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      Цель нашей работы заключалась в определения состояния биологических мембран  у  
больных сальмонеллёзным и острым алкогольным гастроэнтеритами.  
     Исследовали показатели фосфолипидных фракций сыворотки крови у 50 здоровых лиц, 50 
больных острым алкогольным гастроэнтеритом и 50 пациентов гастроэнтеритом 
сальмонеллёзной этиологии средней степени тяжести, вызванным Sal. enteritidis. Все больные с 
острым алкогольным гастроэнтеритом поступали в стационар после значительной алкогольной 
нагрузки в течение нескольких дней.  Все обследованные лица были в возрасте от 20 до 60 лет. 
Для определения состояния мембран изучали фосфолипидные фракции сыворотки крови и 
созданные  на их основе коэффициенты деструкции мембран, активности фосфалипаз, 
проницаемости и  вязкости биомембран,  так как известно, что фосфолипиды входят в состав 
мембран энтероцитов и, соответственно, всякое изменение содержания их на мембране 
приводит к изменению их содержания в крови.  
     Липиды выделяли традиционным и фракционировали модифицированным методом с 
определением процентного содержания минорных липидных компонентов сыворотки крови 
одновременно с основными липидными фракциями с применением метода денситометрии и 
современного высокоточного  денситометра Shimadzu CS–9000 (Япония).  
     Исследование показало, что у больных сальмонеллёзным гастроэнтеритом происходит 
значительное снижение активности эндогенных фосфолипаз, что приводит к накоплению на 
биологических мембранах энтероцитов лизофосфолипидов и к их деструкции. У пациентов с 
острым алкогольным гастроэнтеритом наблюдался обратный процесс – повышение активности 
фосфолипаз, что  ведёт к набуханию биоимебран и их разрушению. 
      У больных сальмонеллёзным гастроэнтеритом происходит увеличение «текучести», а 
значит и проницаемости, нестабильности биологических мембран. При остром алкогольном 
гастроэнтерите наблюдается обратная реакция в виде уменьшение текучести биологических 
мембран энтероцитов. Это может приводить к двухфазности мембранного геля и расслоению 
биомембран. 
     Таким образом, механизм диареи у больных сальмонеллёзным и острым алкогольным 
гастроэнтеритом различен. Причина диареи при остром алкогольном гастроэнтерите - 
увеличение микровязкости биомембран, а при сальмонеллёзом гастроэнтерите – увеличение 
текучести биомембран энтероцитов.  

 


