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Клинические исследования пока-
зывают, что выраженная железоде-
фицитная анемия (ЖДА) во время 
беременности может приводить к 
преждевременным родам, привычно-
му невынашиванию, снижению массы 
тела новорожденного и даже к смер-
ти плода при тяжелой форме анемии, 
особенно если она проявилась в пер-
вой половине беременности [6]. Па-
тогенетически это обусловлено мно-
гими факторами. Так, известно, что 
при  анемии беременных  нарушается 
образование гемоглобина вследствие 
недостатка  сывороточного железа и 
возникают трофические расстройства 
в тканях материнского организма. Так 
как железо принимает участие в рос-
те мышечной массы, нервов, синтезе 
коллагена, метаболизме порфирина 
и в тканевом дыхании, то ЖДА бере-
менных вызывает прогрессирующую 
гемическую гипоксию с последующим 
развитием вторичных метаболических 
расстройств в системе «мать-плод» 
[4]. При такой ситуации в материнс-
ком организме эритроцит плода несет 
колоссальную функциональную на-
грузку и характеризуется увеличени-
ем мощности метаболизма и риском 
дестабилизации [8]. Наряду с много-

численными нарушениями в сложных 
механизмах роста и развития немину-
емо возникает состояние железодефи-
цитного эритропоэза у плода, а в даль-
нейшем и у новорожденного [5].

Указанные патофизиологические 
механизмы не могут не затрагивать 
чрезвычайно функционально активную 
мембрану эритроцита. Так, молекуляр-
ной основой измененных форм эрит-
роцитов (пойкилоцитов, анизоцитов и 
микроцитов) у новорожденных с ЖДА 
может являться нарушение взаимо-
действия липидной и белковой частей 
мембраны, а короткоживущие формы 
эритроцитов образуются вследствие 
нарушения электролитного баланса 
красных кровяных телец и изменения 
структуры мембранного белка – спек-
трина. Нарушение структуры эритро-
цитарной мембраны при анемии  у де-
вочек-подростков и молодых женщин 
отчетливо показаны в исследованиях 
О.А. Пахмутовой [2]. Автором  показа-
но наличие выраженных изменений в 
структуре и функции плазматических 
мембран, характерных для железоде-
фицитных состояний. Для дефицитного 
эритропоэза, как латентного, так и про-
являющегося в виде ЖДА, характерно 
увеличенное содержание мембранных 
протеинов в мембране эритроцита и их 
более поверхностное расположение, 
что, по-видимому, и является молеку-
лярной основой видимых морфологи-
ческих изменений эритроцита при этом 
заболевании. Однако к настоящему 
времени молекулярная организация 
мембран эритроцитов пуповинной кро-
ви новорожденных от матерей с ЖДА 

изучена крайне недостаточно, что и 
послужило поводом для проведения 
настоящего исследования.   

Материалы и методы исследо-
вания. Исследованы биофизические 
характеристики мембран эритроцитов 
пуповинной крови 71 новорожденного 
тувинской национальности методами 
флуоресцентной спектроскопии в со-
ответствии с рекомендациями Ю.А. 
Владимирова и Г.Е. Добрецова на 
спектрофлуориметре «Hitachi MPF-4» 
(Япония) [1].

Все исследования биофизических 
характеристик мембран методом флю-
оресцентной спектроскопии (флуори-
метрии) проведены на спектрофлуо-
риметре «Hitachi MPF-4» (Япония). 
Использованы зонды: пирен, 1-алани-
нонафталин-8-сульфонат (АНС), нис- 
татин. Мембраны эритроцитов выде-
лены с помощью метода J.T. Dodge [7]. 

Для исследования мембран эрит-
роцитов использовали по 300 мкл сус-
пензии в круглых кварцевых кюветах с 
длиной оптического пути 5 мм. 

Исследованы следующие биофизи-
ческие характеристики мембран:

• Собственная беззондовая флюо-
ресценция NADH мембран эритроци-
тов. Результат выражали в единицах 
флюоресценции (ЕФ).

• Собственная беззондовая флюо-
ресценция триптофановых остатков 
мембранных белков (триптофанилов). 
Результат выражали в единицах флю-
оресценции (ЕФ).

• Степень погруженности мембран-
ных протеинов в липиды по коэффи-
циенту индуктивно-резонансного пере-
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Для изучения особенностей молекулярной организации мембран эритроцитов пуповинной крови новорожденных методом флуорес-
центного зондирования исследованы эритроциты пуповинной крови 37 новорожденных от матерей с при железодефицитной анемией 
(ЖДА) (основная группа) и 34 новорожденных от матерей с нормальным уровнем гемоглобина (контрольная группа). Выявлено, что харак-
терным для состояния мембран эритроцитов у новорожденных при  железодефицитной анемии беременной является преобразование ее 
белковой составляющей и снижение кальций-аккумулирующей функции. Авторы предполагают, что конформация  белковой компоненты 
мембраны эритроцита может быть связана с  изменениями, вызванными дефицитным эритропоэзом плода при анемии беременных, что 
затрагивает важнейшие функции мембраны эритроцита. 
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In order to study the molecular organization of erythrocyte membranes of umbilical cord blood of newborns by the method of fluorescence 
sensing erythrocytes of umbilical cord blood of 37 newborns from mothers with iron deficiency anemia (IDA) (main group) and 34 newborns from 
mothers with normal hemoglobin (control group) were investigated. It was revealed that for the state of erythrocyte membranes in neonates at 
the iron deficiency anemia in pregnant women the transformation of its protein component and a decrease in calcium-accumulating function is 
characteristic. The authors assume that the conformation of the protein component of erythrocyte membrane may be due to changes caused by 
deficient erythropoiesis of fetus at the anemia in pregnant women, which affects the major functions of erythrocyte membrane. 
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хода в системе триптофанилы-пирен. 
Результат выражали в относительных 
единицах (ОЕ).

• Микровязкость поверхностных 
мембранных структур (вращательной 
диффузии) проводили по параметрам 
поляризации (коэффициенту анизот-
ропии) флюоресценции зонда АНС 
(ОЕ).

• Текучесть глубоких областей ли-
пидного бислоя мембран определяли 
по отношению флюоресценции экси-
меры/мономеры пирена (ОЕ).

• Характеристика молекулярной 
организации мембран и конформация 
белковых глобул в области белок-ли-
пидного взаимодействия исследована 
по параметру интенсивности флюо-
ресценции зонда АНС после связы-
вания с поверхностными структурами 
мембраны (ОЕ).

• Проницаемость эритроцитарных 
мембран по нистатину (ОЕ).

• Кальций-связывающая способ-
ность мембран (ОЕ).

Статистическую значимость разли-
чий  при сравнении  двух несвязанных 
выборок анализировали с помощью 
критерия Манна-Уитни (U). Результаты 
исследования количественных пара-
метров в группах сравнения представ-
лены в виде медианы и интерквар-
тильного интервала Me (LQ-UQ), где 
Мe – медиана, LQ – 25% процентиль, 
UQ – 75% процентиль.

Результаты и обсуждение. Для 
выяснения уровня стабильности и 
характера структурных изменений в 
мембранах эритроцитов новорожден-
ных были изучены показатели струк-
турно-функционального состояния 
мембран эритроцитов пуповинной кро-
ви с наличием анемии у беременных, 
которая  встречалась среди обследо-
ванных нами беременных у 37 женщин 
(52%). Изменение изученных парамет-
ров флюоресцентного зондирования 
мембран представлено в таблице.

Нами установлено, что в группе но-
ворожденных при анемии беременных 
отмечается более поверхностное рас-
положение белковых молекул по отно-
шению к липидному бислою (рис. 1). 

Мы полагаем, что найденное изме-
нение топографии белков в эритроци-
тарных мембранах в виде  их всплыва-
ния к поверхности мембраны является  
характерным для железодефицитного 
состояния, что базируется на сравне-
нии результатов наших исследований 
с данными других авторов. Так, было 
показано [2], что у молодых женщин   
погруженность белков в мембране 
эритроцита снижается уже при латен-
тном дефиците железа.

А н а л о г и ч н ы е 
изменения выяв-
ляются у девочек-
подростков при 
железодефицит-
ных состояниях и 
нарастают при пос-
тепенном развитии 
дефицита железа. 
Мы расцениваем 
это обстоятельство 
как отражение на-
растания деструк-
тивных процессов 
в мембране эрит-
роцита с развитием 
железодефицитно-
го состояния. Об-
наружение такой 
закономерности у 
новорожденных от 
матерей с анемией 
позволяет расце-
нить  показатель  
трансмембранной  
дислокации мемб-
ранных белков  как 
информативный 
признак риска раз-
вития железодефи-
цитных состояний 
в постнатальный 
период. 

Структура по-
верхностно рас-
положенных об-
ластей мембран  
оценивалась нами 
также по флуоресценции  отрицатель-
но заряженного  зонда АНС, распо-
лагающегося  в зоне белок-липидных 
взаимодействий поверхности мемб-
раны. При рассмотрении флуоресцен-
ции зонда АНС в расчете на уровень 
флуоресценции белковых групп в мем-
бранах эритроцитов новорожденных 
у с т а н о в л е н о , 
что в группе но-
ворожденных от 
матерей с ане-
мией поверхнос-
тная структура 
мембран также 
п р ете р п е ва ет 
преобразования, 
стабилизируясь 
на наиболее 
высоких величи-
нах: 0,78 (0,69-
0,95) ОЕ против 
0,69 (0,57-0,89) 
ОЕ в контро-
ле, р=0,069, что 
отражает воз-
можные преоб- 

разования  поверхностного заряда 
мембраны в период стабилизации 
метаболических и биофизических 
свойств мембран, наступающих в 
ходе адаптации к  гипоксии. Это со-
гласуется с данными литературы [2] 
о повышении флюоресценции АНС в 
мембранах эритроцитов детей с ане- 

Рис.1. Степень погруженности белков в липидный бислой в мембра-
нах новорожденных при  анемии беременных: 0 – новорожденные от 
беременных  без анемии, 1 – от беременных с анемией; p0-1=0,024

Параметры структурно-функционального состояния 
мембран эритроцитов пуповинной крови новорожденных

 от матерей с анемией беременных
	

Параметр
Новорож-

денные без 
анемии N=34

От беремен-
ных с 

анемией 
N=37

P

Флуоресценция NADH2, ЕФ 8,0
(6,7-11,0)

7,0
(6,1-9,0) 0,119

Флуоресценция 
триптофанилов, ЕФ

16,5
(12,0-22,0)

14,8
(11,0-20,4) 0,250

Погруженность белков в 
липидный бислой, ОЕ

0,275
(0,154-0,428)

0,167
(0,057-0,333) 0,024

Текучесть в глубоких слоях 
мембраны, ОЕ

0,588
(0,493-0,711)

0,591
(0,531-0,652) 0,917

Текучесть в зоне белок-
липидных контактов, ОЕ

0,387
(0,333-0,456)

0,385
(0,320-0,460) 0,617

Текучесть поверхностных 
слоев мембран, ОЕ

2,05
(1,70-2,22)

2,041
(1,86-2,44) 0,302

Флуоресценция ДМХ (F, 
λ=498 нм)

51,0
(39,0-64,1)

56,0
(42,6-67,0) 0,300

Флуоресценция ДМХ (F, 
λ=538 нм), ЕФ

30,5
(25,9-39,5)

35,0
(27,2-45,0) 0,149

Флуоресценция ДМХ (F, 
λ=542 нм), ЕФ

26,6
(22,8-35,5)

30,0
(25,0-40,4) 0,150

Отношение флуоресцен-
ции ДМХ λ=498 нм/λ=542 
нм, ОЕ

1,77
(1,62-2,05)

1,73
(1,58-1,98) 0,482

Флюоресценция АНС, ЕФ 11,0
(9,7-13,9)

12,3
(10,0-16,5) 0,454

Флуоресценция АНС/флуо-
ресценция триптофанилов, 
ОЕ

0,69
(0,57-0,89)

0,78
(0,69-0,95) 0,069

Показатель дестабилизации 
мембран, ОЕ

27,8
(19,1-36,8)

28,6
(23,6-39,0) 0,440

Проницаемость мембран, 
ОЕ

0,23
(0,20-0,28)

0,23
(0,21-0,29) 0,617

Кальций-связывающая 
способность мембран, ОЕ

2,08
(1,38-3,17)

1,50
(0,96-2,40) 0,056
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мией и свидетельствует о выраженных 
изменениях в области белок-липидно-
го взаимодействия. Такие  результаты 
флюоресценции АНС дополняют  вы-
шеизложенные данные о  развитии 
деструктивных процессов в мембране 
эритроцита у детей, матери которых 
страдали анемией беременных. 

Учитывая важность кальций-фос-
форного гомеостаза растущего ребен-
ка,  весьма существенным моментом 
является  исследование кальций-свя-
зывающей способности  мембран. 
Обеспеченность растущего организма 
ребенка кальцием зависит в первую 
очередь от уровня его поступления 
в клетку, и в этом процессе  клеточ-
ные мембраны играют регулирующую 
роль.

Кальций-связывающая способность  
мембран эритроцитов у новорожден-
ных при  анемии беременных сущес-
твенно уменьшалась (рис. 2), что со-
гласуется  с данными других авторов, 
обнаруживших подобную тенденцию 
к снижению кальций-связывающей 
способности мембран эритроцитов у 
взрослых женщин с железодефицит-
ной анемией [2].

Снижение данного показателя отра-
жает уровень активности транспортных 
механизмов мембран и возможностей 
клеток к усвоению минеральных ве-
ществ, что в свою очередь отражает-
ся на  метаболизме белков и липидов 
мембран. Можно полагать, учитывая 
важность кальциевой регуляции ра-
боты многих белков-ферментов, что 
обнаруженные дефекты  функциони-
рования мембран стоят в непосредс-
твенной связи со снижением уровня 
устойчивости клеток крови против вне-
шних воздействий на организм плода и 
новорожденного при анемии беремен-
ных. 

В прогности-
ческом плане 
снижение  каль-
ций-связывающей 
способности  мем-
бран эритроцитов 
у новорожденных 
при  анемии бере-
менных является 
неблагоприятным 
фактором, повыша-
ющим  риск разви-
тия ряда заболева-
ний в дальнейшем, 
так как быстрый 
рост новорожден-
ного предъявляет 
серьезные требо-
вания к достаточ-

ному поступлению кальция в клетку 
в связи с активным построением но-
вых тканей. Таким образом, снижение 
кальций-связывающей способности 
эритроцитарных мембран может рас-
цениваться как прогностический мар-
кер риска  замедления формирования 
костно-суставной системы ребенка, 
вследствие  нарушений внутриутроб-
ного развития плода. Это согласуется 
с данными литературы, указывающи-
ми на то, что недостаток кальция в ор-
ганизме беременной или антагонисты 
кальция, принимаемые беременной, 
заметно замедляют рост плода [3]. 
Вышеизложенное определяет акту-
альность изучения мембраноассоции-
рованных причин нарушений костного 
метаболизма плода и новорожденного 
и прогноза этих процессов в постна-
тальном периоде по анализу  актив-
ности кальций-связывающей способ-
ности мембран на модели мембраны 
эритроцита. 

Заключение. Таким образом, ха-
рактерным для состояния мембран 
эритроцитов у новорожденных при  же-
лезодефицитной анемии беременных 
является преобразование главным об-
разом, белковой составляющей мем-
бран эритроцитов. Это выразилось в 
нарушении пространственной конфи-
гурации и топографии белков мемб-
раны со смещением расположения 
белков в  наружные слои мембраны, 
выраженной тенденцией к увеличению  
содержания триптофановых групп бел-
ков, снижением кальций-связывающей 
способности  мембран, а, следова-
тельно, активности кальций-транспор-
тных белков  мембран. Конформация  
белковой компоненты мембраны эрит-
роцита может быть связана с  преоб-
разованиями, вызванными дефици-
том железосодержащих ферментов, 

что затрагивает важнейшие функции 
клеточной мембраны и эритроцита в 
целом. Можно полагать, что дефицит 
железа у матери и недостаточное де-
понирование его в антенатальном пе-
риоде у плода способствуют развитию 
у новорожденных детей дефицитного 
эритропоэза, затруднений гемоглоби-
нообразования,  появлению хроничес-
кой гипоксии и дисбалансу в системе 
эритрона, что проявляется вышеука-
занными нарушениями физико-хими-
ческих параметров  эритроцитарных 
мембран и метаболизма клеточных 
структур.
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Рис.2. Кальций-связывающая способность  мембран эритроцитов у 
новорожденных при  анемии беременных.  0 – новорожденные от бе-
ременных  без анемии, 1 –  от беременных с анемией; p0-1=0,056




