
.V֊: Лк энного натяжения кромки поры. Более, того, диапазон измене­
ния 7 в этом случае точнее отражает степень изменения I БЛМ.

Таким образом, полученные результаты показывают, что в основе 
изменения электромеханической устойчивости БЛМ при действии беи- 
зока'йна лежит изменение линейного натяжения кромки поры.
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ДЕЙСТВИЕ ИОНОВ КАЛЬЦИЯ НА КИНЕТИКУ 
ОСМОТИЧЕСКОГО ГЕМОЛИЗА ЭРИТРОЦИТОВ ЧЕЛОВЕКА
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Эритроциты являются простои и удобной моделью для изучения 
структуры и функций биомембран, трансмембранного транспорта и рс- 
зистентЙостн мембран к различным физико-химическим воздействиям. 
В эритроцитарных мембранах отсутствует \з —Са2' обмен [9], что 
делает их выгодным объектом для исследования механизма активного 
Са2 “-транспорта, осуществляемого действием Са2+-насоса, выводяще­
го Са2 ’ из клетки против концентра иконного градиента (содержание 
Са2^в эритроцитах 1—2x10 5 М, из которых 10 - ‘—10 * М в цитоплаз­
ма. .а во внеклеточной среде—10 'М). Функцию вывода ионов кальция 
из клетки осуществляет М&2 ՛ -зависимая Са2 -АТФ аза. работающая 
Зй счет расщепления АТФ в присутствии магния и кальмодулина |7]. Не­
значительное увеличение внутриэрнтроцитарпой концентрации Са2 
приводят к значительному изменению формы клеток (городчива.чне 
эритроцитов) и увеличению жесткости мембраны. [3, 12]. что вероят­
нее всего связано <• воздействием на сократительные белки спектрин- 
актипозого цитоскелета, прилегающего к внутренней стороне мембраны 
[1]. хотя есть данные о кальций-завискмых изменениях в липидном 
составе мембран эритроцитоз. Проникновение ионов кальция в эритро­
циты стимулируется ионофором А23187, пропранололом, увеличением 
pH среды и АТФ истощением [5, 6, II].
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Нами была поставлена задача изучить действие ионов кальция на 
процесс осмотического лизиса эритроцитов донорской крови при раз­
личных условиях среды, что может дать дополнительную информацию 
о некоторых аспектах трансмембранного юальиий-персноса.

Материал и методика Методика автоматической за։тнса т<н стики гем?.՜.։։ з под­
робно изложена в предыдущих публикациях [I. 2]. Метод основав на изменении све- 
топропускания суспензии эритроцитов з гемолизирующем буфере в ; роцессе гемолиза. 
В качеестве анализируемых параметров были использованы общее время процесса (') 
и скорость за начальном кооперативном участке кривой осмогемолиза (v) Исполь­
зовали отмытые эритроинты в 0.9%-нОм NaCl/15 мМ Трис-HCl буфера, а в качестве 
имолнзнруюшего раствора 0,225%-ный ХаС: с pH 7,4 при 25еС Са<И.> в исследуе­
мом концентрации добавляла։ in vitro н гемолизирующий раствор до начала экспери­
мента. При работе с высокими концентрациями Са2+ (выше 10"3М) рассчитывали и 
вводили поправку на изменение осмотического давления

Результаты и обсуждение. Как видно из рис. 1 а. ноны кальция в. 
изученных концентрациях увеличивают общее время гемолиза и снижа­
ют скорость в кооперативной фазе. т. е. резистентность мембран эритро­
цитов к повреждающему воздействию повышается. Интересно, что в

Рис. I Эффект различных концентраций ионон кальция на параметры кч 
петккн осмОгсмолнза эритроцнтоа По оси ординат увеличение нрсмси и 
уменьшение скорости гемолиза н процентах но отношению к контролю без 

кальция, р! 1 среды 7,4, температура 25°С.

условиях длительной инкубации суспензии крови с высокими концент­
рациями Са՜2 г достоверное действие па процесс гемолиза не выявлялось. 
Замедление гемолиза происходит лишь при добавлении кальция в кю­
вету с гемолизирующим раствором. По всей видимее!I՛.. осмотическому 
разрыву предшествует увеличение входа Са2 +внутрь эритроцитарных 
клеток, что увеличивает их жесткость л прочность к разрыву. При кон­
центрациях Ся5’ выше 10 2 М стабилизирующий эффект ионов каль­
ция начинает понижаться и меняется на обратный, г. с. ускоряющий ге­
молиз (рис. I б). Это объясняется тем, что Са* -насос успенью справ­

ляется со своей функцией лишь при концентрации ионов во внеклеточ­
ной среде, превышающей внутриклеточную нс более чем в 10000 раз 
[10]. Таким образом, при высоких концентрациях Са- + в значительной 
степени проникает б эритроциты, вызывая кальциевую деструкцию мем­
браны, что, естественно, ускоряет гемолиз.
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Изучена также зависимость эффекта Са'; н<а гемолиз от pH среды 
в лнап-эзопе 4—9 (рис. 2). Повышение эффекта с ростом pH связл:՛։» 
с увеличением входа катиона в эритроциты [6]. При повышении темп • 
рзтуры среды от 5 до 40°С ирг. постоянном pH действие кальция на г.-

Рис. 2. Зависимость эффекта ионов каль­
ция на гемолиз от pH среды 1=25’С,

содержание Са? в среде 5- 10~г М

молиз усиливается (от ’20 до 68% по скорости), а при более высокой тем­
пературе резко уменьшается, что согласуется с данными об инактива­
ции Са2+-помпа при температуре выше 42СС [8]. Полученные данные 
подтверждают предположение об увеличении проницаемости мембран 
эритроцитов к нонам кальция в процессе осмотического гемолиза.
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