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В настоящее время широко обсуждается вопрос о роли структурных изменений цито-
плазмы («краудинг») в регуляции объема и гемодинамики эритроцитов в сосудах. Извест-
но, что важную роль в регуляции изменений заряда на цитоплазматической поверхности
мембраны эритроцита выполняет внутриклеточный Са2+. Например, его повышение ак-
тивирует Ca2+-зависимые K+-каналы и приводит к гиперполяризации мембраны.

Спектроскопия комбинационного рассеяния (КР) света хорошо зарекомендовала себя
как метод для проведения регистрации изменений конформации гемоглобина эритроци-
тов in vitro и in vivo. Методом КР и лазерной интерференционной микроскопии было
показано, что при снижении [Ca2+]out с 10-3 М до 10-6 М, морфология эритроцита прак-
тически не меняется, при этом отмечено, снижение интенсивности сигнала КР в 2.6 раза.
Наибольшие изменения выявлены в центре и на краях клетки, что может указывать на
перераспределении Гб в цитоплазме и десорбции мембраносвязанного Гб. Установлено,
что уменьшение [Са2+]out до 10-6 М приводит к изменению конформации гема (сниже-
ние симметричных колебаний боковых СН-групп пиррольных полуколец, увеличение ва-
лентных колебаний винильных групп гемопорфирина и сродства к лигандам) и глобина
(увеличение плотности упаковки и полярности окружения, а также снижение упорядочен-
ности СН-групп аминокислот). Вероятно, изменения конформации внутриклеточного Гб
при снижении [Са2+]out связаны с изменением поверхностного заряда мембраны (на 6%)
и увеличением мембранного потенциала (на 25 %).

По мнению авторов, снижение [Са2+]out меняет конформацию гема и расположение
близлежащих к гему аминокислот дГб и локализацию анионного сегмента БП3 за счет
увеличения мембранного потенциала и поверхностного заряда, который выходит из кати-
онной центральной полости дГб. Этот процесс сопровождается десорбцией мембраносвя-
занного Гб и последующей олигомеризацией цитоплазматического Гб, что меняет кисло-
родтранспортные свойства эритроцита.

Исследование выполнено при финансовой поддержке РФФИ в рамках научного про-
екта № 20-34-90073
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