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Развитие ряда патологий связано с нарушением функционирования 

клеточного звена иммунитета и изменениями структурно-
функциональных свойств клеток крови, в частности, эритроцитов и 
нейтрофилов [1, 2]. Понимание механизмов взаимодействия клеток при их 
функционировании, знания особенностей нарушения структурно-
функциональных свойств клеток наряду с фундаментальной значимостью 
имеет важное прикладное значения для диагностики и прогнозирования 
развития заболеваний, а также для разработки способов терапии. Целью 
работы было изучить механизмы изменения структурно-функциональных 
характеристик эритроцитов и нейтрофилов при взаимодействии этих кле-
ток в условиях стимуляции нейтрофилов. 

Эритроциты и нейтрофилы изолировали из крови здоровых доноров 
стандартными методами. Клетки ресуспензировали в сбалансированном 
солевом растворе Эрла. Кинетические параметры гемолиза эритроцитов 
оценивали методом нефелометрии. Количество и тип гемоглобина, высво-
бождаемого при гемолизе, определяли спектрофотометрически. Анализ 
морфологии клеток проводили методом световой микроскопии.  

Установлено, что нейтрофилы, активированные форболовым эфиром 
РМА или хемоаттрактантом fMLP, приводят к повреждению эритроцитов 
и нарушению механических свойств их мембран (упругости, 
пластичности, прочности). Нейтрофилы, активированные fMLP, 
индуцируют сжатие эритроцитов и увеличение жесткости их мембран, 
замедление гемолиза и высвобождения гемоглобина во внеклеточную 
среду. При активации нейтрофилов РМА наблюдается снижение 
упругости и прочности мембран эритроцитов и усиление разрушения 
эритроцитов при хранении, гипоосмотическом и кислотном воздействии. 
На рис. 1 показаны результаты, иллюстрирующие влияние перехватчика 
NO (PTIO), ингибитора НАДФН-оксидазы (DPI) и блокаторов сборки 
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микрофиламентов (цитохалазина В) и микротрубочек (колхицина) на ге-
молиз эритроцитов, инкубированных в присутствии нейтрофилов, стиму-
лированных форболовым эфиром РМА (рис.1, А) и хемотаксическим пеп-
тидом fMLP (рис.1, Б).  
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Рис.1. Содержание эритроцитов в суспензии и свободного гемогло-
бина во внеклеточной среде после инкубирования эритроцитов в присут-
ствии нейтрофилов в отсутствие (к) и присутствии PTIO, DPI, колхицина 
(Колх) и цитохалазина В (ЦитВ). Пунктиром указан уровень в контроле, 
принятый за 1. А – нейтрофилы активированы PMA, Б – нейтрофилы ак-

тивированы fMLP 
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На рис. 2 показано влияние ингибиторов NO-синтазы (2A-6MP, 
AGHS, AET) на гемолиз эритроцитов при активации нейтрофилов РМА и 
fMLP.  
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Рис. 2. Содержание гемоглобина во внеклеточной среде, высвобожден-
ного из эритроцитов (ЭР) при их инкубировании в присутствии нейтро-
филов (НФ), нестимулированных и стимулированных РМА и fMLP в от-
сутствие (к) и присутствии ингибиторов NOS. По вертикальной оси – оп-

тическая плотность (D) на длине волны 414 нм  
 
Полученные данные свидетельствуют о том, что механизмы актива-

ции нейтрофилов, обуславливающие цитотоксичность этих клеток в отно-
шении эритроцитов, включают активацию НАДФН-оксидазы и генера-
цию активных форм кислорода, активацию NO-синтазы и формирование 
активных форм азота, дегрануляцию азурофильных гранул и вовлечение 
МПО и зависят от сборки  микрофиламентов и микротрубочек. Резуль-
таты работы подтверждают, что в условиях патологии и повышенного 
формирования активных форм кислорода и азота нейтрофилы или секре-
тированная ими МПО могут приводить к повреждению эритроцитов. 
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