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Эритроциты участвуют в регуляции тонуса кровеносных сосудов. Этот факт был до-
казан в 2000 г, когда обнаружили, что диаметр артериол мозга крысы увеличивается при
гипоксии и этот эффект проявляется только в присутствии эритроцитов [1]. Одной из
причин снижения тонуса кровеносных сосудов при гипоксии является увеличение концен-
трации АТФ в плазме крови, источник которой - эритроциты [2]. Вопрос о том, каким
образом АТФ покидает эритроциты остаётся открытым. Один из возможных механизмов
- физиологический гемолиз единичных эритроцитов в условиях гипоксии [3,4].

В настоящей работе изучали влияние гипоксии на интенсивность гемолиза эритроци-
тов крысы. Кроме того, для выявления возможных механизмов высвобождения эритро-
цитами АТФ при гипоксии исследовали микровязкость липидного матрикса (метод ЭПР
с использованием спиновый зондов) и белковый состав (метод масс-спектрометрии) теней
эритроцитов, выделенных в воздушной среде (нормоксия) и в среде с низким содержанием
кислорода (гипоксия).

Установлено что после 20-ти мин гипоксии (t=37 Со) в суспензии теней эритроцитов
наблюдается более высокий уровень гемолиза по сравнению с нормоксической пробой.

Анализ спектров ЭПР позволил сделать выводы об отсутствии значимых изменений
микровязкости липидного матрикса на глубине 0,2-0,4 нм и 2,2-2,4 нм от поверхности
мембраны.

Белковый анализ теней эритроцитов показал количественные отличия по 12 белкам в
препаратах теней эритроцитов, выделенных в условиях нормоксии и гипоксии.

Полученные данные свидетельствуют, что одним из возможных механизмов высвобож-
дения АТФ эритроцитами при гипоксии, является гемолиз единичных эритроцитов. По-
видимому, в сигнальную систему, обеспечивающую регуляцию тонуса кровеносных сосу-
дов, вовлечены цитозольные белки, константа связывания которых с мембраной зависит
от степени оксигенации.
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