коэффици-
ентом из, который можно определить капиллярным методом с помощью 
стандартного вискозиметра. В мезофазе вязкость ЖК зависит от ориента-
ции директора. В случае простого сдвигового потока при фиксированной 
ориентации директора вязкость описывается тремя коэффициентами 
Миесовича (рис. 8.56): 

1) 1, когда директор параллелен градиенту скорости; 
2) 2, когда директор параллелен направлению потока; 
3) 3, когда директор перпендикулярен к скорости и градиенту ско-

рости. 
На рис. 8.57 даны температурные зависимости этих коэффициентов 

для смеси азоксисоединений А. Во всем температурном интервале суще-
ствования мезофазы 1  3  2, причем 3 является как бы продолже-
нием из. 

Если директор не фиксирован, то его собственное движение может 
быть учтено введением коэффициента вязкости 1, когда движение ЖК 
отсутствует и возможен лишь поворот директора, и коэффициента 2,  
когда есть и движение и поворот директора. Коэффициент 1 называют  
коэффициентом вращательной вязкости. Вращательная вязкость сильно  
зависит от температуры, но строго теоретического описания для различ-
ных молекулярных структур она до сих пор не получила.  

 

 
 

Р и с .  8 . 5 6 .  Геометрия измерения 1 (а), 2 (б), 3 (в) 
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Р и с .  8 . 5 7 .  Зависимость коэффициента вязкости  от температуры Т для смеси А 
 
 

Упругие свойства 
Упругие свойства ЖК являются важнейшими физическими парамет-

рами, определяющими поведение ЖК во внешних полях (табл. 8.19). Осо-
бенностью ЖК является необычный характер их деформации. В отличие 
от твердого тела, изменение расстояния между молекулами (неоднород-
ное растяжение или сжатие) не меняет упругую энергию. Деформации 
сжатия – растяжения очень малы, а деформация сдвига приводит к тече-
нию. Поэтому в ЖК наиболее ярко проявляются изгибовые деформации 
поля директора. После снятия внешнего воздействия директор возвраща-
ется к исходному равновесному положению под действием упругих сил. 
Другой особенностью ЖК применительно к изучению взаимодействия с 
поверхностью является их упругость, связанная с локальным изменением 
ориентации директора.  

Таблиц а  8 . 1 9  

Примеры хиральных нематических жидких кристаллов 

Тип соединения ТKN* TN*I TKI 

N-(n-этоксибензилиден)-n-(3-метилбутил) анилин 

 

15 60 – 

Холестерил – хлорид  

 

– – 96 

Примечание. Монотропная фаза (64N*) появляется только при переохлаждении 
изотропной жидкости. 
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Физические свойства жидкокристаллических веществ 
Таким образом, можно сделать вывод, что хиральная нематическая 

фаза есть не что иное, как нематическая фаза, принимающая специфиче-
скую форму вследствие хиральности составляющих ее молекул. Другими 
словами, нематическую фазу можно рассматривать как хиральную нема-
тическую фазу с бесконечным шагом. Если учесть сходство этих фаз, то 
название «хиральный нематик» является более предпочтительным, чем 
холестерик. Благодаря своей винтовой структуре хиральная нематическая 
фаза обладает уникальными оптическими свойствами. 

Существует несколько видов мезофаз, называемых смектическими. 
Обычно они обладают гораздо большей вязкостью, чем нематическая  
фаза. Перечислим основные характеристики этих фаз: 

  структурные молекулы ориентационно упорядочены, как в нема-
тической фазе; 

  в отличие от нематической фазы, в расположении молекул имеется 
некоторый порядок: центры молекул в среднем расположены в эквиди-
стантных плоскостях. 

Прямое доказательство существования слоистой структуры дают 
рентгенограммы, на которых видны четкие рефлексы на малых брэггов-
ских углах, соответствующих толщине слоев. Основные типы смектиче-
ских фаз, которые наблюдались экспериментально, могут быть охаракте-
ризованы следующим образом: 

– директор может быть параллелен нормали к слою или составлять  
с ней некоторый угол. В последнем случае, если в ориентации молекул 
имеется дальний порядок, смектическая фаза будет двухосной; 

– в смектических слоях может дополнительно существовать упоря-
доченное расположение центров молекул. 

Различные виды жидкокристаллических фаз, обладающих перечис-
ленными особенностями, соответствующие таким фазам рентгенограммы, 
фотографии, и обсуждение различных текстур из работы Демуса и Рихте-
ра, систематизированы в табл. 8.20. 

В случае энантиоморфных молекул фазы с наклонным директором 
становятся хиральными смектическими фазами (SC и т. д.), при этом оси 
молекул слегка повернуты.  

Приведенные данные показывают, что мезогенные соединения могут 
иметь несколько различных мезофаз. Это явление называется полимор-
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физмом. В отличие от NI и SI переходов, в случае SN или SS переходов 
скрытая теплота может быть очень малой, и, по-видимому, эти переходы 
могут быть второго рода. Общепринятой классификации различных смек-
тических фаз до сих пор не существует.   

 
Таблиц а  8 . 2 0  

Различные типы смектических фаз 

Виды  
жидкокристаллических фаз 

Директор направлен 
по нормали к слою 

Директор составляет 
угол с нормалью  

к слою 
Жидкий слой 
Псевдогексогональная упаковка в слой 
Упаковка в слое в «елочку» 

А 
В 
Е 

С 
С 
Н 

 
 

Л. А. Фейгин с соавторами проводили рентгеноструктурный мало-
угловой анализ температурных фазовых переходов в смектических фазах 
лецитинов. Были изучены фазовые температурные переходы в мультисло-
ях синтетических димиристоилфосфатидилхолина (ДМФХ – содержит 14 
атомов углерода в «хвостовой» части молекулы), дипальмитоилфосфат-
атидилхолина (ДПФХ – 16 атомов углерода) и дистеарилфосфатидил-
холина (ДСФХ – 18 атомов углерода). В этих системах наблюдалось три 
типа рентгенограммы: соответствующие области ниже «предперехода»;  
в области предперехода; при температуре выше основного фазового пере-
хода (плавления углеводородных хвостов). Измерения выполнены на  
малоугловом рентгеновском дифрактометре с позиционно-чувствитель-
ным детектором (рис. 8.58). 

В работе А. Ю. Гросберга описаны новые данные, относящиеся к 
статистической теории макроскопических свойств полимерных и био-
полимерных жидких кристаллов. Жидкокристаллическое состояние поли-
мерных и биополимерных растворов стало в последние годы объектом 
пристального внимания экспериментаторов и теоретиков. Интерес здесь 
представляет как ориентационное упорядочение макромолекул относи-
тельно друг друга в достаточно концентрированном растворе, так и вза-
имное упорядочение сегментов одной макромолекулы при компактизации 
ее в глобулу в очень разбавленном растворе.  
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Р и с .  8 . 5 8 .  Анализ температурных фазовых переходов 

 
 
Замечательной особенностью полимерных жидких кристаллов обоих 

указанных типов является, в частности, то обстоятельство, что многие их 
важнейшие свойства определяются крупномасштабными характеристика-
ми полимерных цепей и поэтому не зависят от мелкомасштабных деталей 
химической природы молекул. Известно, например, что тип перехода клу-
бок – глобула определятся распределением гибкости по длине полимера: 
свободно-сочлененная цепь при ухудшении качества растворителя обра-
зует жидкокристаллическую глобулу путем фазового перехода первого 
рода; в то же время персистентная цепь сначала путем более плавного пе-
рехода образует изотропно-жидкую глобулу и лишь затем путем  
фазового перехода первого рода глобула переходит в жидкокристалличе-
ское состояние. 
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Хорошо известно, что многие свойства обычных жидких кристаллов 
адекватно описываются континуальной теорией упругости. В основе этой 
теории лежит феноменологическое выражение для свободной энергии 
деформированного состояния жидкого кристалла. Будучи следствием со-
ображений симметрии, это выражение вполне применимо к полимерному 
жидкому кристаллу.  

Исследования, направленные на построение теории холестерических 
жидких кристаллов (ХЖК), позволяющей связать свойства мезофазы с 
динамикой ориентационных флуктуаций молекул, были проведены в 
Уральском политехническом институте г. Свердловска. Гамильтониан 
рассматриваемой модели имеет вид 

 

2

1 1

cos 2 sin 2 ' (cos )

(cos ) ' (cos ),

         

   

 

 

ij ij ij ij ij ij ij
ij ij

ij ij ij ij
ij ij

H Q A B A P

C P C P
 

 

где первый и третий члены соответствуют дисперсионному (диполь-
квардрупольному) и антисегнетоэлектрическому взаимодействию хираль-
ных молекул в соседних слоях ХЖК, а второй и четвертый описывают 
внутрислоевое дисперсионное (диполь-дипольное) и антисегнетоэлектри-
ческое взаимодействие соответственно. Статистическая задача решается  
в рамках вариационного подхода с пробным гамильтонианом: 
 

2 2
0 1 22

1 6 2 1
( ) ( )

3 3
    H g u dV g u dV

a b
,  

 

где g1, g2 – вариационные параметры; a, b – расстояния между частицами 
в соседних слоях ХЖК и внутри одного слоя соответственно; u – относи-
тельное отклонение соседних молекул от ориентационных положений 
равновесия. Интегрирование в последнем уравнении ведется по объему V 
системы. Модельная свободная энергия, вычисленная с гамильтонианом, 
имеет вид 
 

2 2 2 2
2

1 1
2 2

3 3 '
'ln 2 sin 2 arctg

2 4

1
2 cos ' ',

2 4

y Y

q

Y y

kT A A
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kT
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где штрих в  означает, что суммирование ведется по положению q-про-
странства; N – число частиц; Q, A, B, A, C, C – молекулярные константы; 

1 1,  ij ijQ Q A A  и т. п.; z – число ближайших соседей в плоскости ХЖК; 

   2 2
,    i a i i b iy u u Y u u  – среднеквадратичные относительные 

флуктуации молекул в одном слое и в соседних слоях соответственно; 

1 22

2   
 

b
g g

a b
. Расчет y, Y в дебаевском приближении дает 

2 2
,

4 4
 

 
kTa N kTb N

y Y
V V

 . 

 

Условия стационарности относительно вариационных параметров g1, 
g2 и среднего угла   разворота молекул в ближайших слоях ХЖК  

позволяют найти динамическое уравнение, которое в безразмерных еди-
ницах имеет вид 

 

2 2
33 2

2 22
' 1 1

2 3 8 1
' ' 4 '

          

                    

b b
y yyy a aC C C

t y ze e e e
A A A

 ,  

 

а также определить зависимость угла   от среднеквадратичных ориен-

тационных флуктуаций: 
 

2

3
4 ' exp

2

 
       

QB

uA C Y

, 

 

где 2 / 't kT A  – безразмерная температура; 
'


Q

u AB
A

. Анализ показы-

вает, что уравнение, дающее неявную зависимость y(t), имеет при некото-
рой температуре tc неустойчивость. Физическая интерпретация последней 
состоит в том, что в точке tc происходит фазовый переход холестерик – 
изотропная жидкость, являющийся следствием развития сильно нелиней-
ной ориентационной динамики системы в окрестности tc. Зависимость  
угла  , а также связанного с ним шага холестерической спирали от тем-

пературы по тенденции соответствует эксперименту. Отметим, что отсут-
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ствие в гамильтониане члена, отвечающего межслоевому антисегнето-
электрическому взаимодействию (С = 0), приводит к температурной зави-
симости   только через молекулярные константы. При этом   пере-

ходит в известное выражение теории Гуссенса. Отметим также еще одно 
следствие уравнения: изменение знака константы С на противоположный, 
соответствующее сегнетоэлектрическому межсолевому взаимодействию, 
приводит не к уменьшению, а к увеличению шага холестерика с темпера-
турой.  

Таким образом, в рамках развитого подхода эволюция ХЖК к грани-
це устойчивости связывается с развитием среднеквадратичных ориен-
тационных флуктуаций, которые в конечном счете определяют термо-
динамические и структурные параметры системы. 

Модель фазовых переходов в жидких кристаллах рассмотрена 
Е. Е. Городецким. Предлагаемая модель позволяет единым образом опи-
сать свойства и переходы между фазами I, N, A, C жидкого кристалла. 
Смектический параметр порядка является одноосным тензором Sij со 
спектром типа Бразовского. В смектической А-фазе главная ось тензора 
смектического параметра порядка совпадает с главной осью тензора Qy, 
описывающего нематическое упорядочение. В смектической С-фазе рав-
новесный средний угол между главными осями не является независимым 
параметром порядка, а определяется взаимодействием нематического и 
смектического конденсатов.  

Гамильтониан модели имеет вид 
 

  n sm intH H H H , 
 

где 
1

2 5! 4!

 
  n nkl

n ij ij kl ij jn ni ij jn kl liH R Q Q Q Q Q Q Q Q Q ; 

 

1

2 5! 4!

 
   sm sm

sm ij ij ij jn ni ij jn kl liH S S S S S S S S S ; 

 

 2 4
2 4!
int int

int ij jn ni ij jn kl li ij jn kl liH Q S S Q S Q S Q Q S S
 

   . 

 

Переход изотропная жидкость – нематик (I – N). В рамках теории 
Ландау, наш гамильтониан совпадает с гамильтонианом модели Ландау–
де Жена для перехода I – N, однако, в рамках флуктуационной схемы, он 
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позволяет учесть влияние флуктуаций смектического типа на I – N пере-
ход. 

Переход изотропная жидкость – смектик А (I – А). Переход I – А 
всегда первого рода, что связано с образованием сразу двух «конденса-
тов». Из-за члена взаимодействия QS2, играющего роль поля для нема-
тика, появление смектической фазы всегда сопровождается появлением 
нематического упорядочения.  

Переход нематик – смектик А (N – A). Линия перехода нематик –  
смектик А начинается в тройной точке I – N – A, в окрестности которой 
эта линия оказывается линией переходов первого рода (при нем = 0). При 
удалении от тройной точки характер перехода N – A меняется (возникает 
трикритическая точка де Жена). В дальнейшем, при увеличении ширины 
нематической зоны, возможно появление реентрантной точки, при при-
ближении к которой исчезают как скачок теплоемкости перехода N – A, 
так и амплитуда флуктуационных добавок к теплоемкости. Линия перехо-
да Н – А оканчивается в точке N – A – C. Главной особенностью нашей 
модели является тот факт, что фазовый объем смектических флуктуаций 
для перехода в А и С фазы является эффективно двухмерным. При этом 
энтропия флуктуаций для перехода в фазы А и С, в приближении Орн-
штейна–Цернике, является сложной функцией температуры и выражается 
через эллиптический интеграл первого рода. Вблизи перехода N – A  
теплоемкость выходит на корневое поведение, с амплитудой, зависящей  
от близости к точке N – A – C. 

Переход нематик – смектик С. Этот переход происходит при доста-

точном развитии нематического конденсата int
c

int

Q Q


 


 и, в рамках тео-

рии Ландау, является переходом второго рода. Учет флуктуаций всегда 
приводит к первородности этого перехода, равновесное значение которо-

го определяется как  2 21
cos 1

3

 
   

 
cQ

Q
. 

Переход смектик А – смектик С (А – С). Линия этого перехода опре-
деляется уравнением  cQ Q . В рамках теории Ландау переход всегда вто-

рого рода. Поскольку обратная восприимчивость вблизи перехода А – С 
1 2

0
 ac S , то флуктуационные аномалии различных величин, при их при-

ближении к точке N – A – C, исчезают. 
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В рамках предлагаемой модели фазовых переходов обсуждаются не-
давние экспериментальные результаты. 

В работе О. А. Капустиной оценено влияние упругих деформаций  
на оптические свойства жидких кристаллов. Рассматриваются физические 
явления, связанные с воздействием механических деформаций сжатия и 
сдвига, создаваемых акустической волной, на макроскопическую струк-
туру и оптические свойства жидких кристаллов: 

– акустические потоки; 
– осциллирующие гидродинамические потоки; 
– взаимодействия осцилляций директора с полем скоростей; 
– поглощение звука. 
Анализируются факторы, определяющие ориентационные взаимо-

действия: 
– тип деформации (сжатие, сдвиг); 
– амплитуда деформации; 
– соотношение между длиной волны звука, длиной вязкой волны и 

толщиной слоя жидкого кристалла; 
– взаимная ориентация волнового вектора и директора; 
– граничные условия в жидкокристаллической ячейке (акустически 

мягкая граница, акустически жесткая граница); 
– соотношение линейных размеров слоя и звукового пучка; 
– акустические параметры опорных пластин в жидкокристаллической 

ячейке (упругость, волновое сопротивление, соотношение линейных раз-
меров и длины волны звука). 

Обсуждаются особенности акустооптических явлений в окрестности 
фазовых переходов и в присутствии внешних (электрических) полей. 

Рассматриваются некоторые аспекты практического использования 
жидких кристаллов: 

– управление параметрами светового луча (амплитуда, поляризация, 
спектральный состав светового луча, направление его распространения); 

– обработка информации, носителем которой является звуковая  
волна. 

В работах Л. А. Береснева с соавторами изучались флексо- и пьезо-
электрический вклады в спонтанную поляризацию сегнетоэлектрических 
жидких кристаллов. Согласно феноменологической теории спонтанная 
поляризация Рс в хиральных смектических С жидких кристаллах (ЖК) 
есть сумма пьезоэлектрического вклада, линейно связанного с углом на-
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клона  молекул в смектическом слое, и флексоэлектрического вклада, 
обусловленного изгибом и закручиванием директора в геликоидальном 
смектике С при движении вдоль нормали oz к поверхностям слоев. При 
этом ( )    qc p fP , где р – пьезо-, f – флексоэлектрические коэф-

фициенты; 2 / /   q L d dz  – волновой вектор геликоида; L – шаг спи-

рали геликоида;  – азимутальный угол поворота плоскости наклона  
молекул. 

Немногочисленные экспериментальные оценки относительной вели-
чины этих вкладов довольно противоречивы. Например, для ДОБАМБЦ 
приведено соотношение 0,1  q pf , а также (1 5)   q pf . 

С помощью оригинальных методик получены новые данные, свиде-
тельствующие о малости величины флексоэлектрического вклада Рс для 
геликоидального сегнетоэлектрического жидкого кристалла, образован-
ного смесью соединений ДОБАМБЦ и ГОБАХПЦ. Варьируя концентра-
цию ГОБАХПЦ, обнаружили, что глубина электрооптической модуляции 
широкого (1 мм) пучка лазерного света ( = 0,63 мкм) в нулевом макси-
муме минимальна для 23,5 вес. % ГОБАХПЦ. Амплитуда управляющего 
напряжения U была существенно ниже напряжения раскрутки геликоида, 
а частота U составляла 40 Гц и 10 кГц; толщина ЖК слоя d = 200 мкм. 
Для этой концентрации, по нашим представлениям, флексо- и пьезовкла-
ды в Рс взаимно скомпенсированы, так что Рр + Рf = 0. Постоянным внеш-
ним электрическим полем геликоид был полностью раскручен.  

Качественная интерпретация неустойчивости впервые была дана  
в работах в рамках одномерной модели Карра – Хелфриха с учетом дис-
персии диэлектрической проницаемости n. Объемный заряд в слое НЖК, 
который играет в модели Карра – Хелфриха роль основного дестабилизи-
рующего фактора, возникает благодаря наличию анизотропии диэлектри-
ческих потерь. 

В развитии теоретического подхода мы рассматриваем двухмерную 
модель неустойчивости, которая позволяет дополнительно получить зна-
чения волнового вектора доменной структуры. Кроме того, из нее следу-
ет, что пороговое напряжение неустойчивости не зависит от величины 
анизотропии электропроводности  /  на частотах 0, толщины слоя 
НЖК и сильно возрастает при уменьшении положительной диэлектри-
ческой анизотропии на частотах с. Результаты теории согласуются  
с экспериментом. 
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Р а з д е л  9  
 

СЕГНЕТОЭЛЕКТРИЧЕСТВО  
И  БИОПЬЕЗОЭЛЕКТРИЧЕСТВО 

 
 
В природе встречается достаточно много диэлектрических материа-

лов, которые обладают электрической поляризацией при отсутствии 
влияния на них внешнего электрического поля. Эти вещества и материалы 
называют пироэлектриками. 

Пироэлектрики выделяют из большого количества диэлектриков по 
симметричному признаку: симметрия в них достаточно низка, а в крис-
талле имеется хотя бы одно направление, которое не меняет знака под 
действием этих элементов. Именно такие направления принято называть 
особенными полярными, или полярными осями кристалла (как правило, 
это оси симметрии второго, третьего, четвертого или шестого порядка). 
Наличие такой полярной оси в кристалле отражается на внешнем виде 
кристалла, на симметрии в расположении атомов (ионов) в кристалличе-
ской решетке, т. е. имеет место несовпадение центров тяжести положи-
тельных и отрицательных зарядов в элементарной ячейке. 

Наличие такой спонтанной электрической поляризации ведет к воз-
никновению связанного электрического поверхностного заряда на гранях 
кристалла, чем и обусловлено появление электрического поля. Этим отли-
чаются пироэлектрики от обычных диэлектриков, которые могут приоб-
ретать поляризацию только в присутствии внешнего электрического поля. 

С учетом этих сведений, пироэлетрик является активным диэлектри-
ком, который генерирует собственное электрическое поле (Р = Р0 + е0сε, 
Р0 – вектор спонтанной поляризации; е0сε – поляризация, индуцированная 
внешним полем ε; с – диэлектрическая восприимчивость). 

«Пиро» – греческий корень слова «огонь», поэтому название «пиро-
электрика» дословно означает «электризующийся огнем». Этим термином 
называют вещества и материалы, обладающие особым физическим свой-
ством и воспроизводящие удивительное физическое явление (типичное 
для пироэлектриков) – способность кристалла изменять свою спонтанную 
поляризацию при изменении температуры: ДР = дДт, где д – пироэлек-
трический коэффициент. 
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Как показал термодинамический анализ пироэлектрического эффек-
та, кристалл-пироэлектрик обладает также свойством изменять темпера-
туру (обратимо) при наложении внешнего электрического поля. Такой 
эффект называется электрокалорическим, а его величина определяется 
пироэлектрическим коэффициентом, зависимым от теплоемкости крис-
талла. 

В настоящее время выявлено значительное количество новых мате-
риалов с высокими значениями пироэлектрического коэффициента, кото-
рые используются для создания детекторов излучений, имеющих зна-
чительные преимущества перед известными сенсорными устройствами.  
В области физики диэлектриков появился новый раздел – пироэлектриче-
ское материаловедение, который имеет большой практический смысл. 

Природу пироэлектричества объясняет современная квантовая теория 
пироэлектричества, устанавливающая связь между составом и структурой 
вещества и величиной пироэлектрического коэффициента. К сожалению, 
такая интерпретация на сегодняшний день достаточно сложна и для прак-
тического применения не всегда приемлема. 

Известные линейные пироэлектрики, спонтанная поляризация в ко-
торых существует во всей области существования кристаллической фазы, 
вплоть до температуры плавления, имеют достаточно низкие значения 
пироэлектрического коэффициента ~105

 – 104 Кл/м2ּК. Однако для прак-
тического применения пироэлектрического эффекта нужны материалы  
с большими значениями пироэлектрического коэффициента. 

В некоторой степени такая необходимость смогла реализоваться  
с появлением сегнетоэлектрических кристаллов, в которых спонтанная  
поляризация возникает при определенной температуре и относительно  
быстро нарастает при ее понижении. 

В таких сегнетоэлектрических кристаллах спонтанная поляризация 
отсутствует в одной кристаллической модификации (пироэлектрическая 
фаза: Т < ТС). Согласно современным взглядам на причины и механизм 
сегнетоэлектричества в некоторых материалах, теоретически возможно 
получить материал с большим значением пироэлектрического коэффи-
циента. 

Есть еще одно отличие сегнетоэлектриков от линейных пироэлектри-
ков: ниже температуры фазового перехода сегнетоэлектрики разбиваются 
на области однородной электрической поляризации – домены, которые 
уложены в объем кристалла таким образом, что кристалл теряет макро-
скопическую поляризацию и, тем самым, пироэлектрический эффект.  
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В связи с этим происходит полная компенсация поляризационных зарядов 
на поверхности кристалла, хотя в каждом домене наблюдаются весьма 
значительные значения пироэлектрического коэффициента.  

Появление доменов в сегнетоэлектриках обусловлено снижением  
величины полной энергии системы «кристалл – окружающее его поле».  
При однородной по всему кристаллическому образцу поляризации на его 
поверхностях возникают связанные электрические заряды, которые соз-
дают так называемое деполяризующее поле, наличие которого приводит  
к появлению дополнительной положительной энергии. 

При разделении кристалла на домены эта энергия уменьшается, так 
как пространственная протяженность электрического поля уменьшается 
из-за замыкания электрических силовых линий непосредственно вблизи 
поверхности кристалла. Процесс разделения кристалла на домены закон-
чится тогда, когда уменьшение энергии электрического поля будет ком-
пенсировано положительным вкладом энергии доменных границ – погра-
ничных слоев между доменами. 

Доменная структура сегнетоэлектриков определяет физические свой-
ства макрообразцов: при размерах кристалла (например, триглицинсуль-
фата, ТС = 49 С) в несколько кубических миллиметров линейные разме-
ры (ширина доменов) составляют величину в несколько микрометров. 

Сегнетоэлектрический кристалл может приобрести пироэлектриче-
ские свойства, если его поляризацию сделать однородной, а сам кристалл – 
монодоменным. Такая возможность существует благодаря его свойству 
переключать направления спонтанной поляризации внешним электриче-
ским полем. Однако создание и поддержание монодоменного состояния, 
при котором наблюдается максимальная величина пироэлектрического 
коэффициента, проблематичны.  

Тем не менее, введение в сегнетоэлектрическую матрицу полярных 
дефектов, которые создают внутреннее смещающее поле, постоянно под-
питывающее (увеличивающее поляризацию) кристалл, придают возмож-
ность создания устойчивого монодоменного состояния. Так, для кристал-
лов триглицилсульфата могут быть использованы полярные молекулы  
L-аланина. 

В сегнетоэлектриках с высокой температурой Кюри 
(LiNbO3 : ТС = 1000 С; LiTaO : ТС = 665 С; РbTiO3 : ТС = 490 С) моно-
доменное состояние получают при охлаждении кристалла в электриче-
ском поле через точку Кюри до комнатной температуры. При этом соз-
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данное монодоменное состояние может сохраняться достаточно долгое 
время, оставаться относительно постоянным.  

Следует также отметить то, что современные технологии выращива-
ния сегнетоэлектрических кристаллов позволяют фиксировать монодо-
менное состояние непосредственно при получении кристалла. 

К пироэлектрикам относят и полярные пленочные полимеры типа 
поливинилиденфторида. После обработки образца при помощи механиче-
ского растяжения и охлаждения в электрическом поле эти пленки при-
обретают спонтанную поляризацию и пироэлектрический эффект. 

Керамические материалы, например сегнетоэлектрики на основе 
твердых растворов титаната свинца и цирконата свинца (PbTiO3; PbZzO3), 
охлажденные в электрическом поле с прохождением точки Кюри, дли-
тельно сохраняют остаточную поляризацию, что позволяет эффективно 
их использовать в качестве пироэлектрических элементов. 

Пироэлектрики широко используются в качестве сенсорных устройств, 
детекторов и приемников излучений, датчиков теплометрических прибо-
ров. Работа этих устройств основана на том, что любой вид излучения, 
попадающий на пироэлектрический образец, вызывает изменение его 
температуры и соответствующее изменение поляризации.  

Для плоскопараллельного образца с площадью поверхности S и на-
правлением спонтанной поляризации, перпендикулярным этой поверхно-
сти, нагревание на малую величину dТ приведет к изменению связанного 
заряда на поверхности на величину dq. В случаях, если поверхность S по-
крыть проводящими электродами и эти электроды соединить проводни-
ком, то по нему будет протекать ток. 

На входе такого преобразователя энергии находится излучение любо-
го вида, вызывающее изменение температуры образца, а на выходе – 
электрический ток или заряд (периодичность излучения обеспечивается 
искусственной модуляцией интенсивности излучения, и заряд при этом 
имеет соответствующую ей частоту). 

Преимуществами пироэлектрических приемников излучения являют-
ся: чрезвычайно широкий диапазон частот определяемого излучения;  
высокая чувствительность; быстродействие; возможность функциониро-
вания в зоне высоких температур. 

Наиболее перспективным считается использование пироэлектриче-
ских приемников в области инфракрасного диапазона, так как с их по-
мощью можно будет: эффективно детектировать потоки тепловой энергии 
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малой мощности; проводить измерения формы и мощности коротких им-
пульсов лазерного излучения (10–5–10–11 с), а также высокочувствитель-
ные контактные и бесконтактные измерения температуры (чувствитель-
ность составляет порядка 10–6 К). 

Преобразование тепловой энергии в электрическую (переменный  
с частотой ω поток излучения вызывает переменный ток во внешней цепи 
пироэлектрического элемента) на сегодняшний день реализовано лишь  
в узких областях техники из-за малой эффективности имеющихся уст-
ройств (низкий КПД) и связанной с этим неконкурентоспособностью. Тем 
не менее, развитие таких устройств, их изготовление и крупномасштабное 
использование может в значительной мере изменить состояние энерго-
обеспеченности самых различных систем для решения прикладных кон-
кретных задач. 

Пироэлектрический эффект используется для тепловидения – инди-
каций пространственного распределения излучений в системах визуали-
зации инфракрасных изображений.  

Созданы пироэлектрические видиконы – тепловые передающие теле-
визионные трубки с пироэлектрической мишенью (изображение теплого 
объекта проецируется на мишень, при этом в ней создается соответ-
ствующий зарядовый и потенциальный рельеф, который считывается при 
сканировании мишени электронным пучком).  

Создаваемое током электронного пучка электрическое напряжение 
даже управляет яркостью луча, который воспроизводит изображение объ-
екта на телевизионном экране. 

К типичным представителям пироэлектриков относятся: турмалин, 
триглицинсульфат, титанат бария, титанат свинца, сегнетоэлектрические 
цирконаты свинца, сополимеры винилиденфторида (РVDF), моногидрат 
сульфита лития. 

Турмалины – это подгруппа минералов из группы борсодержащих 
алюмосиликатов и относятся к сложным боросиликатам переменного со-
става (название происходит от сингальского слова «турамани» или «тора-
малли», которое используется в Шри-Ланке для обозначения драгоценных 
камней). 

Кристаллы турмалина обычно длиннопризматические, в поперечном 
сечении имеют вид сферического треугольника (нередко встречается ком-
бинация нескольких призм), параллельно главной оси отмечается отчет-
ливая продольная штриховка (рис. 9.1). Основные характеристики турма-
лина представлены в табл. 9.1. 
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Р и с .  9 . 1 .  Кристалл полихромного турмалина, высота 2 см 

 
 

Таблиц а  9 . 1  

Основные характеристики турмалина  

Формула Na(Li,Al)3Al6[(OH)4|(BO3)3Si6O18] 
Сингония Тригональная 

Цвет 
Розовый, красный, оранжево-коричневый, зелёный, синий, 
красно-фиолетовый, бесцветный, чёрный, полихромный 

Цвет черты Белая 
Блеск Стеклянный 
Прозрачность Прозрачен до непрозрачного 
Твёрдость 7–7,5 
Спайность Неясная 
Излом Неровный, мелкораковистый; хрупок 
Плотность 3,02–3,26 г/см³ 
Показатель преломления 1,616–1,652 

 
Отмечается двупреломление в этих кристаллах от –0,014 до 0,044, 

дисперсия 0,017, плеохронизм обычно сильный или отчетливый: у крас-
ного кристалла – темно-красный, желтый, светло-желтый; у коричневого – 
от темно-бурого до бурого; у зеленого – от темно- до светло-зеленого; у си-
него – от темно-синего до голубого. У красного кристалла линии спектра 
поглощения: 555; 537; 525; 461; 456; 451; 428; у зеленого: 497; 461; 415.  

Люминесценция обычно слабая: у бесцветного – зеленовато-голубая, 
у красного – розовато-фиолетовая, а у розового, коричневого, зеленого  
и синего она отсутствует. Цвет турмалинов зависит от их химического 
состава.  
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Некоторые турмалины имеют несколько зон, окрашенных в различ-
ные цвета (полихромные кристаллы): в Бразилии встречаются кристаллы 
с красной сердцевиной, окаймленные светло-зеленой, темно-зеленой и 
зеленой зонами; в ЮАР – с зеленым ядром и красной внешней зоной. Тур-
малиновый «кошачий глаз» бывает различного цвета. 

Для кристаллов турмалина характерны свойства и пиро-, и пьезоэлек-
тричества (они электризуются при трении, нагревании, давлении, причем 
один конец кристалла заряжается положительно, а другой – отрицательно).  

Именно на кристаллах турмалина было впервые обнаружено явление 
поляризации света. Происхождение турмалина эндогенное, высокотемпе-
ратурное, негматитовое, метаморфическое, гидротермально-метасомати-
ческое.  

Большинство месторождений турмалинов связаны с кислыми извер-
женными породами и распространены во многих гранитах и гранитоидах, 
где они образуются в последней стадии остывания интрузий. Они харак-
терны для различных гранитных негматитов (шерл, индиголит, поли-
хромные турмалины); встречаются в пневматолитогидротермалических 
месторождениях в палевошпатово-кварцевых, турмалино-кварцевых жилах 
вместе с касситеритом, вольфрамитом, бериллом и топазом; в грейзенах 
(эльбаит); в высокотемпературных гидротермальных сульфидно-кварце-
вых жилах и в зонах околожильного изменения вмещающих горных по-
род; в небольших количествах – в контактово-метаморфических породах, 
связанных с кислыми гранитами, в скарнах и роговинах. 

Минерал устойчив к физическому выветриванию, переносу и пере-
отложению, а поэтому он накапливается в россыпях в ассоциации с гема-
титом, корундом, цирконом, минелидами в кварцевых осадках.  

Месторождения турмалина распространены и многочисленны. Круп-
ные кристаллы турмалина применяют в радиотехнике.  

Пьезоэлектрические свойства турмалина применяются для синтеза 
отрицательных ионов в медицинских приборах (оздоровительные матра-
цы), а также в приборах, предназначенных для ионизации воздуха. 

В зависимости от цвета и прозрачности, некоторые разновидности 
турмалина относят к драгоценным камням (прозрачные зеленые, синие, 
малиново-красные и красно-зеленые) и к поделочным.  

При нагревании до 450–650 С турмалины могут изменять окраску.  
Следует заметить, что искусственные турмалины не производятся.  
На рис. 9.2 и 9.3 представлены разновидности кристаллов турмалина, 

а в табл. 9.2 – основные названия турмалинов. 
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Р и с .  9 . 2 .  Кристаллы эльбаита (рубеллита) высотой 4 см (Прибайкалье) 
 
 

 
 

Р и с .  9 . 3 .  Ограненные турмалины 
 
Для создания пироэлектрических приемников инфракрасного излу-

чения из водных растворов получают триглицинсульфат (ТГС) – кристал-
лическое вещество химического состава – (NH2CH2COOH)3 ּH2SO4. Он 
относится к сегнетоэлектрикам с водородными связями. Образует крис-
таллы моноклинной сингонии, пространственная группа Р21, параметры 
ячейки α = 0,9417 нм, b = 1,2643нм, β = 110. Основные характеристики 
триглицинсульфата приведены в табл. 9.3. 

Кристалл состоит из сульфат-ионов SO4
–2; двух протонированных гли-

цин-ионов N+H3CH2COOH и самопротонированных молекул N+CH2COO–. 
Испытывает сегнетоэлектрический фазовый переход типа порядок – 

беспорядок при Т = 49 С, при этом точечная группа симметрии изменяет-
ся с 2/м на 2. Величина спонтанной поляризации составляет 2,8 мкКл/см2 
при 20 С. 



 478 

Таблиц а  9 . 2  

Основные названия турмалинов 

Название 
Английское  
название 

Формула Цвет 

Бюргерит Buergerite NaFe3+
3Al6Si6O18(BO3)3O3F 

от коричнево-
го до тёмно-
коричневого 

Хромдравит Chromdravite NaMg3Cr6Si6O18(BO3)3(OH)4 

от тёмного  
изумрудно-
зелёного до 
зеленовато-
чёрного 

Дравит Dravite NaMg3Al6Si6O18(BO3)3(OH)4 
коричнево- 
жёлтый 

Эльбаит Elbaite Na(Li1.5,Al1.5)Al6Si6O18(BO3)3(OH)4 

тёмно- 
зелёный  
(верделит), 
тёмно-синий  
(индиголит), 
тёмно- 
красный,  
розовый  
(рубеллит), 
белый,  
бесцветный  
(ахроит) 

Ферувит Feruvite CaFe2+
3(MgAl5)Si6O18(BO3)3(OH)4 – 

Фойтит Foitite (Fe2+
2Al)Al6Si6O18(BO3)3(OH)4 – 

Лиддикоатит Liddicoatite Ca(Li2Al)Al6Si6O18(BO3)3(OH)3F – 
Магниевый 
фоитит 

Magnesiofoitite (Mg2Al)Al6Si6O18(BO3)3(OH)4 – 

Оленит Olenite NaAl3Al6Si6O18(BO3)3O3OH – 

Повондрит Povondraite 
NaFe3+

3(Fe3+
4Mg2)Si6O18(BO3)3(O

H)3O 
– 

Россманит Rossmanite (LiAl2)Al6Si6O18(BO3)3(OH)4 – 
Шерл Schorl NaFe2+

3Al6Si6O18(BO3)3(OH)4 чёрный 
Увит Uvite CaMg3(MgAl5)Si6O18(BO3)3(OH)3F – 
Ванадиодравит Vanadiumdravite NaMg3V6Si6O18(BO3)3(OH)4 – 

 
Титанат бария – соединение оксидов бария и титана BaTiO3.  
Кристаллическая модификация титаната бария со структурой перов-

скита является сегнетоэлектриком, обладающим фоторефрактивным и 
пьезоэлектрическим эффектами. После открытия Б. М. Вулом в 1944 году 
сегнетоэлектрических свойств у титаната бария начался принципиально 
новый этап в исследовании сегнетоэлектриков. 
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Таблиц а  9 . 3   

Основные характеристики триглицинсульфата 

Структура триг-
лицинсульфата 

 

 
Сокращения ТГС Общие 
Хим. формула (NH2CH2COOH)3·H2SO4 
Состояние твёрдое 
Молярная  
масса 

323,28 г/моль 

Физические 
свойства 

Плотность 1,69 г/см³ 
Термические 
свойства 

Температура 
разложения 

150 °C 

Рег. номер 
CAS 

513-29-1 

PubChem 10551 

Классификация 

SMILES O=C(O)CN.O=S(=O)(O)O.O=C(O)CN.O=C(O)CN 

 
Титанат бария представляет собой бесцветные кристаллы (рис. 9.4), 

нерастворим в воде. Основные его характеристики приведены в табл. 9.4 
 

                
 

а б 
 

Р и с .  9 . 4 .  Титанат бария 
 

Таблиц а  9 . 4   

Основные характеристики титаната бария 

Систематическое наименование Титанат бария 
Хим. формула BaTiO3 

Молярная масса 233,192 г/моль Физические свойства 
Плотность 6,08 г/см³ 

Термические свойства Температура плавления 1616 °C 
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При понижении температуры в кристаллах титаната бария происхо-
дит ряд последовательных сегнетоэлектрических фазовых переходов: при 
120 °C они переходят из кубической (параэлектрической) фазы с про-
странственной группой Pm3m в тетрагональную полярную (сегнетоэлек-
трическую) фазу с пространственной группой P4mm, затем при 5 °C сле-
дует переход в орторомбическую полярную фазу с пространственной 
группой Amm2 и, наконец, при −90 °C – в ромбоэдрическую полярную 
фазу с пространственной группой R3m. Все три перехода – это переходы 
первого рода. И потому при изменении температуры диэлектрическая 
проницаемость меняется скачками. Выше температуры Tc = 120 °C ди-
электрическая проницаемость титаната бария следует закону Кюри –
Вейса 

 

 
 c

C

T T
, 

 

где ε – диэлектрическая проницаемость; C – постоянная Кюри, зависящая 
от вещества; (2900 для BaTiO3); T – абсолютная температура в кельвинах; 
Tc – температура Кюри, К. 

Титанат бария характеризуется высокими значениями диэлектри-
ческой проницаемости (до 104; 1400±250 при нормальных условиях); на 
его основе разработано несколько типов сегнетоэлектрической керамики, 
используемых для создания конденсаторов, пьезоэлектрических датчиков, 
резисторов. 

Кроме кубической модификации со структурой перовскита, известна 
гексагональная модификация титаната бария (пространственная группа 
P63/mmc), устойчивая при температуре выше 1430 °C. 

Титанат бария получают спеканием BaCO3 с TiO2 при 1100 °C: 
 

BaCO3 + TiO2 = BaTiO3 + CO2↑ 
 

Для выращивания монокристаллов используется раствор BaCO3 и 
TiO2 в расплавах KF или BaCl2. 

Существует и пероксидный метод: 
 

TiCl4 + BaCl2 + 2H2O2 + 6NH4OH = BaO2O2TiO·2H2O↓ + 6NH4Cl + 3H2O 
 

BaO2O2TiO·2H2O = BaTiO3 + O2↑ (разложение при 700 °C). 
 

Титанат бария также можно получить разложением барий-титанил-
оксалата Ba(TiO)(C2O4)2. 
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Титанат бария используется в качестве диэлектрика при изготовле-
нии керамических конденсаторов, а также в качестве материала для пьезо-
электрических микрофонов и пьезокерамических излучателей. 

Титанат свинца – химическое неорганическое соединение с химиче-
ской формулой PbTiO3, свинцовая соль метатитановой кислоты; жёлтый 
порошок, нерастворим в воде; широко используемый сегнетоэлектрик со 
структурой перовскита. 

При комнатной температуре имеет тетрагональную структуру типа 
перовскита (пространственная группа P4mm). При нагревании до темпе-
ратуры Кюри, равной 493 °C, испытывает сегнетоэлектрический фазовый 
переход из тетрагональной полярной в кубическую неполярную фазу 
(пространственная группа Pm3m). 

Среди сегнетоэлектриков характеризуется одним из наиболее высо-
ких значений спонтанной поляризации при комнатной температуре – 
0,75 Кл/м2. 

Широко используется как компонент для изготовления сегнетоэлек-
трической керамики, в частности цирконата-титаната свинца (ЦТС) 
Pb(ZrxTi1–x)O3, 0 ≤ x ≤ 1, обладающего высокими пьезоэлектрическими 
свойствами. 

Сульфит лития – неорганическое вещество, соль лития и сернистой 
кислоты с формулой Li2SO3. Основные его характеристики представлены 
в табл. 9.5. 

Сульфит лития – белое гигроскопичное кристаллическое вещество, 
растворимое в воде и нерастворимое в этаноле. Плавится с разложением 
при 455 °C. При осаждении из водных растворов и при поглощении влаги 
образует кристаллогидрат белого цвета с формулой Li2SO3·H2O, который 
разлагается, выделяя воду, при 190 °C. Кристаллогидрат сульфита лития 
является пироэлектриком. 

 
Таблиц а  9 . 5  

Основные характеристики сульфита лития 

Систематическое название Сульфит лития 
Химическая формула Li2SO3 
Внешний вид Белые кристаллы 
Молярная масса 93,95 г/моль 
Температура плавления 455 °C (728.15 К) 
Температура разложения 455–800 °C 
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Сульфит лития проявляет общие химические свойства, характерные 
для сульфитов щелочных металлов, а именно: 

  при нагревании дисмутирует на сульфид лития и сульфат лития: 

455 800 C
2 3 2 2 44Li SO Li S 3Li SO 


 

  в водном растворе диссоциирует с образованием сульфит-аниона, 
который, гидролизуясь, создаёт осно́вную среду (pKb = 7,09): 

2
2 33SO H O HSO OH      

  при взаимодействии с сильными кислотами выделяется диоксид 
серы: 

+
2 2 23Li SO 2H 2Li SO H O      

  при пропускании через раствор сульфита лития диоксида серы об-
разуется гидросульфит лития: 

2 2 2 33Li SO H O SO 2LiHSO    

  за счёт сульфит-аниона является восстановителем, например в ре-
акции: 

 2 2 4 2 4 4 2 43 3
Li SO H O Fe SO Li SO 2FeSO H SO      

Сульфит лития может быть получен пропусканием диоксида серы  
через насыщенный раствор гидроксида лития: 

2 3 22LiOH SO 2LiSO H O    

В 1883 г. Кундт провел опыты с опылением кристалла турмалина 
(симметрия 3 м) смесью порошка серы и сурика (Рb3О4), пропущенной 
через шелковое сито. По-разному наэлектризованные при трении о шелк 
частицы этих веществ притягиваются к различным концам кристалла 
турмалина (отвечающим концам оси третьего порядка), что подтверждало 
появление противоположных зарядов на концах нагретого кристалла.  
Понимание процесса этого явления и знание заряда указанных порошков 
(«–» у серы и «+» у сурика) позволило установить характер электризации 
турмалина. При охлаждении такого кристалла знаки зарядов изменяются 
на противоположные. 

Так как нагрев и охлаждение кристалла относятся к скалярным воз-
действиям, то они сами по себе не могут быть причиной проявления век-
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торного свойства; такой причиной являются структура и свойства самого 
кристалла. Этим самым был доказан пироэлектрический эффект, как век-
торное свойство, которое возникает только в диэлектрических кристаллах 
с единственным полярным направлением – вектором, противоположные 
концы которого не могут быть совмещены ни с одной операцией данной 
группы симметрии. Таким образом, пироэлектрический эффект может 
возникнуть только в кристаллах, относящихся к одному из десяти поляр-
ных (гемиморфных) классов симметрии: 1, 2, 3, 4, 6, м, мм2, 3 мм, 4 мм, 
6 мм. 

Кроме турмалина пироэлектрическим эффектом обладают кристаллы 
обыкновенного сахара, винной кислоты, кристаллизирующиеся в классе  
2 моноклинной сингонии. 

 
Пироэффект 
Коэффициент полного пироэффекта характеризует электрический 

момент единицы объема кристалла, обусловленный первичным и вторич-
ным эффектами (рис. 9.5). 

В сегнетовой соли обе пироэлектрические модификации (выше верх-
ней точки Кюри и ниже нижней) являются пьезоэлектрическими, потому 

что можно предположить, что пироэффект в этом кристалле 
преимущественно вторичный, ложный. Зависимость спон-
танной поляризации от температуры не очень резкая, а зна-
чит значения пирокоэффициентов для сегнетовой соли не-
высоки. В области точек Кюри значение р достигает 300 эл. 

Измерение пироэффекта проводят, нагревая полимер-
ные электреты с постоянной скоростью и определяя пиро-
ток. Широко распространены динамические методы опре-
деления пироэффекта при воздействии кратких тепловых 
импульсов постоянной интенсивности и длительности, по-
вторяющихся с постоянной частотой. В этом случае удает-
ся определять пирокоэффициент при постоянной темпера-
туре, так как образец в целом нагревается слабо. 

 
 
 
 
Р и с .  9 . 5 .  Пироэлектрический эффект в кристалле турмалина 
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Расход его составляет 0,3–0,4 %; он подается в виде кусков весом 
150–250 г непосредственно в ковш при заполнении его чугуном. Преиму-
щества метода: отсутствие пироэффекта; нечувствительность к темпера-
туре чугуна; простота способа введения; малое снижение температуры 
металла при введении лигатуры (–20 °С); нечувствительность к вредным 
элементам (Ti, Pb, Sn и др.); отсутствие черных пятен и пленок; возмож-
ность применения простого флюса – NaCl вместо криолита.  

Так, например, центросимметричные кристаллы не могут быть пиро- 
и пьезоэлектриками, поскольку для возникновения пиро- и пьезоэффекта 
какие-то направления в кристалле должны быть полярными, вследствие 
чего в кристалле не должно быть центра симметрии. И действительно, 
пьезо- и пироэффекты обнаруживаются только в полярных кристаллах, 
причем вдоль полярных осей кристалла. Например, один из пьезоэлектри-
ков – кварц – относится к тригональной системе, в которой оси 3-го по-
рядка неполярны, а оси 2-го порядка полярны.  

Одним из важных следствий связи электрических, тепловых и упру-
гих эффектов в полярных кристаллах является появление вторичных 
(ложных) эффектов. Например, в пьезоэлектриках можно наблюдать вто-
ричный пироэффект, когда тепловое расширение кристалла приводит к 
появлению поляризации из-за пьезоэффекта. Другим следствием этой 
взаимосвязи является зависимость протекания тепловых, электрических 
или механических процессов в полярных кристаллах от условий, в кото-
рых они находятся. Например, теплоемкость короткозамкнутого пиро-
электрика Се отличается от теплоемкости Ср разомкнутого кристалла; 
разными окажутся и теплоемкости свободного (Сх) и механически зажа-
того (Сх) кристаллов.  

Абсолютное значение р близко к одной электростатической единице. 
Для турмалина, например, коэффициент полного пироэффекта составляет       
р = 1–3 эл. 

При изменении температуры кристалл меняет свои размеры. Первич-
ный пироэффект составляет 2–5 % полного пироэффекта.  

При определенном сочетании температуры и скорости заливки чугу-
на модификатор растворяется движущимся потоком металла по мере за-
полнения формы. Реакция протекает без прямого контакта с воздухом, 
пироэффект отсутствует. 

Высокопрочными называют чугуны, в которых углерод находится  
в свободном состоянии в виде шаровидного графита. Ввиду того, что  
модифицирование чистым магнием сопровождается значительным пиро-
эффектом, применяют сплав магния с никелем.  
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В равновесном состоянии при неизменной температуре электриче-
ское поле, сопутствующее спонтанной поляризации, не проявляется, так 
как оно экранировано электрическими зарядами, притекающими к пиро-
электрику из внешней среды или за счет электропроводности кристалла. 
Однако при изменении температуры изменяющаяся спонтанная поляри-
зованность не успевает скомпенсироваться, вследствие чего и наблюдает-
ся пироэффект. При повышенных температурах на гранях кристалла, пер-
пендикулярных к его полярной оси, проявляется как электрический заряд, 
обусловленный изменением спонтанной поляризации при изменении тем-
пературы – пироэлектрический эффект, так и напряжение (W), не связан-
ное с пироэлектрическим эффектом. Различие пироэлектрического эффек-
та и напряжения, названного сопутствующим, состоит в том, что пиро-
эффект проявляется только при изменении температуры во времени, а на-
пряжение сохраняется и при постоянной температуре. 

В отличие от остаточной поляризации электретов, спонтанная поля-
ризация характеризует термодинамически стабильное состояние поляр-
ных диэлектриков. Пироэлектричество является одним из проявлений 
спонтанной поляризации полярных кристаллов: для первичного (истинно-
го) пироэффекта появляющийся при изменении температуры пироток или 
пиропотенциал обусловлен температурным разупорядочением спонтанно 
поляризованного кристалла.  

Повышение температуры приводит к разупорядочению диполей за 
счет теплового движения, а следовательно, к изменению спонтанной по-
ляризации – первичный пироэффект. С увеличением температуры изме-
няются линейные размеры кристалла (тепловое расширение), что также 
приводит к изменению спонтанной поляризации – вторичный (ложный) 
пироэффект. 

В настоящее время для корпусных деталей и рабочих органов сква-
жинных насосов широко применяется чугун СЧ 18-36, что не вполне 
удовлетворяет предъявляемым к этим деталям требованиям по коррози-
онной стойкости и износостойкости. Институтом проблем литья АН УССР 
проводилась поисковая работа по разработке и применению модифициро-
ванных высокопрочных легированных чугунов с коррозионной стойко-
стью 5 баллов; разработаны модификаторы, позволяющие производить 
модифицирование чугуна в ковше без пироэффекта, совместно с СКТБН 
произведены опытные плавки и отливки рабочих органов из высокопроч-
ного модифицированного (нелигированного) чугуна. Насосы с рабочими 
органами из этого чугуна установлены на длительные промышленные ис-
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пытания. В дальнейшем работа проводилась в направлении получения 
легированных высокопрочных чугунов с коррозионной стойкостью 5 бал-
лов, что полностью отвечает предъявляемым к насосам требованиям по 
условиям эксплуатации. 

На первых стадиях изучения пироэффекта предполагалось, что пол-
ный пироэффект (характеризуемый коэффициентом р) целиком сводится 
ко вторичному эффекту. Было, однако, показано, что, наряду с вторичным 
эффектом, изменение температуры приводит к изменению РСп даже в 
том случае, если кристалл не деформируется, зажат. Природа истинного 
пироэффекта не столь ясна, и его объяснение сводится к перестройке  
кристалла с изменением температуры.  

Ввиду низкой температуры кипения магния (1107 °С) реакция с жид-
ким чугуном протекает бурно и сопровождается выбросами металла из 
ковша. При этом наблюдаются также сильный пироэффект и обильное 
выделение белого дыма – окиси магния, оседающей в виде белого порош-
ка на поверхности ковша, камеры и другого оборудования, соприкасаю-
щегося с процессом. Эти реакции протекают тем сильнее, чем больше 
присаживается магния, чем больше его концентрация в присадке и чем 
выше температура чугуна. С повышением давления температура кипения 
магния повышается, реакция протекает менее интенсивно и коэффициент 
усвоения магния увеличивается.  

Но скалярное воздействие не может создать симметрию полярной 
стрелки, а значит, эта симметрия должна существовать в самом кристалле. 
Отсюда следует, что вектор поляризации Р при пироэлектрическом  
эффекте должен быть параллелен единичному полярному направлению  
в кристалле. Если же в кристалле нет единичных полярных направлений,  
то ни пироэффекта, ни других векторных свойств у кристалла быть не 
может. Из 32 классов симметрии полярные единичные направления могут 
существовать лишь в 10 классах симметрии, а именно в тех, где есть либо 
одна-единственная ось симметрии, либо одна ось и продольные плоскости 
симметрии. 

Термоэлектреты должны принадлежать по симметрии к группе о или 
оотт. Такие текстуры обладают пиро- и пьезоэлектрическими свойства-
ми. В принципе в электретах могут иметь место как истинный, так и лож-
ный пироэффект. Тривиальным проявлением истинного необратимого 
пироэффекта в электретах может стать частичное разрушение их остаточ-
ной поляризации при нагреве. 
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Вторую важную группу пироэлектрических кристаллов составляют 
так называемые линейные пироэлектрики. В них спонтанная поляризация 
направлена одинаково по всему объему кристалла и ее направление не 
может быть изменено внешним электрическим полем. В этих пироэлек-
триках существенным является вклад не только от первичного, но и от 
вторичного пироэффекта.  

Р. В. Майером (1969) из Гарвардского университета были проведены 
исследования, касающиеся пьезоэлектрических эффектов в жидких крис-
таллах. 

Была развита теория отношений между напряжениями кривизны и 
электрической поляризацией в жидких кристаллах на аналогии с пьезо-
электрической теорией в обычных кристаллах. 

Было показано, что многие из наблюдаемых полевых эффектов не 
могут быть объяснены взаимодействием электрического поля, затраги-
вающим внутреннюю структуру жидкого кристалла, и действия на анизо-
тропию диэлектрической постоянной. 

Объяснение некоторых необычных полевых эффектов могло быть 
получено за счет гипотезы о том, что нематические жидкие кристаллы 
могут быть сегнетоэлектриками, но общепринятые свойства симметрии 
нематических и холестерических жидких кристаллов не совместимы  
с сегнетоэлектричеством. По-видимому, такие взаимодействия зависимы  
от свойств симметрии, наблюдающихся в жидких кристаллах. 

Франк показал через аргументы симметрии свойственные отношения 
между скошенными напряжениями и электрической поляризацией в жид-
ких кристаллах: оба скоса и поляризация – это проявления полярной сим-
метрии. 

В своей теории жидкокристаллической структуры Франк доказал, что 
если свойственная полярность будет в молекулярной расстановке жидко-
го кристалла, то этот жидкий кристалл в своей самой низкой энергетиче-
ской структуре будет иметь тенденцию равномерно отклоняться и сег-
нетоэлектризироваться. Он также отметил, что, начиная с непрерывной 
трехмерной структуры, этот полярный жидкий кристалл может содержать 
однородный скос и прекрасную структуру домена с приблизительно опти-
мальным скосом в каждом домене, вследствие чего он может оказаться 
либо полностью заряженным, либо поверхностно заряженным. 

Более широкое рассмотрение теории Франка касается случаев, в ко-
торых неполярный жидкий кристалл спонтанно не отклоняется и не сег-
нетоэлектризуется, но при этом либо скос, либо поляризация внешне вы-
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звана в структуре механическим напряжением или электрическим полем. 
При изменении симметрии системы от неполярного до полярного состоя-
ния, присутствие скоса может вызвать поляризацию или наоборот, поля-
ризация может привести к образованию скоса. 

Эти эффекты должны быть наиболее сильными в системах, молекулы 
которых обладают большой полярностью формы, имеют большой посто-
янный дипольный момент, параллельный их длинному измерению. В от-
сутствие внешних влияний такая система может сформировать жидкий 
кристалл, в котором молекулы беспорядочно ориентированы конец в ко-
нец так, чтобы средняя структурная симметрия была неполярной. Однако 
скос поляризует состояние, действуя на полярность формы, и электриче-
ское поле будет отклонять структуру, выравнивания постоянные диполь-
ные моменты. 

С учетом приведенных данных формально была выстроена теория 
электромеханических эффектов в жидких кристаллах, аналогичная пьезо-
электрической теории в обычных кристаллах, хотя физическое происхо-
ждение этих эффектов и механических напряжений полностью отличается. 

У локальной структуры жидкого кристалла, как предполагается, есть 
одноосная симметрия, при которой ось симметрии в точке параллельна 
направлению привилегированной ориентации молекул около этой точки.  

Локальная структура холестерического жидкого кристалла, как пола-
гают, является подобной структуре нематика, который испытывает недо-
статок в отражательной симметрии. Однако общая форма пьезоэлектриче-
ского тензора является одинаковой и для нематика, и для холестерика.  
В смектических жидких кристаллах нематика или холестерических крис-
таллах, у которых может быть симметрия точки, изгиб вообще запрещен 
из-за структуры слоя этих материалов.  

Поскольку напряжения, вовлеченные в пьезоэлектрические эффекты 
на жидких кристаллах, являются кривизнами, которые вовлечены в обыч-
ные гомогенные полевые кристаллические пьезоэлектрические эффекты, 
геометрические аспекты эффектов на жидких кристаллах полностью от-
личаются от геометрии обычных кристаллических эффектов (рис. 9.6). 
Например, кристаллическая структура с центром симметрии не показыва-
ет гомогенно-полевые пьезоэлектрические эффекты, в то время как жид-
кий кристалл с центром симметрии является пьезоэлектрическим в обсу-
ждаемом здесь смысле. Поперечное сечение областью образца домена, 
вызванного между плоскопараллельными электродами, содержит пере-
менные области скоса S и изгиба B. 
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Р и с .  9 . 6 .  Нематические структуры, показывающие пьезоэлектрические эффекты: 

а – локальная ось симметрии параллельна линиям; б – нематические капли,  
привлекающие друг друга из-за вызванных кривизной пространственных зарядов 

 
 
Есть несколько экспериментальных наблюдений, которые можно 

объяснить этими эффектами. При температуре нематически изотропного 
перемещения можно получить множество маленьких капель нематическо-
го материального плавания в изотропной жидкости. Структура этих ка-
пель содержит две исключительные точки на противоположных сторонах 
капли. В каждой единичной точке есть большой скос, а также изгиб  
в структуре. Капли имеют тенденцию склеиваться в цепи, с единичными 
точками в соседних каплях около их точки соприкосновения. Взаимное 
притяжение между каплями может произойти из-за электрического поля, 
произведенного вызванным кривизной пространственным зарядом, кото-
рый является наибольшим около единичных точек.  

У материала, в котором был замечен эффект, действительно есть по-
стоянный молекулярный момент. Можно проверить эту теорию, наблюдая 
поведение капель примесей, которые деполяризовали бы капли различных 
нематических материалов, с и без полярной молекулярной структуры, 
чтобы видеть, имеет ли место только взаимное притяжение, когда присут-
ствует постоянный момент. Единственная трудность эксперимента состо-
ит в том, чтобы получить материалы без ионного следа, который деполя-
ризовал бы капли. Эффект капли показан схематично на рис. 9.6, а. 

S 

S 

S 

B 
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Другое возможное появление этих эффектов может быть в интерпре-
тации некоторых из потенциалов и ионных распределений, наблюдаемых 
в жидкокристаллических биологических структурах.  

Биологический мир – это мир органических материалов. Подавляю-
щее большинство биомолекул и биомолекулярных кристаллов не содер-
жит ни инверсии, ни зеркальной симметрии. Асимметрия биомолекул и 
биоматериалов, которая была обнаружена Л. Пастером 150 лет назад,  
является их универсальной внутренней функцией. Структурное упоря-
дочение биологических систем (в любом масштабе) является результатом 
низкой симметрии элементарных ячеек, обладающих винтовой или хи-
ральной асимметрией. 

В живой природе огромное количество материалов обладает пьезо-
электрическими свойствами. Первые исследования биопьезоэлектриче-
ства были проведены в 1963 г.: Шамо и Лавин обнаружили пьезоэлектри-
ческий эффект в костях. Позднее они постулировали пьезоэлектричество 
как фундаментальное свойство биологических материалов. Пьезоэффект 
был обнаружен на макроскопическом уровне как в твердых тканях (зубы, 
рога, хрящи), так и в мягких (шишковидная железа), а также на микро- и 
наноскопическом (кости, коллагеновые фибриллы, амилоидные фибрил-
лы), и молекулярном (аминокислоты) уровнях. На микроскопическом 
уровне наиболее информативным в настоящее время является метод 
атомно-силовой микроскопии в пьезомоде (ПАСМ). 

Сегнетоэлектрики представляют собой более узкий класс материалов 
(все сегнетоэлектрики являются пьезоэлектриками, но обратное неверно), 
поэтому обнаруженные при помощи ПАСМ пьезоэлектрические свойства 
биологических тканей не позволяют сделать вывод о наличии в них сег-
нетоэлектричества. Вопросы о том, каковы методики распознавания сег-
нетоэлектричества, какие из них применимы к биологическим объектам  
и существует ли биологическое сегнетоэлектричество, являются весьма  
актуальными, несмотря на то, что некоторые биоматериалы отдельные 
авторы относят к сегнетоэлектрикам. 

Казалось бы, измерение спонтанной поляризации и петли гистерезиса 
является наиболее прямым методом определения наличия сегнетоэлек-
тричества. Именно этот метод используют в случае органических мате-
риалов: для большого числа органических сегнетоэлектриков измерена 
абсолютная величина спонтанной поляризации и коэрцитивного поля. 
Проведена классификация органических сегнетоэлектриков по типам, 
аналогичным основным типам неорганических сегнетоэлектриков: сме-
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щения (органический аналог – комплексы с переносом заряда) и порядок-
беспорядок (органический аналог – протонные донорно-акцепторные 
комплексы с водородными связями). Вместе с тем необходимо иметь в 
виду, что приложение поля к органическим и, тем более, к биологическим 
материалам является сложной экспериментальной задачей, так как роль 
электрода становится еще более критической, чем в случае неорганиче-
ских материалов. Именно поэтому, скорее всего, напрямую – путем изме-
рения абсолютного значения поляризации или петли гистерезиса поляри-
зации – сегнетоэлектрические свойства не были подтверждены практиче-
ски ни для каких биоматериалов, хотя заявлений об этом можно встретить 
достаточно много. 

Был проведен подробный анализ экспериментальных данных по ис-
следованию диэлектрических характеристик ДНК. Показано, что полу-
ченные для образцов ДНК аномально высокие значения диэлектрической 
проницаемости, равно как и наличие петель диэлектрического гистерези-
са, обусловлены не сегнетоэлектрическими свойствами, а перераспреде-
лением измерительного напряжения по толщине образцов. 

Леманов с соавторами (2011) рассмотрели гипотетический фазовый 
переход D2-С2 в белковых аминокислотах с использованием понятия о 
ферроиках. 

При переходе возникают спонтанные поляризация и деформация,  
а также морфические коэффициенты пьезоэффекта, гиротропии и упруго-
сти (ферроики высшего порядка).  

Каждому набору ферроидных доменов можно сопоставить «силу» 
(комбинацию различных воздействий), которая может переключать доме-
ны. Такой комбинации нет для энантиоморфных доменов (т. е. для L- и  
D-доменов).  

Высказано предположение, что вследствие взаимодействия различ-
ных ферроидных структур переключение одних доменов может вызывать 
переключение других (т. е. возможно взаимное переключение L- и D-до-
менов). 

В совместном международном научном проекте России и Израиля 
А. В. Кудрявцевым с соавторами (2011) проведены крупномасштабные 
исследования пьезоэлектрических и нелинейно-оптических свойств пеп-
тидных трубок дифенилаланина, изучена их структура и проведен анализ 
анизотропии пьезоэлектрического и нелинейно-оптических откликов при 
термоиндуцированном фазовом переходе с Т = 150 °С. Было показано, что 
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как при однородном, так и при локальном нагреве в лазерном луче на-
блюдаемый фазовый переход является реконструктивным. 

Исследовались пьезоэлектрические и нелинейно-оптические свой-
ства, а также фазовый переход в пептидных наноструктурах дифенилала-
нина (FF-пептида), представляющих собой пептидные трубки (ПТ) с диа-
пазоном диаметров от 500 nm до 10 μm и длиной до нескольких сотен 
микрометров.  

Такие структуры представляют огромный интерес для различных об-
ластей науки и технологии, поскольку они формируются в живом орга-
низме при амилоидных болезнях (Паркинсона, Альцгеймера), а в случае 
искусственного изготовления из мономеров самособираются и обладают 
мультифункциональностью: высокими значениями пьезокоэффициента,  
нелинейно-оптической восприимчивости, высоким квантовым выходом  
люминесценции. 

Впервые был проведен анализ супермолекулярной структуры ПТ, 
формирующихся из различных дипептидов (всего проанализировано 160 
различных дипептидов). Показано, что подавляющее большинство рас-
смотренных структур состоит из отдельных кристаллических субструктур 
без центра инверсии.  

Это означает, что в них должны существовать пьезоэффект, линейно-
оптический эффект Поккельса, генерация второй оптической гармоники. 
Симметрия некоторых структур, в том числе FF-ПТ, была отнесена к пиро-
электрическим классам, что означает возможность существования сегне-
тоэлектричества. 

Пептидные наноструктуры изготавливались из FF-дипептида  
NH2–Рhе–Рhе–СООH производства компании Bachem (Bundendorf, Swit-
zerland). На первом этапе лиофилизированная форма пептидов была рас-
творена в 1,1,1,3,3,3-гексафтор-2-пропаноле до концентрации 100 мг/мл.  

Затем раствор пептидов был разбавлен сверхчистой водой до концен-
трации 2 мг/мл, после чего немедленно разбавлен до концентрации 
0,2 мг/мл и нанесен на подложку из кремния.  

Такие образцы далее будем называть исходными ПТ. Самоорганиза-
ция ПТ на подложках существенным образом зависит от концентрации 
исходного раствора. Приведенные концентрации обеспечивают формиро-
вание нанотрубок, ориентированных в плоскости подложки, с достаточно 
низкой концентрацией, позволяющей выделять для исследования единич-
ные нанотрубки.  
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На рис. 9.7 приведены электронно-микроскопические изображения 
исследуемых структур, из которых видно, что ПТ имеют самые разные 
диаметры, большое аспектное соотношение, а также могут образовывать 
пучки диаметром до нескольких десятков микрометров.  

Торцы трубок открыты (рис. 9.7, б), а сама трубка имеет четкую гекса-
гональную форму с большим отверстием внутри. ПТ обладают простран-
ственной группой симметрии Р61, точечной группой С6. 

Фазовый переход и его влияние на свойства ПТ исследовались не-
сколькими методами: были получены электронно-микроскопические изо-
бражения высокого разрешения единичных трубок, проведены рентгено-
структурные исследования, исследования пьезоэффекта и нелинейно-
оптических свойств.  

Нагрев до 150 °С в первых трех случаях осуществлялся в печи, в по-
следнем случае – как в печи, так и лазерным лучом. При этом все пере-
численные свойства изучались при комнатной температуре после терми-
ческой обработки. 

Из электронно-микроскопического изображения высокого разреше-
ния ПТ после термической обработки (рис. 9.7, в) видно, что конец трубки 
оказывается закрытым, а гексагональная форма «расплывается».  

Также показано, что вся трубка при фазовом переходе постепенно 
«схлопывается» в стержень. С помощью рентгеноструктурных исследова-
ний установлено, что симметрия трубки после нагрева до 150 °С необра-
тимо изменяется и становится орторомбической.  

Очевидно, что при этом не выполняется принцип Кюри (соотношение 
группа – полярная подгруппа), т. е. симметрия низкотемпературной фазы 
не относится к высшей полярной подгруппе симметрии парафазы.  

 

 
 

Р и с .  9 . 7 .  Электронно-микроскопические изображения пептидных трубок  
при обычном (а) и высоком (б) разрешении; в – изображение высокого  

разрешения трубки после термической обработки 

а б в 
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Два обнаруженных факта – необратимость и невыполнение принципа 
Кюри – свидетельствуют о том, что наблюдаемый фазовый переход не мо-
жет быть деформационным (дисторсионным), а относится к другому типу 
фазовых переходов – реконструктивному. Так же, как и в нашем случае, 
реконструктивные переходы являются необратимыми, поскольку сопро-
вождаются разрывом большого количества химических связей с после-
дующим образованием новых связей. Симметрия и пространственные 
группы полиморфных модификаций, между которыми протекают рекон-
структивные переходы, могут существенно отличаться друг от друга. В слу-
чае ПТ это может быть превращение линейного пептида в циклический. 

Новая орторомбическая фаза является центросимметричной. Это под-
тверждается исследованием пьезоэффекта и генерации второй оптической 
гармоники при возбуждении излучением фемтосекундного лазера на крис-
талле сапфира, легированного ионами титана, с длиной волны 800 нм. 

На рис. 9.8 представлены зависимости пьезокоэффициента от прило-
женного напряжения и спектр излучения при возбуждении на длине вол-
ны 800 нм для исходных ПТ и после термической обработки. И пьезо-
коэффициент, и интенсивность второй гармоники падают практически до 
нуля на ПТ, подвергшихся термообработке, что является логическим след-
ствием для центросимметричной среды.  

Следует отметить различие в условиях экспериментов, результаты  
которых приведены на представленном рисунке. Пьезокоэффициент из-
мерялся локально (на единичной ПТ), причем измерения при различных 
ориентациях трубки позволили установить направление полярной оси, 
которое совпадает с осью трубки (осью шестого порядка). 

 

 
 

Р и с .  9 . 8 .  Результаты исследования пьезоэффекта ПТ: 

а – зависимость пьезокоэффициента от приложенного напряжения  
(измерения методом ПАСМ); б – спектр излучения при возбуждении  
на длине волны 800 нм для исходных ПТ и после термической обработки 
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На вставке рис. 9.8 представлена зависимость интенсивности излуче-
ния от мощности накачки лазера. 

Интенсивность второй гармоники измерялась интегрально, сигнал 
собирался по площади порядка 100 × 100 нм2 (это соответствует примерно 
всей площади изображения на рис. 9.9, а) от нескольких ПТ различной 
ориентации. Для того, чтобы исследовать локальный нелинейно-оптиче-
ский отклик от единичной ПТ, который также позволяет определить на-
правление полярной оси, а также изменение компонент тензора нелиней-
ной восприимчивости при фазовом переходе, были проведены измерения 
параметров второй гармоники с использованием сканирующего нелиней-
но-оптического микроскопа. Нелинейно-оптические изображения регист-
рировались в поляризационной комбинации p-in, p-out (векторы электри-
ческого поля волн накачки и второй гармоники лежат в плоскости паде-
ния). Одновременно фиксировались изображения того же участка в обыч-
ном микроскопе. 

Диаметр горизонтальной трубки составляет примерно 10 нм, на  
обычном изображении видны два утолщения/затемнения, в остальном 
трубка выглядит однородной. На нелинейно-оптическом изображении 
трубка выглядит более неоднородно. 

Для более детального исследования структуры трубки были измере-
ны поляризационные кривые. Эти зависимости измерялись для двух по-
ложений выходной поляризации второй гармоники (в плоскости падения, 
p-out, и перпендикулярно плоскости падения, s-out) при вращении плос-
кости поляризации входного излучения. 

Для исследования локального фазового перехода нагрев проводился 
при помощи того же лазера, которым осуществлялось нелинейно-оптиче-
ское зондирование. Для нагрева мощность излучения повышалась (сред-
нее значение от 40 до 135 мВ) и облучение проводилось в течение 10 мин, 
после чего выполнялись поляризационные измерения при средней мощ-
ности лазерного излучения 35 мВ (рис. 9.9, д и е). Плотность энергии  
в импульсе при максимальной средней мощности составляла 0,3 мДж/см2.  

Таким образом, могли исследоваться только процессы необратимого 
перехода трубки из одной фазы в другую. Из рис. 9.9, д, е видно, что ла-
зерный нагрев приводит к изменению поляризационных зависимостей, 
имеющих форму «восьмерок» с некоторым углом наклона к осям. Прежде 
всего изменяется угол наклона «восьмерок», а начиная с мощности 75 мВ 
происходит заметное уменьшение амплитуды «восьмерок». При этом на 
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обычном микроскопическом изображении в точке нагрева не наблюдается 
никаких изменений, а на нелинейно-оптическом изображении яркость 
точки уменьшается. 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
Р и с .  9 . 9 .  Нелинейно-оптическое изображение исходной единичной трубки  

и соответствующее ему обычное изображение 
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Совместная подгонка кривых мощности нагрева (рис. 9.9, д) дает чис-
ленные значения компонент тензора нелинейной восприимчивости, пред-
ставленные на рис. 9.9, ж. Все компоненты тензора нелинейной воспри-
имчивости уменьшаются при увеличении мощности, однако неодинаково 
(следствием этого и является поворот поляризационных «восьмерок»).  

Представленную интерпретацию нельзя считать однозначной, так как 
в ней достаточно много неопределенностей (хотя она и является стан-
дартной при исследовании фазовых переходов методом второй гармоники), 
прежде всего неизменность показателей преломления при нагреве (их изме-
рение в микрообъекте при нагреве составляет определенные трудности).  

В представленной подгонке изменение симметрии решетки не учи-
тывалось, так как во всех измерениях температура не достигла температу-
ры фазового перехода (именно с этим связана значительная величина сиг-
нала при максимальном достигнутом нагреве; после фазового перехода 
интенсивность второй гармоники практически равна нулю).  

Однако данные исследования показывают, что измерения поляриза-
ционных зависимостей являются необходимыми при изменении темпера-
туры: измерения, например, в p-in, p-out поляризационной комбинации 
(как в нелинейно-оптических микроскопических изображениях) могут 
дать противоположный результат (см. также зависимости на рис. 9.9, д 
при угле 0°). 

Отдельно стоит вопрос о температуре ПТ при лазерном нагреве. По-
скольку трубки практически не поглощают на длине волны 800 нм, их на-
грев происходит от нагрева подложки. Температура нагрева кремния мо-
жет быть оценена по стандартной методике, что дает температуру нагрева 
подложки кремния при 0,3 мДж/см2 порядка 200 С.  

Следует отметить, однако, что данная величина является оценочной  
и максимальной, поскольку не учитывает пространственного распределе-
ния плотности энергии по площади светового пятна. Уменьшение интен-
сивности второй гармоники до ненулевых значений при максимальном 
нагреве в лазерном луче может быть также связано с неоднородностью 
гауссова пятна. 

Лазерный нагрев интересен не только с точки зрения исследования 
локального фазового перехода в ПТ, но и как возможность локального 
изменения структуры нанотрубки-наностержня, а также, например, лазер-
ной резки, т. е. дальнейшего микроструктурирования и другого манипу-
лирования этими структурами (последнее, в частности, может быть важ-
ным для биомедицинских приложений).  
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Отметим, что исследованные самоорганизованные ПТ являются био-
функциональным материалом. Они могут создаваться искусственно и су-
ществовать в организме.  

Пьезоэффект и эффективная генерация второй оптической гармоники 
могут легко найти применение в биомедицине, а также для создания био-
совместимых микроэлектромеханических систем и оптоэлектронных уст-
ройств.  

Исследование фазовых переходов является шагом на пути к доказа-
тельству наличия биосегнетоэлектричества, однако, по-прежнему необхо-
димы прямые измерения спонтанной поляризации в этом материале. 

Американские ученые показали возможность использования нано-
размерных пьезоэлектриков для сбора энергии колебаний разной природы 
(звуковые волны, вибрации при движении) и последующего преобразова-
ния ее в электрическую; при этом эффективность преобразования возрас-
тает в 2–3 раза.  

Это открытие позволит производить самозарядные мобильные уст-
ройства, работающие на «зеленом» электричестве. 

Представьте себе мобильный телефон, не требующий подзарядки. 
Такое чудо техники будет работать от энергии звуковых волн, собира-
емых пьезоэлектрическими кристаллами, в тысячу раз меньше толщины 
человеческого волоса.  

Разработка подобных устройств стала реальностью благодаря теоре-
тической работе ученых из Хьюстонского и Техасского университетов, 
опубликованной в престижном журнале Physical Review B. Оказывается, 
на наноуровне свойства пьезоэлектриков могут значительно изменяться, 
обретая новые интересные особенности.  

В частности, в условиях наномира существенно возрастает эффек-
тивность выработки электрического тока некоторыми типами пьезоэлек-
триков: при определенных нанометровых толщинах пьезоэлектрические 
материалы дают прирост электропроизводительности, в 2–3 раза больше 
по сравнению с макро- и микроскопическими пьезогенераторами. 

Авторы статьи полагают, что их открытие найдет применение в низ-
коэнергопотребляемых мобильных устройствах (сотовых телефонах, кар-
манных компьютерах, ноутбуках), а также в ряде других устройств – не 
только гражданского, но и военного назначения.  

В частности, подобной технологией заинтересовалось американское 
оборонное агентство DARPA (Defense Advanced Research Projects 
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Agency). На основе таких пьезоэлектрических устройств оно планирует 
создать самозарядные детекторы взрывчатки, работающие на энергии, из-
влеченной из вибраций при движении солдата. Для этого достаточно 
встроить пьезоэлектрическое устройство в каблук ботинка, и можно за-
быть о недолговечных батареях питания. 

Итак, ключевым элементом новой технологии являются пьезоэлек-
трики – вещества, способные генерировать электричество под действием 
механического напряжения или деформации (прямой пьезоэлектрический 
эффект) и, наоборот, изменяющие свои физические размеры (расширяю-
щиеся или сжимающиеся) при пропускании сквозь них электрического 
тока (обратный эффект). Чаще всего это кристаллы кварца либо керамика. 

Пьезоэлектрики были открыты еще во второй половине XIX века, но 
нашли свое применение только в годы первой мировой войны, когда на их 
основе были разработаны сонары (от англ. so[und] na[vigation] and 
r[anging] – звуковая навигация и определение дальности) для обнаруже-
ния подводных лодок.  

Успешная реализация этого проекта привела к новым применениям 
пьезоэлектриков. Так были созданы головки для патефонов – первых звуко-
проигрывающих устройств, пьезоэлектрические зажигалки, кварцевые 
часы и микрофоны. 

Существуют и не совсем обычные применения пьезоэлектриков. На-
пример, в Европе есть несколько ночных клубов, в танцпол которых 
встроены пьезоэлектрические генераторы, преобразующие танцевальные 
вибрации в электричество, которого достаточно для питания осветитель-
ных ламп, так как каждый танцор генерирует 5–10 Вт мощности.  

Подобная технология применяется и в одном из фитнес-залов Гон-
конга, где часто проходят тренировки по шейпингу, боксу и бодибилдингу.  

Уже создано несколько так называемых «эко-клубов», обеспечиваю-
щих себя электричеством на 60 % за счет пьезоэлектриков, вмонтирован-
ных в пол и в барную стойку.  

Еще дальше пошли в Израиле: в январе 2009 года там стартовал проб-
ный стометровый участок дороги со встроенными под асфальт пьезокрис-
таллами. Израильские инженеры из фирмы Innowattech планируют полу-
чить до 40 кВт мощности при четырехполосном движении. 

Следует отметить, что пьезоэлектрический эффект, первоначально 
обнаруженный в природных материалах, таких как кварц, турмалин, сег-
нетова соль и т. д., довольно слабый. По этой причине были синтезирова-
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ны поликристаллические сегнетоэлектрические керамические материалы 
с улучшенными свойствами, такие как титанат бария BaTiO3 и цирконат-
титанат свинца PZT. 

В PZT-кристалле отрицательные и положительные электрические за-
ряды разделены, но при этом они распределены в объеме кристалла сим-
метрично, что делает его электрически нейтральным. Чтобы подобная ке-
рамика стала пьезоэлектриком, необходимо «отрегулировать» полярность 
зарядов в кристаллической решетке. Для этого сквозь нагреваемую кера-
мику пропускают сильное электрическое поле (> 2000 В/мм), которое 
приводит к нарушению симметрии в кристалле (рис. 9.10). 

 

 
 

Р и с .  9 . 1 0 .  Кристаллическая решетка PZT:  
а – до установления полярности; б – после установления полярности  

а 

 

б 
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В пьезокристаллах заряды разных знаков формируют электрический 
диполь. Несколько близлежащих диполей формируют так называемые 
домены Вейса (Weiss domains). До установления полярности домены ори-
ентированы произвольным образом (рис. 9.11, а). Под действием элек-
трического поля и высокой температуры кристалл расширяется в направ-
лении поля и сжимается по перпендикулярной оси. Это приводит к вы-
страиванию диполей вдоль приложенного электрического поля (рис. 9.11, б). 

После выключения поля и остывания пьезокерамика обладает оста-
точной поляризацией (рис. 9.11, в). Если к кристаллу с отрегулированной 
полярностью приложить электрическое поле, то домены Вейса начинают 
выравниваться вдоль поля, причем степень выравнивания зависит от при-
ложенного электрического напряжения. В результате возникает измене-
ние размеров пьезоэлектрического материала. 

При механическом давлении симметрия распределения зарядов на-
рушается, приводя к разности потенциалов на поверхностях кристалла. 
Например, кварц объемом 1 см3 при приложении силы 2 кН может произ-
вести напряжение до 12500 В. 

Используя динамическую модель, американские ученые показали, 
что в узком диапазоне геометрических размеров пьезоэлектрические нано-
структуры могут преобразовывать энергию с очень большой эффективно-
стью. При этом они учитывали не только пьезоэлектрический, но и флексо-
электрический эффект (появление электрического напряжения при сгиба-
нии и кручении пьезоэлектрика), который вносит дополнительный вклад в 
результирующую эффективность пьезоэлектрических устройств (рис. 9.12). 

 

 
Р и с .  9 . 1 1 .  Электрические диполи в доменах Вейса:  

a – неполяризованная сегнетоэлектрическая керамика; б – керамика в процессе 
поляризации; в – керамика после установления полярности 

а б
в 
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Наиболее сильно флексоэлектрический эффект проявляет себя на нано-
уровне: в этом случае он в три раза превышает по эффективности пьезо-
электрический эффект. Это относится прежде всего к PZT-материалам, 
выполненным в виде нанокантилеверов (балок нанометровых размеров с 
одной точкой опоры) толщиной в пределах 20–23 нм. При таких условиях 
нанокантилевер очень гибок и чувствителен к внешнему воздействию. 
Любое незначительное колебание воздуха либо вибрации, передающиеся 
через точку опоры, приводят кантилевер в движение, в результате чего в 
нем возникает как пьезо-, так и флексоэлектричество. Расчеты показали, 
что флексоэлектрический эффект в несколько раз увеличивает эффектив-
ность сбора энергии нанокантилевером. В результате эффективность пре-
образования энергии увеличивается на 100 % по сравнению с обычной 
пьезокерамикой, а при определенных формах кантилеверов увеличение 
может даже достигать 200 %. 

Следует также подчеркнуть важность геометрических размеров про-
моделированных пьезоэлектрических устройств, так как материалы с 
толщиной в несколько раз ниже или выше 20–23 нм теряют способность  
к эффективной генерации энергии, полученной из внешней среды. При 
этом критическим параметром нанокантилевера является только его тол-
щина. Длина и ширина подбираются исходя из свойств используемого 
пьезоэлектрического материала. Так что, как отмечают авторы, экспери-
ментаторам будет еще над чем поработать. 

Для создания работающего устройства по сбору энергии достаточно в 
цепь с пьезоэлектрическим нанокантилевером поместить аккумуляторную 
батарею. И вот тогда множество та-
ких сборщиков энергии можно бу-
дет вмонтировать в самозарядный 
сотовый телефон, который никогда 
не отключится! 

В. Ермошкиным (2012) была 
выдвинута гипотеза возникновения 
экстрасистол и тахикардии. Пред-
ставление о том, что аритмии серд-
ца являются признаком заболевания 
сердечной мышцы, в настоящее вре-
мя некоторыми исследователями 
подвергается сомнению. 

 
Р и с .  9 . 1 2 .  Модель нанокантилевера, 
проявляющего флексоэлектрические 

свойства  
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При массовых обследованиях экстрасистолы находят приблизительно 
у 5 % людей, при длительной мониторной записи ЭКГ – у 35–50 % здоро-
вых мужчин. 

Еще Г. Ф. Ланг «указывал», что экстрасистолия приблизительно в 
50 % случаев является результатом экстракардиальных (!) явлений. Кроме 
того, ранее из экспериментов было известно, что механическое импульсное 
раздражение миокарда вызывает экстрасистолы. Известно также, что арит-
мии чаще возникают у гипертоников и у спортсменов, обладающих гипер-
трофированным, «растянутым» сердцем. А увеличенное сердце более чув-
ствительно к механическому раздражению, к механическому импульсу.  
Но на эти факты исследователи пока не обратили должного внимания. 

В данном исследовании выдвинуто предположение о том, что меха-
нические импульсы повторного возбуждения действительно идут из зон 
сосудистой системы вне ткани сердца и что появление и характерные осо-
бенности зубца U на ЭКГ могут являться документальным свидетель-
ством воздействия пульса (механической волны) на устья вен и предсердий. 

Вероятная природа зубца U – это превращение механического им-
пульса в электрический импульс в чувствительной ткани устьев вен и 
предсердий, в ткани, способной к пьезоэффекту. 

Раньше в медицине считалось, что «эктопические очаги» в предсер-
диях возникают либо из «ничего» (идиопатическая форма) у здоровых 
людей, либо из-за различных заболеваний сердца. Другими словами,  
у кого-то есть таинственные «очаги», способные к эффекту «re-entry»,  
к генерации электрических импульсов, а у кого-то их мало, или они мало-
чувствительные. При этом подразумевается, что волны «re-entry» имеют 
круговое движение непосредственно в предсердиях и миокарде. 

Вообще говоря, с точки зрения официальной медицины, в настоящее 
время считается, что причин аритмий «огромное множество». 

Среди них можно выделить четыре группы: 
– органические причины (ИБС, ИМ, ГБ, стенокардия, миокардит, кар-

диомиопатии, пороки сердца и др.); 
– функциональные причины (нейрогенные, из-за активации симпати-

ческого тонуса, вагозависимые, дисэлектролитные, ятрогенные и др.); 
– механические причины (из-за падений, травм, ударов, поражений  

электротоком и др.); 
– идиопатические причины. 
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Но с точки зрения здравого смысла должна существовать домини-
рующая причина возникновения аритмии, как у всякого физического яв-
ления. И она должна быть одна! 

Если присмотреться к указанному выше списку, то это вовсе не при-
чины, а сопутствующие гипертонии условия, симптомы или попутные па-
раллельные события, которые, в свою очередь, влияют на сердечно-сосу-
дистую систему (ССС), на регулирование давления крови в артериях и 
венах, и в конечном итоге на раскрытие и рост анастомозов и естествен-
ных шунтов, соединяющих артериальное и венозное русла кровеносной 
системы человека в опасных для здоровья ситуациях, на патологическое 
растяжение вен. 

Возможно, возникновение аритмии связано не только с пульсом, за-
родившимся в артериях и распространяющимся по ходу движения крови, 
но и с ретроградным венным пульсом, например, от воздействия волны V 
(на флебосфигмограмме), распространяющейся и отражающейся от неко-
торых препятствий в венах. 

Вероятно сложение энергии двух пульсов: артериального и венного, 
например, при банальном соприкосновении артерий и вен. Здесь нужны 
дополнительные исследования. 

Из практики «лечения» аритмий известно, что лечение экстрасисто-
лии с помощью антиаритмических препаратов (ААП) не улучшает про-
гноз.  

 В нескольких крупных контролируемых клинических исследованиях 
было выявлено заметное повышение общей смертности и частоты внезап-
ной смерти (в 2–3 раза и более) у больных с органическим поражением 
сердца на фоне приема ААП класса I, несмотря на эффективное устране-
ние экстрасистол и эпизодов желудочковой тахикардии. 

Наиболее известным исследованием, в котором впервые было выяв-
лено несоответствие клинической эффективности препаратов и их влия-
ния на прогноз, является исследование CAST. 

В исследовании CAST («исследование подавления аритмий сердца») 
у больных, перенесших инфаркт миокарда, на фоне эффективного устра-
нения желудочковой экстрасистолии препаратами класса I С (флекаинид, 
энкаинид и морицизин) выявлено достоверное увеличение общей смерт-
ности в 2,5 раза и частоты внезапной смерти в 3,6 раза по сравнению  
с больными, принимавшими плацебо. 



 505

Результаты исследования заставили пересмотреть тактику лечения не 
только пациентов с нарушениями ритма, но и кардиологических больных 
вообще.  

Исследование CAST является одним из основных в становлении  
«медицины, основанной на доказательствах». Вывод по исследованию 
CAST лишь подтверждает, что «аритмии и тахикардии» имеют какую-то 
другую, возможно одну, природу происхождения электрических импуль-
сов, в отличие от синусового сердечного ритма, задаваемого атриовентри-
кулярным (АВ) узлом. Но какую? Вот в чём вопрос современной медицины. 

Видимо, в свете приоткрытой тайны зубца U, можно констатировать, 
что у всех от рождения в ССС существует две системы генерации элек-
трических импульсов. Далее эти электрические импульсы, распространяясь 
по проводящей системе, вызывают механическую реакцию миокарда – 
сжатие сердечной мышцы и прокачку порции крови. 

Одна система – это всем известная «автономная» АВ-система, а дру-
гая – это система, способная к автогенерации электрических импульсов  
в чувствительной ткани устьев вен и предсердий, которая реагирует на 
механические импульсы, распространяющиеся по сосудам из зон вне са-
мого сердца. 

Автоколебания системы возникают при попадании механического  
импульса (пульса) в устья вен, на предсердия или, возможно, даже в же-
лудочки, где этот импульс с помощью пьезоэффекта преобразуется в 
электрический. Далее, если этот электрический импульс выше некоторого 
«порога» и расположен по времени вне рефрактерной зоны, он, распро-
страняясь по сердечной мышце, генерирует «почти полноценный» удар 
сердца, но раньше по времени, чем «расчётный» очередной импульс от 
АВ-узла. 

С этого момента, если «автоколебательный» удар сердца достаточной 
мощности, инициатива генерации ударов может на некоторое время пе-
рейти к автоколебательному процессу, блокировав на некоторое время 
АВ-узел. Получается так: механический импульс (пульс), дошедший, на-
пример, до предсердий, генерирует в чувствительной ткани «первый» 
внеочередной электрический импульс; электрический импульс, распро-
страняясь по миокарду, вынуждает миокард произвести механический 
удар, далее этот удар (пульс), распространяясь по сосудам (по контуру), 
доходит до ткани, способной на пьезоэффект, и производит «второй» 
электрический импульс, после этого процесс повторяется. 



 506 

Состоять этот процесс может из одного, двух, трех и более, и даже из 
целой серии автоколебательных ударов, длящихся нескольких часов.  

Если речь идёт о периодически возникающих коротких сериях таких 
ударов, то их (в современной трактовке) называют «экстрасистолами»,  
а если речь идёт о длительной серии, то это уже «тахикардия». 

Если мощность электрических или механических автоколебательных 
ударов по каким-то причинам вдруг оказывается меньше некоторого по-
рога (для каждого человека свой порог в зависимости от состояния сосу-
дов в данный момент), то автоколебания заканчиваются, и после некото-
рой восстановительной паузы, почти наверняка, возобновляется генера-
ция электрических импульсов от АВ-узла. 

Очень часто у больных и даже у относительно здоровых людей такие 
«переходы» генерации электрических импульсов от АВ-узла к автоколе-
баниям и обратно происходят по несколько раз в течение короткого вре-
менного интервала, вызывая естественный испуг и страх смерти. 

Автоколебания системы (сердце – конкретная артерия – конкретный 
шунт – конкретная вена, либо одна или несколько конкретных вен) про-
исходят на «своих» резонансных частотах, зависящих от длины контура и 
скорости движения механического пульса по стенкам сосудов. Поскольку 
длина контура и скорость пульса – величины постоянные на некотором 
временном интервале, то экстрасистолы должны располагаться эквиди-
стантно на временной оси. Именно этот эффект можно наблюдать на 
ЭКГ; он называется (в современной трактовке) «интервалом сцепления». 

По-видимому, можно сказать, что если у человека длительное время 
существуют гипертония, экстрасистолы и тахикардия, то растянутая ткань 
предсердий и миокарда становится ещё более чувствительной к генерации 
электрических импульсов, гипертрофированное сердце преждевременно 
изнашивается (особенно у гипертоников и у спортсменов, практикующих 
высокие нагрузки). 

Если у больного в ССС колебательных контуров автоколебаний вдруг 
открывается больше одного центра генерации электрических импульсов, 
то возникает так называемое «биение» частот. 

«Красивые» картинки биения двух почти одинаковых частот можно 
посмотреть в учебниках по физике или в интернете. Эти картинки как две 
капли воды похожи на «нераспознанные» до сих пор тахикардии типа 
«пируэт» в виде гирлянд с периодическим переворотом фазы на 180, что 
кажется очень странным. 
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Когда процесс автоколебаний неустойчив по частотам или когда воз-
никает более двух резонансных колебаний, то, видимо, создаётся очень 
опасная для жизни ситуация – экстрасистолы и прерывистые тахикардии 
могут перейти к «длительному» периоду фибрилляций и трепетаний пред-
сердий и желудочков. 

Из-за повторяющихся друг за другом малых колебаний и рефрактер-
ных зон, расположенных по времени встык, у ССС нет возможности за-
пустить синусовый ритм. 

Если не помочь человеку (прекардиальным ударом и искусственным 
дыханием, либо кардиоверсией), то это событие может закончиться вне-
запной смертью человека. 

Остался самый главный вопрос: как правильно и наиболее безболез-
ненно лечить и предупреждать аритмии? 

Очевидно, что эти паразитные механические импульсы надо гасить  
в венном русле на подходе к предсердиям и желудочкам сердца; либо  
с помощью дыхательных, психологических или физических упражнений 
сбивать собственные резонансные частоты ССС. Именно это и осущест-
вляется в кардиологической практике. 

Кроме того, для восстановления сердечного ритма существуют спе-
циальные комплексы дыхательных упражнений. Также используется хи-
рургический метод: в устья вен размещают стенты – гасители механиче-
ских колебаний, либо наносят искусственные рубцы (абляции) на пред-
сердия и устья вен, от которых механическая волна (пульс) отражается  
и рассеивается. 

В результате этих действий аритмия прекращается, но не навсегда, а 
на некоторое время, так как повреждённая (рубцовая) ткань стремится к 
восстановлению своих функций, заложенных природой. 

Кроме того, в критических ситуациях при сбое сердечного ритма и 
внезапной «остановке сердца» применяется проверенный веками метод 
восстановления сердечной деятельности с помощью «резкого удара ладо-
нью или кулаком по грудной клетке», после чего человек «оживает». 

Почему?  
А потому, что механический импульс (от удара ладонью) доходит до 

чувствительной ткани предсердий и с помощью пьезоэффекта генерирует 
электрический импульс, достаточный для запуска именно синусового  
ритма. Далее АВ-ритм сердца, если повезёт (а таких «везунчиков» после 
своевременного удара рукой по грудной клетке до 30–50 %), поддержива-
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ется автоматически, особенно, если в такт с генерацией электрических 
импульсов от АВ-узла делать ритмичные нажатия на грудную клетку  
(искусственное дыхание): для взрослых – с ожидаемой частотой сердеч-
ного ритма 60–80 ударов, а для детей – 100–120 ударов в минуту; здесь 
главное попасть в такт, а не в противофазу колебаний. 

С другой стороны, с помощью упомянутого прекардиального удара 
для запуска автоколебаний (экстрасистол или тахикардии) в ССС нет усло-
вий – кровь при остановке сердца, при трепетании и мерцании миокарда 
уже почти не движется или не колеблется с достаточной амплитудой. 

Еще в древние времена была замечена высокая информативность  
диагностических критериев, основанных на анализе сердечного ритма. 
Искусством пульсовой диагностики владели, например, в Древнем Китае 
и в Древней Греции. В трактате «Нэй цзин» сказано: «пульс – это внут-
ренняя сущность ста частей тела, самое тонкое выражение внутреннего 
духа». Древняя медицина владела искусством распознавания различных 
патологических состояний организма по непосредственному, интуитив-
ному анализу пульсовой волны – сигналу, регистрируемому исследовате-
лем непосредственно по ощущениям пальцев своей руки. Современный 
этап изучения организации сердечного ритма связан с развитием объек-
тивных методов исследования деятельности сердца, в том числе и элек-
трических проявлений деятельности сердца – так называемой «электри-
ческой активности сердца». 

Применение электрокардиограммы при исследовании работы сердца 
началось со времён Виллема Эйнтховена, т. е. более 100 лет. Электрокар-
диограф Эйнтховена образца 1903 года позволил детально, без искажений 
записать ЭКГ, определить временные и амплитудные характеристики 
зубцов, интервалов и сегментов. Большая часть современной электрокар-
диографических условных обозначений была разработана Эйнтховеном. 
Его обозначения зубцов P, Q, R, S, T и U используются и сегодня. 

В настоящее время электрокардиография является важным методом 
исследования сердечной деятельности как в научных целях, так и в целях 
врачебной диагностики. 

С помощью многоканальной ЭКГ (в нескольких отведениях одно-
временно) обнаруживаются многие пороки сердца, а также аритмии раз-
личных происхождений, которые являются бичом современной медицины.  

Выпущены многочисленные справочники по расшифровке ЭКГ. За-
гадкой до сегодняшнего дня остаётся природа зубца U.  
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Зубцу U до настоящего времени уделялось относительно мало вни-
мания, так как его происхождение не получило до сих пор удовлетвори-
тельного объяснения. Лепешкин (Lepeschkin) приводит следующие три 
возможности возникновения зубца U: 

1. Зубец U вызван тем, что потенциалы действия на одном из участ-
ков желудочков не исчезают, как считал уже Эйнтховен.  

2. Зубец U вызван поздними потенциалами, которые следуют после 
собственных потенциалов действия (Nahum, Hoff).  

3. Зубец U вызван потенциалами, однако возникающими в результате 
растяжения мускулатуры желудочков в период быстрого наполнения же-
лудочков в ранней фазе диастолы.  

Хотя эти три гипотезы и существуют, в большинстве объективных 
научных статей говорится, что природа зубца U пока неизвестна. Тем не 
менее, очевидно, что зубец U очень важен для диагностики патологий 
ССС, так как достоверно известно, что если этот зубец небольшой по ам-
плитуде, положительный и расположен «на своём месте», т. е. вслед за 
зубцом T, то за здоровье человека опасаться не надо. А вот, например, от-
рицательный зубец U до сих пор ни разу не наблюдался у здоровых лиц! 

Обнаружение зубца U на ЭКГ часто бывает затруднительным из-за 
его непостоянства как по амплитуде, так и по положению на оси времени. 
Очень часто зубец U интерферирует с зубцом T, т. е. «неуловимый» зубец 
U может располагаться либо на левом склоне зубца T, либо на его фоне, 
либо после. Когда зубцы U и T сливаются, суммарный импульс с большой 
амплитудой можно принять за зубец U. Это может приводить к «удли-
нению интервала QT», хотя на самом деле его нет. Часто зубец U вообще 
не детектируется. Так, например, при ЧСС более 96–110 ударов в минуту 
его обнаружение практически невозможно по причине его наложения на 
предсердный зубец P, либо даже на зубец R из следующего сердечного 
цикла. Исследовать взаимодействие зубца U с зубцами P и R ещё пред-
стоит.  

Согласно гипотезе В. Ермошкина (2012) о фибрилляциях и внезапной 
смерти человека, на ЭКГ возможно формирование электрического им-
пульса после прохождения собственного пульса по замкнутому контуру 
«артерии-шунты-вены» при местном повышении артериального давления, 
например при сдавливании, стрессе или нагрузке; либо этот механический 
импульс переходит с артерий на вены из-за чрезмерного увеличения 
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кальция в склеротических сосудах или увеличения соединительной ткани 
вокруг сосудов малого или большого кругов кровообращения. Благодаря 
биологическому пьезоэффекту, этот механический импульс превращается 
в электрический. Чаще всего это событие происходит в устьях вен (обыч-
но лёгочной) или в самих предсердиях. То есть именно там, где хирурги 
методом аблации пытаются уничтожить, хоть на какое-то время, таинст-
венные «эктопические очаги электрической активности»! Ведь незаконно 
рождённый, паразитный электрический импульс может генерировать вне-
очередной сердечный удар, приводящий к экстрасистолам и аритмии. 

Недавно появились новые научные данные и статьи о возможности 
пьезоэффектов в сосудах.  

Таким образом, очень вероятно, что малозначимый зубец U, которо-
му официальная медицина практически долгое время (более 100 лет) не 
уделяла должного внимания, и есть результат взаимодействия собствен-
ного пульса с чувствительной тканью вен, предсердий и желудочков. 

Вариабельность положения и амплитуды зубца U, да и вообще факт 
его наличия, хорошо объясняется состоянием сосудов, непостоянством 
давления крови на местном уровне, непостоянством скорости движения 
пульса по артериям и венам, которая колеблется в диапазоне 5–10 м/с.  
Таким образом скорость пульса на различных участках может отличаться 
в два раза. Диапазон положения зубца U, по данным различных источни-
ков, может колебаться от 0,2 до 0,4 с относительно точки S! Это, по види-
мому, не может быть случайным совпадением.  

Если гипотеза о происхождении зубца U на ЭКГ в ближайшее время 
подтвердится на практике, то это позволит открыть новые, более пра-
вильные направления в развитии медицины и, в частности, в кардиологии.  

Один из вариантов развития устройств с использованием пьезо-
эффекта был представлен в научном отчете А. Патрушева.  

Теория утверждает, что мозг использует голографическую кодиру-
ющую систему, поскольку он способен многогранно кодировать через все 
органы чувств сенсорные сигналы. Поэтому любой стимул, например, та-
кой, как звук, может быть передан через любой другой орган чувств та-
ким образом, что мозг может распознать входящий сигнал именно как 
звук, используя особенный для звука тип сигнального кода.  

Похоже, сам того не желая, весомый вклад в подтверждение этой 
теории сделал Патрик Фланаган (Patrick Flanagan), когда, будучи еще под-
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ростком, изобрел прибор, позволяющий любому человеку (даже полно-
стью глухому, даже с удаленным хирургическим путем средним ухом  
и, более того, с полностью атрофированным слуховым нервом) слышать 
через кожу. Патрик назвал свой прибор – нейрофоном (Neurophone). Зани-
мательной является история создания нейрофона. 

В начале семидесятых, в университете штата Вирджиния, доктор 
Мартин Ленхардт (Dr. Martin Lenhardt) со своими коллегами показал, что 
как нормально слышащие люди, так и полностью глухие люди, могут вос-
принимать ультразвуковые частоты в диапазоне от 28000 до 100000 Гц,  
если звук подводится к телу через непосредственный контакт с излуча-
телем. 

С помощью экспериментов было установлено, что существуют два 
отдельных канала, через которые мозг может слышать. Один канал – для 
частот от 20 Гц до 20000 Гц (обычный звук). Этот канал проводит звуки в 
улитку (внутреннее или среднее ухо) через воздух или через костную 
проводимость. Второй канал проводит ультразвуковые волны через кости, 
биологические жидкости или через кожу к недавно открытому новому 
органу слуха. 

Второй канал слуха был открыт Патриком Фланаганом в 1958 году и 
исследован в 70-х доктором Ленхардтом и его коллегами.  

Ленхардт утверждает, что инструментом восприятия ультразвуковых 
вибраций является маленький орган, расположенный в мозге и известный 
как лабиринт (орган равновесия) – важнейшая часть вестибулярного аппа-
рата. Этот орган размером примерно со снежинку. 

Лабиринт используется организмом для восприятия гравитации.  
Он заполнен жидкостью и имеет тонкие волоски, которые расширяются  
к основанию. Когда положение головы меняется, движение жидкости сти-
мулирует волоски, сообщая человеку, куда он отклонился от вертикально-
го положения. 

Кожа – самый большой и сложный орган. В дополнение к тому, что 
она является первой линией обороны организма от инфекции, кожа явля-
ется гигантским жидкокристаллическим мозгом. 

Любой орган восприятия эволюционировал из кожи. Когда человек 
начинает жить в качестве эмбриона, его сенсорные органы развиваются  
из кожных складок. Многие примитивные организмы и животные могут 
видеть и слышать посредством кожи. 
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Кожа обладает пьезоэлектрическими свойствами. Если приложить  
к ней вибрацию или потереть, она генерирует электрические сигналы и 
плоские волны. 

Когда вы используете нейрофон, кожа вибрирует на амплитудно мо-
дулированной несущей ультразвуковой частоте 40 кГц и переводит в звук 
электрические сигналы, по многочисленным каналам идущие в мозг. 

Излучатели в первых моделях нейрофона имели весьма оригиналь-
ную конструкцию. Они представляли собой объемные медные сетки для 
чистки сковородок и кастрюль (сетка Брилло), заключенные в пластико-
вые мешки. К сеткам подавалось напряжение с частотой 40 кГц, ампли-
тудно модулированное с размахом до 3000 Вольт (при крайне низком токе). 
И хотя аналогичные аппараты применяются еще с конца прошлого века 
(для лечения воспалительных процессов и ускорения регенерации пора-
женных тканей) и абсолютно безопасны, но постоянно иметь дело с высо-
ким напряжением не очень-то приятно – волосы шевелятся и «мурашки» 
по коже «бегают»… 

Поэтому, чтобы сделать процесс более комфортным и более эффек-
тивно передавать вибрацию, в 1974 году, уже Доктор Фланаган разрабо-
тал специальные пьезокерамические дезакаторы (ультразвуковые излуча-
тели на керамических кристаллах с пьезоэлектрическими свойствами). 

Кристаллы, обладающие пьезоэлектрическими свойствами, сжима-
ются и расширяются с частотой, равной частоте электрического тока, 
протекающего по их поверхности. Вибрация от кристаллов механически 
передается коже на несущей частоте 40 кГц нейрофона.  

Когда излучатели нейрофона прижаты к коже, или когда их соединя-
ют вместе, они вибрируют в двух режимах: первый представляет собой 
обычное звучание, а второй – ультразвук, который может быть услышан 
только кожей или через костную проводимость. Когда «наушники» от 
нейрофона приводятся в соприкосновение с кожей, ультразвуковой голос 
или музыка начинают восприниматься лабиринтом вместо улитки. 

Выбор в пользу ультразвука, видимо, не случаен. Недавними иссле-
дованиями было установлено, что, оказывается, мы живем в мире ультра-
звуковых колебаний. Даже когда человек просто идет по траве, генериру-
ется ультразвук. Каждое дерево является генератором ультразвука, кото-
рый оно использует, чтобы качать воду по капиллярам от корней к вер-
шине. И, наконец, от ладоней человека зарегистрированы ультразвуковые 
колебания с частотой 28000 Герц. 
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Ключ к пониманию работы нейрофона лежит в стимуляции нервных 
окончаний кожи дискретными кодированными сигналами, которые, со-
гласно голографической модели мозга, имеют такие фазовые соотноше-
ния, что распознаются любым нервом в теле, как звуки. 

Все звуки стимулируют тонкие кости, расположенные в среднем ухе. 
Иногда, когда повреждена барабанная перепонка, кости среднего уха мо-
гут стимулироваться вибратором, расположенным за ухом на основании 
челюсти.  

Костная проводимость звуков работает даже через зубы. Когда одно-
му американцу поставили металлическую пломбу с микроскопическим 
зазором (попросту говоря, с браком), то зуб с пломбой превратился в ана-
лог детекторного радиоприемника.  

В результате мужчина начал слышать у себя в голове голоса (радио-
передачи и переговоры по радиотелефонам) и... обратился к психиатру.  
К счастью, психиатр, подробно расспросив о содержании «галлюцина-
ций» и узнав, когда это все началось, не стал торопиться со своим диагно-
зом, а отправил больного обратно к зубному врачу. Пломбу заменили, а 
американец получил страховку. 

Но для того чтобы работала костная проводимость, в первую очередь, 
необходимо, чтобы могла функционировать улитка, которая соединена  
со слуховым нервом. Люди с атрофированным слуховым нервом также  
не могут слышать с помощью костной проводимости. 

Трудно поверить, но люди с полностью атрофированным слуховым 
нервом и люди с полностью удаленной, в результате операции, улиткой 
могут слышать с помощью нейрофона. Тем не менее, по каким-то причи-
нам, не все глухие начинают слышать с помощью этого устройства с пер-
вого раза. Особенно это касается взрослых людей, глухих с детства, или 
потерявших слух в самом раннем детстве.  

Вероятно, в их сознании как бы отсутствует понятие звука, поэтому 
поначалу они не могут выделить звуковой сигнал из общего сенсорного 
фона. Это явление еще раз самым драматичным образом доказывает, что 
все наши органы чувств воспринимают окружающую реальность не «как 
она есть», а в соответствии с нашими ожиданиями и установками. А де-
тей, слепых и глухих от рождения, обучают пользоваться специальным 
вариантом Нейрофона (с 3D-ультразвуковым локатором, дающим то-
нальные сигналы в зависимости от расстояния до препятствий) столь вир-
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туозно, что незнакомые с ними люди не могут поверить, что перед ними 
инвалиды. 

Стереофонический нейрофон имеет прекрасное кристально чистое 
звуковое воспроизведение, при этом, куда бы вы ни приложили излучате-
ли, кажется, что звук образуется внутри головы. 

Если вы купите в радиомагазине адаптер для стереонаушников с дву-
мя выходами, то это позволит вам включить стереонаушники в одно гнез-
до адаптера, а в другое подключить Нейрофон. Присоединив адаптер к 
магнитофону или проигрывателю компакт-дисков, вы можете слушать 
музыку одновременно через нейрофон и наушники. Через некоторое вре-
мя отключите нейрофон и почувствуйте различие. Это очень глубокое 
различие. Нейрофон дает расширенное звуковосприятие для любых ис-
точников звука. Этот тест демонстрирует значительную разницу воспри-
ятия звука через два различных канала. 

Выпускаемый в настоящее время нейрофон имеет в дополнение циф-
ровой процессор, который значительно улучшает качество звучания. 

Нейрофон оказался особенно полезен для ускоренного обучения. Если 
прослушивать различные учебные материалы через Нейрофон, то инфор-
мация очень быстро инкорпорируется в банк долгосрочной памяти наше-
го мозга. Нейрофон – это очень мощное средство изменения сознания. 
Если транслировать через нейрофон соответствующие частоты, можно 
достигать любых желаемых состояний сознания. Фактически нейрофон – 
это парадный вход в измененные состояния сознания. Он обеспечивает 
прямую коммуникацию с центрами мозга, обходя различные «фильтры» 
или внутренние механизмы, ограничивающие нашу способность комму-
никации с мозгом. 

Нейрофон, в действительности, является генератором плоских волн, 
поскольку сигналы с электродов, идущие в противофазе, смешиваются в 
нелинейной структуре диэлектрика, в качестве которого выступает кожа. 
Сигналы с каждого конденсаторного электрода сдвинуты по фазе на 180.  

Каждый сигнал поступает в сложную диэлектрическую систему тела, 
где, в свою очередь, имеет место фазовый сдвиг. В результате получается 
вектор. Этот факт не был известен в начале исследований. Знания эти 
пришли позже, когда было установлено, что нервная система человека 
особенно чувствительна к векторным сигналам. 

В настоящее время исследования на базе Нейрофона продолжаются. 
Недавно была разработана другая модальность нейрофонической переда-
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чи. Принцип нейрофонического звуковосприятия был обращен, и в ре-
зультате появилась возможность детектировать, записывать и передавать 
по обычным средствам связи плоские волны, генерируемые живыми сис-
темами.  

Эти исследования плюс появление новых полимерных пленок с силь-
ными пьезоэлектрическими свойствами были положены в основу созда-
ния специальных костюмов виртуальной реальности, позволяющих моде-
лировать, записывать на магнитные носители и передавать «по проводам» 
различные прикосновения. Появились даже статьи типа «Секс по телефо-
ну», «Массажист принимает в Интернете» и т. д. 

При помещении электродов на затылок (поверх зрительной зоны мозга) 
в голове начинают возникать различные визуальные эффекты. Существо-
вание этого явления дает основания предполагать, что со временем можно 
будет использовать мозг напрямую как монитор компьютера или телеви-
зионный экран. 

Кожа имеет рецепторы, реагирующие на вибрацию, свет, температу-
ру, давление и трение. Все, что необходимо сделать, – это стимулировать 
кожу правильно закодированными во времени сигналами. 

Подобные исследования ведутся по всему миру. Например, техника 
детектирования, применяемая доктором Патриком Фланаганом, очень по-
хожа на процесс, взятый на вооружение доктором Хироши Мотояма  
(Dr. Hiroshi Motoyama) из Японии, который использует конденсаторные 
электроды для исследования энергетических центров тела, известных как 
чакры. В лаборатории медицинской кибернетики Уральской Государ-
ственной Медицинской Академии доктором медицинских наук профессо-
ром Валерием Ивановичем Баньковым создан уникальный и эффективный 
лечебно-диагностический комплекс. По словам Валерия Ивановича, теоре-
тические наработки и практический опыт в данной области у него огром-
ны и ему вполне по плечу создание аналогичного слухового аппарата, 
причем патентно-защищенного и конкурентноспособного. 

Дело в том, что изобретенная Патриком Фланаганом аппаратная схе-
ма, возможно, далеко не идеальна. Описываемый эффект наблюдается  
и на других частотах электромагнитного спектра. 

Действительность такова, что во всем диапазоне электромагнитных 
излучений имеются так называемые «окна» – резонансные частоты тех 
или иных физиологических контуров человеческого организма. На часто-
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тах из «окон» или на их гармониках и наблюдаются подобные эффекты. 
При этом, чем выше несущая частота, тем больше информации можно  
в нее «закачать». 

Например, мало кому известен анекдотичный случай, имевший место 
в США, во время сверхсекретных испытаний самолетов-невидимок 
(«Стэлс»). Суть в том, что когда домохозяйки небольшого городка, распо-
ложенного недалеко от секретной авиабазы, стирали в эмалированных та-
зах белье (таз, между прочим, по форме и по некоторым качествам похож 
на параболическую антенну), то начинали слышать у себя в голове пере-
говоры летчиков с авиабазой. А дело все в том, что несущая частота  
радиостанций, из соображений секретности, была выбрана нестандартной, 
но оказалась равной одной из резонансных частот организма. 

Все психотронное оружие основано на использовании эффекта 
«окон». 

Излучатели одной из первых моделей нейрофона были очень похожи 
на аппарат для ультратонотерапии, предложенный в 60-х годах изобрета-
телем Д. Синицким. Они представляли собой газоразрядные электроды  
с напряжением 3000 В и частотой 22 кГц против 40 кГц. Сейчас анало-
гичный аппарат под названием «Ультратон-АМП», разработанный НПО 
«Алтаймедприбор» совместно с одним из конверсионных предприятий 
Новосибирска, имеется в свободной продаже. Поэтому умельцы могут 
сделать себе неплохой нейрофон, немного покопавшись в схеме, – заме-
нив кое-какие номиналы и добавив блок амплитудной модуляции по на-
пряжению, подключаемый к аудиоусилителю или к магнитофону.  

Обнаружен белок «болезненного прикосновения». За это ощущение 
отвечает группа белков самых крупных ионных каналов нейронов. Сразу 
две статьи, опубликованные в журнале Nature, посвящены открытию аме-
риканских ученых, обнаруживших белок, отвечающий за ощущение болез-
ненности прикосновения. 

Ученые давно знают, что окончания чувствительных нервов в нашей 
коже способны различать давление, боль, жар, холод и другие ощущения 
с помощью белков специальных ионных каналов, расположенных в мем-
бранах нейронов. Однако только в последнее время исследователи начали 
выделять и описывать специфические белки, участвующие в каждом из 
чувствительных путей. В ходе недавнего исследования им удалось уста-
новить, что за ощущение болезненности прикосновений отвечает группа 
чувствительных белков, известных как пьезо-белки (от греч. piezo – да-
вить, сжимать). 
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Одно исследование проводилось в лаборатории доктора Ардема Па-
тапутиана (Ardem Patapoutian), профессора клеточной биологии в Нейро-
логическом центре Dorris при исследовательском институте Scripps. Его 
лаборатория специализируется на изучении чувствительных белков ион-
ных каналов нейронов. При воздействии на эти белки определенных сти-
мулов, ионные каналы открываются, позволяя ионам кальция, натрия и 
калия выходить из клетки и поступать в нее. Исследователи обнаружили 
два вида белков, названных пьезо-1 и пьезо-2, проявляющих свойства  
механотрансдукторов – преобразователей механических сигналов, напри-
мер, растяжения или сжатия, в биохимические. Эти белки представляют 
собой достаточно большие ионные каналы – крупнейшие из всех извест-
ных в настоящее время. В каждом нейроне насчитывается более сотни  
таких каналов. 

Вторая группа ученых под руководством Кима Сун Юна (Sung Eun 
Kim) провела эксперимент над фруктовыми мушками. Дрозофилы были 
выбраны не случайно – их нервная система схожа с нервной системой 
млекопитающих, и у них также есть пьезо-белки. Как выяснилось, мухи-
дрозофилы с генетическими мутациями, лишающими их пьезо-белков, 
перестают реагировать на раздражители, вызывающие ощущение боли 
при прикосновении у их здоровых сородичей. При этом при восстановле-
нии синтеза этих белков чувствительность к болезненными прикоснове-
ниям у дрозофил возвращается. Ученые намерены продолжить изучение 
семейства пьезо-белков и выяснить их роль в участии различных биоло-
гических процессов и заболеваний. 

Сделано знаменательное открытие в области физиологии животных: 
учёные из Исследовательского института Скриппса (Калифорния, США) 
выяснили, с каких белков начинается болевой сигнал. Работа была вы-
полнена на знаменитых плодовых мушках дрозофилах, традиционной мо-
дельной системе физиологов. 

Известно, что кожные рецепторы животных воспринимают давление, 
боль, тепло, холод благодаря специализированным туннельным белкам, 
образующим в наружных мембранах ионные каналы. Однако исследова-
ния природы этих белков только начаты. 

Оказалось, что за ощущение боли отвечает семейство рецепторных 
белков, получивших название пьезо-протеинов. Профессор кафедры кле-
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точной биологии Ардем Патапутен не исключает, что эти вещества могут 
также играть роль в рецепторном восприятии звука, давления крови и  
тому подобных раздражителей, оказывающих давление на мембраны. 

Обычно белковый ионный канал активируется под действием того 
стимула, к которому он специфичен, открывается и позволяет ионам 
кальция, натрия или калия двигаться сквозь мембрану. Что касается тун-
нельных белков, реагирующих на механическое давление, то они откры-
ваются в ответ на деформацию мембраны, в которую они встроены. Дви-
жение катионов вызывает изменение мембранного потенциала, которое 
влечёт за собой возникновение нервного импульса. 

Двумя годами ранее команда Патапутена сделала сообщение, наде-
лавшее много шуму в научных кругах. Французы обнаружили в организ-
мах мышей два белка, способных к механотрансдукции. Клетки, в кото-
рые добавляли эти протеины, начинали реагировать на механическое дав-
ление, втягивая вовнутрь положительно заряженные ионы. Бертран Косте 
предложил назвать их протеинами пьезо-1 и пьезо-2 (от греческого слова 
«сжатие»). 

Пьезо-протеины – крупнейшие туннельные белки из известных на се-
годняшний день. Канал представляет собой комплекс из четырёх белко-
вых молекул, прошивающих клеточную мембрану более 100 раз. Даже в 
отсутствие других белков, будучи помещенными в липидный бислой, ис-
кусственную упрощённую имитацию мембраны, молекулы пьезо-белка 
собираются в тетрамерные комплексы и образуют каналы. 

В целях эксперимента аспирант Сунг Эун Ким вывела линию генети-
чески модифицированных дрозофил, у которых ген, кодирующий выра-
ботку пьезо-белка, не работал. Получившиеся насекомые реагировали на 
механическое воздействие заметно меньше, чем их обычные собратья,  
тогда как другие анализаторы у них функционировали нормально. Если  
искусственно восстанавливали синтез пьезо-белка в организмах личинок, 
из них вырастали мухи с полноценной чувствительностью. 

За ближайшие несколько лет в лаборатории Патапутена собираются 
выяснить, какую роль эти уникальные белки играют в нормальных биоло-
гических процессах и в развитии заболеваний. 

Подход Андреа Маркельц (Andrea Markelz) и её коллег оказался на-
много проще: учёные использовали способность белков вибрировать при 
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поглощении света, причём 
вибрировать с частотой свето-
вой волны. Авторы работы 
сравнивают это с дрожанием 
хрустального бокала в ответ 
на звук: всё будет зависеть от 
соответствия друг другу высо-
ты звука и формы бокала. Вот 
и белки вибрируют только в 
ответ на те световые колеба-
ния, которые согласуются с их 
структурой (рис. 9.13).  

Эксперименты велись с 
молекулой фермента лизоци-
ма, который разрушает клеточные стенки бактерий и который можно  
обнаружить, например, у нас в слюне. Наблюдая за вибрациями лизоцима 
с помощью особой разновидности ближнепольной микроскопии, учёные 
сделали два важных вывода: во-первых, белок может вибрировать при 
нормальных биологических условиях, а не только при экстремальных 
температурах и прочих воздействиях; во-вторых, эти вибрации довольно 
долгие – подобно тому как колокол (или бокал) звучит после того как  
по нему ударили.  

Вибрации белковых молекул сразу не затухают, как считалось: белки 
сохраняют колебательные движения ещё довольно долго после воздей-
ствия на них, подобно тому, как колокол продолжает звучать какое-то 
время после удара.  

Исследователям из Университета штата Нью-Йорк в Буффало (США) 
удалось увидеть то, о чём молекулярные биологи говорили с 1960-х, – 
вибрацию белковых молекул. 

В самой по себе вибрации нет ничего удивительного, однако долгое 
время считалось, что эти вибрации быстро затухают. Потом вдруг появи-
лись предположения, что они не затухают, а не прекращаются долго, на-
много дольше, чем можно было себе представить. Конечно, эти движения 
пытались зарегистрировать, но обычно это делали, вводя белки в особые 
условия – экстремально низкую влажность, сверхнизкую температуру и т. п. 

 
Р и с .  9 . 1 3 .  Молекула лизоцима (слева) 

вибрирует в ответ на световую волну (справа) 
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