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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О МЕТАБОЛИЗМЕ ГЕМОГЛОБИНА В 
ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА

Доронина А.А., Привалова И.Л.

Актуальность. Метаболизм гемоглобина является ключевым процессом, обеспечи-
вающим поддержание нормального кислородного обмена и гомеостаза в организме 
человека. Нарушения в этом процессе могут приводить к развитию различных патологий. 
Современные методы исследования позволяют глубже понять механизмы синтеза, распада 
и регуляции гемоглобина, что открывает новые возможности для диагностики и лечения 
заболеваний, связанных с его дисфункцией.


Цель – обобщение современных научных данных о метаболизме гемоглобина, при 
рассмотрении его структуры, функции, синтеза и распада, а также возрастных и гендерных 
особенностей.


Материалы и методы. Анализ научной литературы, сравнительный анализ, 
структурирование и синтез информации, логическое изложение.


Результаты. В данной обзорной статье представлен комплексный анализ современных 
представлений о метаболизме гемоглобина в организме человека. Основные результаты 
включают систематизацию данных о структуре и функциях гемоглобина, где особое 
внимание уделено его ключевой роли не только в транспорте кислорода и углекислого газа, 
но и в поддержании кислотно-щелочного баланса. Подробно рассмотрены процессы 
синтеза гемоглобина в костном мозге и печени, включая роль железа, витаминов группы B и 
аскорбиновой кислоты, и механизмы его распада с образованием билирубина. Акцент 
сделан на возрастных и гендерных особенностях. Особую ценность представляют новые 
данные о нетрадиционных функциях гемоглобина, включая его участие в синтезе АТФ по 
Murburn-модели, механизмы глутатионилирования при метаболическом стрессе и роль 
мембраносвязанной формы (МСГ) при сердечно-сосудистых и онкологических 
заболеваниях.


Заключение. Метаболизм гемоглобина представляет собой сложный и жизненно важный 
процесс, обеспечивающий транспорт кислорода и углекислого газа в организме. 
Гемоглобин, как основной компонент эритроцитов, играет ключевую роль в поддержании 
гомеостаза и обеспечении нормального функционирования тканей. При нарушении 
метаболизма гемоглобина может возникнуть недостаток кислорода в клетках, который 
очень важен для их жизнедеятельности и функционирования организма в целом.  Уровень 
железа непосредственно влияет на синтез гемоглобина: недостаток этого микроэлемента 
может привести к анемии, снижению кислородной емкости крови и ухудшению общего 
состояния здоровья. Поддержание адекватного уровня железа и его гомеостаза необходимо 
для оптимального функционирования организма, так как железо участвует в формировании 
гемоглобина. Таким образом, забота о достаточном поступлении железа с пищей и 
мониторинг его уровней являются важными аспектами поддержания здоровья.


Ключевые слова: гемоглобин,метаболизм гемоглобина, формы гемоглобина, возрастные 
и гендерные различия уровня гемоглобина, мембраносвязанный гемоглобин, 
глутатионилирование гемоглобина, Murburn-модель.
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MODERN CONCEPTS OF HEMOGLOBIN METABOLISM

 IN THE HUMAN BODY

Doronina A.A., Privalova I.L.

Relevance. Hemoglobin metabolism is a key process that ensures the maintenance of 
normal oxygen metabolism and homeostasis in the human body. Violations in this process can 
lead to the development of various pathologies. Modern research methods allow for a 
deeper understanding of the mechanisms of hemoglobin synthesis, breakdown and 
regulation, which opens up new possibilities for the diagnosis and treatment of diseases 
associated with its dysfunction.


Objective: to summarize modern scientific data on hemoglobin metabolism by considering 
its structure, functions, synthesis and degradation, as well as age and gender 
characteristics.


Materials and methods. Analysis of scientific literature, comparative analysis, structuring 
and synthesis of information, logical presentation.


Results. This review article presents a comprehensive analysis of modern concepts of 
hemoglobin metabolism in the human body. The main results include the systematization of 
data on the structure and functions of hemoglobin, where special attention is paid to its key 
role not only in the transport of oxygen and carbon dioxide, but also in maintaining acid-
base balance. The processes of hemoglobin synthesis in bone marrow and liver are 
considered in detail, including the role of iron, B vitamins and ascorbic acid, and the 
mechanisms of its breakdown to form bilirubin. The emphasis is on age and gender 
characteristics. Of particular value are new data on the non-traditional functions of 
hemoglobin, including its involvement in the synthesis of ATP according to the Murburn 
model, the mechanisms of glutathionylation under metabolic stress, and the role of 
membrane-bound form (MSH) in cardiovascular and oncological diseases.


Conclusion. Hemoglobin metabolism is a complex and vital process that ensures the 
transport of oxygen and carbon dioxide in the body. Hemoglobin, as the main component of 
red blood cells, plays a key role in maintaining homeostasis and ensuring the normal 
functioning of tissues. If hemoglobin metabolism is disrupted, there may be a lack of oxygen 
in the cells, which is very important for their vital activity and the functioning of the body 
as a whole.  Iron levels directly affect the synthesis of hemoglobin: a lack of this trace 
element can lead to anemia, a decrease in blood oxygen capacity and a deterioration in 
overall health. Maintaining an adequate level of iron and its homeostasis is necessary for 
the optimal functioning of the body, since iron is involved in the formation of hemoglobin. 
Thus, taking care of an adequate intake of iron from food and monitoring its levels are 
important aspects of maintaining health.


Keywords: hemoglobin, hemoglobin metabolism, hemoglobin forms, age and gender 
differences in hemoglobin levels, membrane-bound hemoglobin, hemoglobin 
glutathionylation, Murburn model.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Метаболизм гемоглобина является клю-
чевым процессом, обеспечивающим под-
держание нормального кислородного 
обмена и гомеостаза в организме 
человека. Нарушения в этом процессе 
могут приводить к развитию различных 
патологий, таких как анемии, гемолити-
ческие состояния и расстройства кисло-
родной доставки тканям. Современные 
методы исследования позволяют глубже 
понять механизмы синтеза, распада и 
регуляции гемоглобина, что открывает 
новые возможности для диагностики и 
лечения заболеваний, связанных с его 
дисфункцией. Кроме того, изучение мета-
болизма гемоглобина важно для раз-
работки инновационных подходов в ме-
дицине, направленных на улучшение ка-
чества жизни пациентов и профилактику 
осложнений [15].

Для составления обзора использовали 
анализ научной литературы по теме 
«Современные представления о метабо-
лизме гемоглобина в организме челове-
ка», структурирование и синтез информа-
ции, логическое изложение.

Гемоглобин (от греч. haemo – кровь и 
лат. globus – шар) – это сложный белок из 
класса хромопротеидов (гемопротеидов), 
с четвертичным уровнем пространствен-
ной организации, содержащимся в эри-
троцитах. Состоит из двух структурных 
частей:


Гем – простетическая группа (небелко-
вая), в основе которой лежит тетрапир-
рольное производное протопорфирина 
(Fe2+); 


 Глобин – белок, состоящий из четырех 
полипептидных цепей и синтезирующий-
ся на рибосомах клетки. Четыре полипе-
птидные цепи – две альфа и две бета, 
содержащих пБо 141 и 146 аминокислотных 
остатков соответственно [3].


Структура гемоглобина напрямую свя-
зана с его  основными  функциями  в  орга-

Гемоглобин в теле человека выполняет 
различные функции. Так, Hb обеспечивает 
насыщение тканей организма кислородом 
и своевременное удаление углекислого 
газа из активно метаболизирующих кле-
ток.  Гемоглобин является основным ком-
понентом буферной системы крови, кото-
рый поддерживает кислотно-щелочной 
баланс в организме, предотвращая алка-
лоз или ацидоз. Hb выводит из клеток 
кислые соединения, препятствуя их закис-
лению, а в легких предотвращает защела-
чивание [15].


Реализация основных функций гемо-
глобина становится возможной благодаря 
его способности образовывать различные 
физиологические соединения. Каждый из 
этих вариантов гемоглобина играет свою 
роль в транспорте газов и поддержании 
гомеостаза:


Гемоглобин A1 – это «зрелый» гемогло-
бин, он является основным типом в крови 
взрослых, на его долю приходится до 
95-98% общего гемоглобина. Это тетрамер, 
состоящий из двух α- и двух β-протомеров, 
причем α-полипептидная цепь заканчи-
вается комбинацией аминокислот валин-
лейцин, а β-полипептидная цепь заканчи-
вается комбинацией валин-гистидин-лей-
цин. Гемоглобин А2 обнаруживается в 
более низких концентрациях у взрослых и 
имеет более высокое сродство к кисло-
роду, чем HbA1. Это тетрамер, состоящий 
из двух α- и двух δ-протомеров [1].


Гемоглобин P, также известный как 
эмбриональный гемоглобин, имеет более 
высокое сродство к кислороду, чем HbA1, и 
синтезируется в раннем эмбриогенезе. 
Синтезируется еще в раннем эмбриоге-
незе, в эмбриональном желточном мешке 
и присутствует в эритроцитах с 4 по 12 
недели внутриутробного развития [5].


Гемоглобин F – фетальный гемоглобин, 
он является основным гемоглобином пло-
да, вырабатывается с 8 недели внутриут-
робного развития и до рождения, со-
ставляет 50-80% общего гемоглобина при 
рождении. Он представляет собой тетра-
мер, состоящий из двух α- и двух γ-цепей и 
начинает синтезироваться через 2 недели 
после формирования  печени плода.  В  от-
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низме. Благодаря особенностям строения, 
этот белок способен эффективно пере-
носить кислород и выполнять другие 
важные задачи.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
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Гликозилированный гемоглобин 
(HbA1С) – концентрация в крови равна 
6,0-6,4%, данная молекула отражает со-
стояние углеводного обмена и «показы-
вает» среднее содержание глюкозы в кро-
ви за истекшие три месяца [3].


Помимо физиологических типов, в 
настоящее время известно около 200 
патологических вариаций гемоглобина. 
Наиболее важные патологические типы 
Hb включают HbS(B), HbC, HbD, HbE, HbG, 
HbH, HbI, HbJ, HbK, HbL, HbM, HbN, HbO, 
HbP, HbQ, Hb-Barts, в дополнение к их 
потенциальной комбинации [5; 6]. MetHb – 
метгемоглобин – содержит трехвалентный 
ион железа. Он формируется при дейс-
твии на Hb оксидов азота и хлоратов. 
MetHb не способен связывать кислород, 
из-за этого возникает гипоксия тканей. 
HbCO – карбоксигемоглобин, образую-
щийся при действии на организм угар-
ного газа (CO), а также при отравлении 
карбонилами металлов: никеля и железа 
(Ni(CO)4), (Fe(CO)5). HbCO постоянно нахо-
дится в крови в небольшом количестве, но 
его концентрация может колебаться от 
условий и образа жизни. HbS – гемоглобин 
серповидно-клеточной анемии. Серповид-
но-клеточная анемия – это наследствен-
ное заболевание системы крови, для 
которого характерно нарушение образо-
вания нормальных цепей ̆ гемоглобина. 
При этом заболевании эритроциты имеют 
уд линейную форму, напоминающую серп 
[14].


Для того чтобы гемоглобин мог выпол-
нять свои многочисленные функции, в 
организме должен постоянно происхо-
дить его синтез. Рассмотрим основные 
этапы этого процесса.


Гемоглобин синтезируется в костном 
мозге и печени. Для гепатоцитов Hb необ-
ходим для образования цитохрома Р450 
(фермент необходимый для окисления и 
обмена стероидов, желчных кислот и 
ненасыщенных жирных кислот), а при 
образовании в костном мозге – накап-
ливается в ретикулоцитах.


Синтез небелковой части гемоглобина-
гема осуществляется на более поздних 
стадиях эритропоэза, в момент превра-
щение базофильного нормобласта в поли-
хроматофильный  нормобласт.  И  по  мере

созревания эритроцита повышается и 
содержания железа в нем. Биосинтез гема 
начинается с поступления сукцинил-SКоА 
из цикла трикарбоновых кислот к амино-
кислоте – глицину. Реакция катализирует-
ся аминолевулинатсинтазой, с выделе-
нием углекислого газа и коэнзимом А. 
Образуется 5-аминолевуленовая кислота 
(или же дельта- аминолевуленовая кисло-
та), которая поступает в цитоплазму кле-
тки. Под действием аминолевуленатде-
гидрогеназы 5-аминолевуленовая кислота 
дегидрируется с образованием порфоби-
линогема. Далее процессы синтеза проте-
кают таким образом, что в результате кас-
када реакций образуется гем.

личие от взрослого гемоглобина обладает 
большим средством к кислороду [4].

Затем Гем активирует трансляцию гло-
бина на рибосомах – механизм положи-
тельной обратной связи, а по механизму 
обратной отрицательной связи гем может 
регулировать собственный синтез, инги-
бируя образования 5-аминолевулиновой 
кислоты. После этого Гем соединяется с 
полипептидными цепями белка глобина и 
образуется гемоглобин [3].


Однако, для нормального синтеза гемо-
глобина в организме необходимо железо. 
Если организм не получает достаточное 
количество микроэлемента, может разви-
ться дефицит железа, который в легкой 
форме проявляется истощением запасов 
железа, а в тяжелой — железодефицитной 
анемией.


Существует два вида железа: гемовое и 
негемовое. Железо, которое поступило в 
организм вместе с пищевыми продуктами, 
будет всасываться в тонком кишечнике в 
кровь. Но для синтеза и усвоения железа 
важны некоторые витамины и микро-
элементы.


Витамин C увеличивает усвоение неге-
мового железа, снижая его до двухвален-
тной формы (Fe²⁺), что улучшает всасы-
вание. Также он предотвращает окислите-
льный стресс, связанный с железом.


Витамины группы B (B6 и B12) важны 
для образования красных кровяных кле-
ток и метаболизма железа. Они участвуют 
в синтезе гемоглобина и поддерживают 
нормальное функционирование эритро-
цитов.


Фолиевая кислота необходима для об-
разования новых клеток, включая красные 
кровяные клетки, что критично при увели-
чении потребности в железе [11].
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Но при этом железо не может находи-
ться в организме в свободном виде, так 
как токсично для организма и может вы-
звать окислительный стресс и поврежде-
ние клеток. Поэтому существует ряд сое-
динений железа в организме. Трансфер-
рин — это транспортный белок, который 
переносит железо. Он транспортирует 
железо, усваиваемое в клетках кишечника, 
и железо из разрушенных эритроцитов 
для повторного использования.  Ферри-
тин — основная форма хранения железа. 
Клетки печени, костного мозга и тонкого 
кишечника синтезируют ферритин, кото-
рый связывает и хранит железо в форме, 
не токсичной для организма.  Гемоглобин 
— сложный железосодержащий белок [20].


Как и любой белок организма, гемо-
глобин после выполнения своих функций 
подвергается распаду. Распад гемогло-
бина в основном происходит в селезенке 
и печени. Окисление гемоглобина проис-
ходит в селезенке, после того как старые 
эритроциты разрушаются макрофагами. 
После этого гемоглобин будет превра-
щаться в метгемоглобин под действием 
микросомальной гемоксидазы и НАДФН₂, 
в результате чего образуется вердоглобин 
зеленого цвета [10]. Вердоглобин спон-
танно распадается на глобин, разорван-
ную систему порфиринового кольца и 
трехвалентное железо, также имеющее 
зеленую окраску. Отщепление белка и 
железа происходит только после разру-
шения порфиринового кольца, что предот-
вращает накопление свободных порфири-
нов и развитие порфирии. После распада 
порфиринового кольца образуется били-
вердин, который у человека и животных 
подвергается восстановлению в билиру-
бин [7]. Билирубин, будучи гидрофобным 
и токсичным, связывается с альбумином 
для транспортировки в печень. В печени 
билирубин связывается с глюкуроновой 
кислотой, образуя билирубинглюкурони-
ды, которые являются водорастворимыми 
и менее токсичными. Прямой билирубин 
выделяется с желчью в тонкий кишечник. 
В кишечнике он восстанавливается до 
мезобилиногена, который превращается в 
стеркобилиноген [4]. Основная часть стер-
кобилиногена экскретируется с калом, 
придавая ему желто-коричневый цвет, а 
небольшое количество выводится с мочой 
в виде стеркобилина. [7].

Хотя распад гемоглобина ведет к обра-
зованию и выведению билирубина с жел-
чью, важно отметить, что не весь гемогло-
бин полностью утилизируется. Значитель-
ная часть его компонентов, таких как же-
лезо, повторно используется организмом 
для синтеза новых эритроцитов и других 
жизненно важных процессов, что обеспе-
чивает поддержание необходимых запа-
сов железа. После распада гемоглобина 
часть железа будет находиться в органи-
зме в виде трансферрина и ферритина, 
которые мы рассмотрели с вами выше.


Помимо процессов синтеза и распада, 
значительное влияние на уровень и фун-
кции гемоглобина оказывают возрастные 
изменения. Рассмотрим, как показатели 
гемоглобина изменяются в различные 
периоды жизни и с чем это связано.


Уровень гемоглобина претерпевает 
значительные изменения на протяжении 
жизни человека, демонстрируя как воз-
растную динамику, так и выраженные ген-
дерные различия. Наиболее высокие по-
казатели (135-200 г/л) наблюдаются у ново-
рожденных, что объясняется адаптацией к 
внеутробной жизни и значительными за-
пасами железа, накопленными во внутри-
утробном периоде. В первые месяцы жи-
зни происходит физиологическое сниже-
ние уровня гемоглобина до 90-95 г/л 
(физиологическая анемия младенцев), 
после чего показатели постепенно возрас-
тают, достигая к 18 годам стабильных зна-
чений 120-130 г/л [12]. Гендерная диффе-
ренциация уровня гемоглобина становит-
ся особенно выраженной в пубертатном 
периоде: у мужчин устанавливаются более 
высокие значения (130-170 г/л), чем у жен-
щин (120-150 г/л), что обусловлено компле-
ксом факторов, включая стимулирующее 
действие андрогенов на эритропоэз, регу-
лярные менструальные кровопотери у 
женщин, а также различия в мышечной 
массе и соответствующей потребности в 
кислороде [4, 5].  В пожилом возрасте от-
мечается постепенное снижение концен-
трации гемоглобина (в среднем на 10-20 г/
л по сравнению с молодым возрастом), 
связанное с возрастным угнетением фун-
кции костного мозга, развитием хроничес-
ких заболеваний, гормональной перест-
ройкой (особенно выраженной у женщин 
в постменопаузальном периоде) и ухудше-
нием  всасывания  железа.  При   этом  ген-
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В последние годы благодаря развитию 
технологий и совершенствованию мето-
дов анализа появились новые данные и 
направления исследований, существенно 
расширяющие наши представления о 
гемоглобине. Рассмотрим наиболее зна-
чимые современные достижения в этой 
области.


В последние годы появились новые 
данные о роли гемоглобина в адаптации 
эритроцитов к метаболическому стрессу. 
Согласно исследованию Зарипова П. И. и 
др. (2023), одним из ключевых механизмов 
такой адаптации является глутатионили-
рование гемоглобина, которое происходит 
даже без повышения уровня активных 
форм кислорода. Основной причиной 
этого процесса служит дефицит глюкозы, 
приводящий к снижению уровня АТФ в 
два раза из-за нарушения гликолиза – 
основного пути энергообеспечения эрит-
роцитов, не имеющих митохондрий. Это, в 
свою очередь, вызывает падение концен-
трации глутатиона (GSH) на 42%, что де-
лает белки эритроцитов, включая гемогло-
бин, более уязвимыми к модификациям. 
Кроме того, недостаток глюкозы умень-
шает количество NADPH, необходимого 
для восстановления окисленного глута-
тиона (GSSG), что еще больше усиливает 
окислительный стресс. В этих условиях 
глутатионилирование гемоглобина высту-
пает защитным механизмом, предотвра-
щающим необратимые окислительные 
повреждения. Особое значение имеет 
модификация β-субъединиц гемоглобина, 
которая изменяет его сродство к кисло-
роду. В норме этот процесс может улуч-
шать кислородтранспортную функцию в 
условиях гипоксии, однако при патоло-
гиях, таких как сахарный диабет или 
хронические заболевания почек, избыточ-
ное глутатионилирование может нарушать 
работу эритроцитов. Таким образом, глута-
тионилирование гемоглобина представ-
ляет собой важный механизм клеточной 
адаптации, расширяющий наше понима-
ние   физиологических  и   патологических

изменений в эритроцитах [9].
Исследование Parashar A. et al. (2021) 

предполагает, что гемоглобин может ката-
лизировать синтез АТФ в эритроцитах. В 
рамках Murburn Model предложено, что 
гемоглобин действует как фермент, испо-
льзующий диффундирующие активные 
формы кислорода для генерации АТФ. 
Эритроциты зависят от гликолиза для 
получения энергии, однако, по расчетам, 
субстратное фосфорилирование в глико-
лизе не способно объяснить высокие 
внутриклеточные концентрации АТФ. В 
исследовании предложен альтернативный 
механизм, при котором гемоглобин свя-
зывает АДФ в своем активном центре, 
создавая условия для фосфорилирования, 
а образование супероксидов в центре 
гема приводит к переносу электронов и 
генерации диффундирующих активных 
форм кислорода, которые участвуют в 
реакциях фосфорилирования и способст-
вуют образованию АТФ непосредственно 
вблизи молекулы гемоглобина. При сер-
повидно-клеточной анемии и талассемиях 
изменённая структура гемоглобина может 
снижать эффективность этого пути синтеза 
АТФ, что приводит к метаболическим 
нарушениям [17].


В продолжение рассмотрения совре-
менных аспектов функционирования ге-
моглобина следует особое внимание 
уделить его мембраносвязанной форме 
(МСГ), которая играет принципиально 
важную роль как в нормальной физио-
логии эритроцитов, так и при различных 
патологических состояниях. Мембрано-
связанный гемоглобин представляет со-
бой особую форму этого белка, способную 
обратимо или необратимо связываться с 
мембраной эритроцита, преимуществен-
но через интегральный белок полосы 3 
(Band 3). Этот белок выполняет не только 
транспортные функции, но и выступает 
ключевым регулятором гликолиза, что 
подчеркивает комплексную роль МСГ в 
клеточном метаболизме. В физиологи-
ческих условиях обратимое связывание 
гемоглобина с мембраной служит важным 
механизмом адаптации к гипоксии: при 
увеличении концентрации дезоксигемо-
глобина происходит диссоциация N-кон-
цевого домена белка полосы 3 и связан-
ных с ним гликолитических ферментов, 
что приводит к их  активации  и  усиленно-

дерные различия сохраняются, хотя и ста-
новятся менее выраженными. Важно под-
черкнуть, что возрастное снижение уров-
ня гемоглобина требует дифференциаль-
ной диагностики с патологическими ане-
мическими состояниями, которые могут 
развиваться в пожилом возрасте [2, 12].
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Гемоглобин представляет собой уника-
льный и жизненно важный белок, выпол-
няющий множество функций в организме 
человека. Его сложная структура, сос-
тоящая из гема и глобина, обеспечивает 
не только транспорт кислорода и углеки-
слого газа, но и участие в поддержании 
кислотно-щелочного баланса, регуляции 
сосудистого тонуса и клеточного энерго-
обмена. Современные исследования зна-
чительно расширили наши представления 
о метаболизме гемоглобина, выявив но-
вые аспекты его функционирования, такие 
как участие в синтезе АТФ по Murburn-
модели, механизмы глутатионилирования 
при метаболическом стрессе и роль ме-
мбраносвязанной формы в патологичес-
ких процессах. Особое значение имеют 
возрастные и гендерные особенности 
уровня гемоглобина, которые необходимо 
учитывать при диагностике и лечении 
различных состояний. Процессы синтеза и 
распада гемоглобина тесно связаны с 
обменом железа, что подчеркивает важ-
ность поддержания его нормального уро-
вня для профилактики железодефицитных 
состояний. Новые данные о нетрадицион-
ных функциях гемоглобина открывают 
перспективы для разработки инновацион-
ных подходов в диагностике и терапии за-
болеваний, связанных с его дисфункцией. 
Таким образом, дальнейшее изучение ме-
таболизма гемоглобина остается актуаль-
ной задачей современной медицины и 
биохимии, имеющей важное значение для

понимания механизмов поддержания го-
меостаза и разработки новых методов 
коррекции его нарушений.
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патологических состояниях, включая арте-
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