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И ЭРИТРОЦИТАХ В УСЛОВИЯХ ОСТРОЙ КРОВОПОТЕРИ

Ксейко Д.А., Генинг Т.П.
Ульяновский государственный университет, Ульяновск, e-mail: ybrf4@rambler.ru

Механизм взаимодействия печени и системы эритрона остается не до конца изученным. Рассматрива-
ется данная проблема в 2-х аспектах: во-первых – оценка роли печени в функциях эритроцитарной системы, 
во-вторых – раскрытие патогенеза нарушений со стороны красной крови при поражениях печени. В условиях 
острой кровопотери как печень, так и эритроциты несут большую функциональную нагрузку, в связи с чем 
представляет интерес изучение их антиоксидантной системы, выполняющей защитную функцию. Изуче-
но влияние острой кровопотери на показатели системы «перекисное окисление липидов – антиоксиданты» 
в печени и эритроцитах. Работа выполнена на белых беспородных крысах. Исследовали содержание мало-
нового диальдегида и активность каталазы в печени и эритроцитах, а также активность глутатионредуктазы 
в эритроцитах. Определяли общее содержание белка и процентное содержание фракций белков в сыворотке 
крови. Показано, что возникшая гипоксия активирует процессы перекисного окисления липидов в гепатоци-
тах и эритроцитах, о чем свидетельствует увеличение в них уровня малонового диальдегида. Одновременно 
повышается активность каталазы в печени и эритроцитах и антиоксидантный потенциал сыворотки крови, 
что может свидетельствовать об активации антиоксидантной защитной системы.
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The mechanism of liver and erythron system interaction is not fully understood. This problem is considered 
in two aspects: fi rstly, the role of liver function in erythrocyte system; secondly, the disclosure of the pathogenesis 
of disorders of the red blood cells in liver lesions. In acute blood loss both the liver and erythrocytes have an 
important functional load. Therefore the study of their antioxidant system that performs a protective function is of 
great interest. The effect of acute blood loss on the performance of the «lipid peroxidation-antioxidant» system in the 
liver and erythrocytes was studied. Тhe work was done on white rats. The content of malondialdehyde and catalase 
activity in the liver and red blood cells and the activity of glutathione reductase in erythrocytes were studied. The total 
protein content and the percentage of protein fractions in blood serum were determined. It is shown that emerged 
hypoxia activates the processes of lipid peroxidation in hepatocytes and erythrocytes what is evidenced by an increase 
in their level of malondialdehyde. Simultaneously the activity of catalase in the liver and erythrocytes and antioxidant 
potential of blood serum are increasing. It can indicate activation of the antioxidant protective system. 
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Важное место, занимаемое печенью в об-
мене веществ, делает ее причастной к функ-
циям почти всех органов и систем. Особую 
роль печень играет в работе системы эритро-
на [10]. Однако механизм их взаимодействия 
остается не до конца изученным. Рассма-
тривается данная проблема в двух аспектах: 
во-первых – оценка роли печени в функциях 
эритроцитарной системы, во-вторых – рас-
крытие патогенеза нарушений со стороны 
красной крови при поражениях печени и раз-
работке на этой основе эффективных спосо-
бов их лечения [2, 5].

Кроме того, известно, что состояние 
мембран эритроцитов отражает состояние 
и других клеточных мембран организма. 
Получены данные о корреляциях электри-
ческих и вязкоупругих свойств эритроцитов 
с функциональным состоянием печени при 
ее диффузных заболеваниях и изменениями 
липидного состава их мембран [6].

В условиях острой кровопотери как 
печень, так и эритроциты несут большую 
функциональную нагрузку в связи с чем 
представляет интерес изучение их антиок-
сидантной системы, выполняющей защит-
ную функцию. 

Цель исследования – изучение системы 
«перекисное окисление липидов (ПОЛ) – 
антиоксиданты» в печени и эритроцитах 
в условиях острой кровопотери.

Материалы и методы исследования
Работа выполнена на белых беспородных кры-

сах массой 240–280 г. Гипоксию моделировали кро-
вопусканием через катетер [15]. Объем кровопотери 
составил 2 % от массы животного. Животные были 
разделены на следующие группы: 1 группа – интакт-
ные животные, 2-я группа – крысы через 6 ч после 
кровопотери и 3-я группа – крысы через 24 ч после 
кровопотери. 

Исследовали содержание малонового диальде-
гида (МДА) [1] и активность каталазы [7] в печени 
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и эритроцитах, а также активность глутатионредуктазы 
(ГР) в эритроцитах [7]. Общее содержание белка в сы-
воротке крови определяли унифицированным методом 
по биуретовой реакции [7]. Процентное содержание 
фракций белков сыворотки крови определяли методом 
электрофореза на геле агарозы на аппарате Paragon фир-
мы Bechmen (США). Оценку электрофореграмм про-
водили с помощью денситометра [7]. Статистическая 
обработка полученных данных производилась по кри-
терию Стьюдента. Статистическая значимыми считали 

различия с p < 0,05. Экспериментальные исследования 
проводились с соблюдением биоэтических правил.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Из полученных данных, представленных 
в табл. 1, видно, что содержание МДА в пе-
чени достоверно увеличивается, активность 
каталазы также достоверно возрастает.

Таблица 1
Содержание МДА и активность каталазы в печени белых крыс в условиях острой 

кровопотери (М ± m, n = 12)

Показатель Условия эксперимента
Интактные животные 6 ч после кровопотери 24 ч после кровопотери

МДА, мкмоль/г ткани 93,33 ± 17,96 212,73 ± 22,65*
227,93 %

167,37 ± 15,48*
179,33 %

Каталаза, ммоль/с/г ткани 3,2 ± 1,07 5,1 ± 0,66*
159,38 %

6,0 ± 0,45*
187,5 %

П р и м е ч а н и я :  * – достоверность различий по отношению к интактным животным, досто-
верны при р < 0,05; в % указаны изменения показателей относительно соответствующих значений 
интактных животных.

Усиление перекисного окисления ли-
пидов в печени, о чем свидетельствует по-
вышение уровня МДА после острой крово-
потери, может быть вызвано несколькими 
причинами. При острой кровопотере про-
исходит нарушение кислородтранспортной 
функции крови [4]. Значительно уменьша-
ется доставка кислорода к органам желу-
дочно-кишечного тракта, в том числе пе-
чени, что приводит к гипоксии и ишемии 
печени. Гипоксия и ишемия органов яв-
ляются одним из главных факторов, акти-
вирующих ПОЛ [3]. Установлено, что при 
различных видах стресса происходит акти-
вация ПОЛ в печени [9, 13]. Острая крово-
потеря также сопровождается выраженной 
стрессорной реакцией, проявляющейся 
в значительном увеличении в крови кон-
центрации катехоламинов, активирующих 
ПОЛ [12].

Как известно, восстановление жидкой 
части крови после кровопотери в значи-
тельной степени зависит от регенерации 

белков плазмы. Основную роль при этом 
играет печень. 

Белки плазмы крови могут инактиви-
ровать активные формы кислорода, а так-
же связывать ионы переменной валентно-
сти, инициирующие образование активных 
форм кислорода [14], что позволило сфор-
мулировать представление об «антиокси-
дантной белковой буферной системе».

Таким образом, сыворотка облада-
ет мощным антиоксидантным потенциа-
лом, который в большей мере проявляют 
альбумин и β-глобулины, синтезируемые 
в печени [11]. В связи с этим представляет 
интерес выявить изменения соотношения 
фракций белков в сыворотке крови на фоне 
острой кровопотери.

Из данных нашего исследования, пред-
ставленных в табл. 2, видно, что содержа-
ние общего белка в сыворотке крови крыс 
через 6 ч после кровопотери достоверно 
снижается на 13,11 %, а через 24 ч уже име-
ет тенденцию к нормализации.

Таблица 2
Влияние острой кровопотери на содержание общего белка и белковых фракций 

в сыворотке крови (М ± m, n = 9)

Показатель Интактные животные Время после кровопотери, ч
6 24

Альбумины, % 47,53 ± 4,50 52,24 ± 6,71 49,96 ± 6,82
α-глобулины, % 12,56 ± 0,82 13,66 ± 3,49 15,34 ± 4,56
β-глобулины, % 6,33 ± 0,51 25,49 ± 3,41* 25,20 ± 2,94*
γ-глобулины, % 33,61 ± 2,36 8,63 ± 2,35* 9,30 ± 1,77*
Общий белок, г/л 70,8 ± 4,56 61,52 ± 4,41* 66,44 ± 4,41

П р и м е ч а н и е .  * – достоверность различий по отношению к интактным животным, 
достоверны при р < 0,05.
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В содержании альбуминов и α-гло бу-
линов в сыворотке крови прослеживается 
тенденция к увеличению на обоих сроках 
исследования по сравнению с их содержа-
нием в сыворотке крови интактных крыс. 
В то же время, содержание β-глобулинов 
достоверно значительно увеличивается как 
через 6 ч после кровопотери в 4,03 раза, так 
и через 24 ч – в 3,98 раза. 

Анализ полученных результатов сви-
детельствует о том, что содержание β-гло-
булинов и γ-глобулинов в сыворотке крови 
крыс после кровопотери изменяется наи-
более существенно, чем содержание других 
фракций. Содержание β-глобулинов зна-
чительно увеличивается, а γ-глобулинов – 
снижается после кровопотери на обоих из-
ученных сроках. Таким образом, на фоне 
кровопотери происходит перераспределе-
ние синтеза отдельных белковых фракций.

Исследование влияния острой крово-
потери на содержание в эритроцитах крыс 
продукта ПОЛ – МДА показало, что через 
6 ч после кровопотери его концентрация до-
стоверно возросла на 15,34 %, через 24 ч мы 
наблюдали более существенное увеличение 
данного показателя: содержание МДА до-

стоверно возросло на 21,58 % относительно 
исходных значений. 

Изменение содержания МДА в эртиро-
цитах приводит к изменению активности 
антиоксидантной защиты. Результаты ис-
следования, представленные в табл. 3, сви-
детельствуют о том, что через 6 ч острая 
кровопотеря привела к достоверному сни-
жению на 24,67 % активности ГР в эритро-
цитах белых крыс, по сравнению с исход-
ными значениями. 

Через 24 ч активность ГР повысилась 
относительно показателей животных через 
6 ч после кровопотери на 8,43 %, но оста-
лась пониженной на 18,32 % относительно 
показателей интактных животных.

Кроме того, наши исследования показыва-
ют изменение активности каталазы. Как сви-
детельствуют данные табл. 3, через 6 ч после 
кровопотери активность каталазы повысилась 
на 20,58 %, а через 24 ч ее активность досто-
верно снизилась на 7,84 % относительно пока-
зателей животных через 6 ч после кровопоте-
ри, но осталась выше показателей интактных 
животных на 11,22 %. Увеличение активности 
каталазы, вероятно, может свидетельствовать 
об антиоксидантном резерве эритроцитов.

Таблица 3 
Влияние острой кровопотери на систему «ПОЛ–антиоксиданты» 

в эритроцитах крыс (М ± m, n = 12)

Показатель Условия эксперимента
Интактные животные 6 ч после кровопотери 24 ч после кровопотери

МДА, мкмоль/л 573,25 ± 92 661,17 ± 77*
115,37 %

696,98 ± 176*
112,58 %

ГР, мкмоль/л 39,68 ± 7,49 29,89 ± 5,41*
75,32 %

32,41 ± 7,37*
81,67 %

Каталаза, ммоль/л 53,72 ± 4,79 64,83 ± 1,04*
20,68 %

59,75 ± 7, 48*
11,22 %

П р и м е ч а н и я :  * – достоверность различий по отношению к интактным животным, досто-
верны при р < 0,05; в % указаны изменения показателей относительно соответствующих значений 
интактных животных.

Суммируя вышесказанное, можно от-
метить, что острая кровопотеря инициирует 
увеличение ПОЛ и изменение активности 
ферментов антиоксидантной защиты в эри-
троцитах крыс. Причинами усиления ПОЛ 
в эритроцитах могут быть: низкая функ-
циональная активность глутатионредук-
тазной системы; стресс, сопровождающий 
кровопотерю [8]. В ускорении процессов 
ПОЛ в эритроцитах при кровопотере, на-
ряду с внутриклеточными механизмами, 
важная роль принадлежит дополнительным 
негативным воздействиям на эритроци-
ты гуморальных факторов, содержащихся 
в плазме. Известно, что при кровотечении 
происходит активация различных фермент-
ных систем, а это приводит к накоплению 

в крови биогенных аминов и других физио-
логически активных веществ, обладающих 
прооксидантным действием. Однако, в то 
же время, благодаря изменениям функцио-
нальной активности печени увеличивается 
антиоксидантный потенциал плазмы крови, 
оказывающий в первую очередь защиту на 
уровне эритроцитов. Антиоксидантная ак-
тивность внутриклеточной среды эритро-
цитов повышается за счет каталазы. В свою 
очередь, защита эритроцитов благопри-
ятно повлияет на функциональное состоя-
ние печени, т.к. будет сохранена кислород-
транспортная функция крови, уменьшится 
степень микроциркуляторных нарушений 
и уровень тканевой гипоксии печени. Веро-
ятно, подобные позитивные изменения ком-
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понентов антиоксидантной защиты способ-
ствуют адаптации и выживаемости клеток 
в неблагоприятных условиях.

Выводы
1. На фоне острой кровопотери на обо-

их изученных сроках (6 и 24 ч) установле-
но достоверное увеличение уровня МДА 
в печени и эритроцитах и статистиче-
ски значимое повышение каталазы в них, 
что свидетельствует о переходе системы 
«ПОЛ–антиоксиданты» на более функцио-
нальный функциональный уровень.

2. Возникшая на фоне острой кровопо-
тери гипоксия сопровождается увеличени-
ем белкового антиоксидантного потенциала 
сыворотки крови.
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