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Определяющее значение в формировании кислородтранспортной функции крови принадлежит ге-
моглобину. Этот аллостерический белок способен осуществлять обратимое связывание с лигандами,
обуславливая изменение сродства гемоглобина к кислороду и приспособление организма к меняю-
щимся потребностям тканей в нем. Представлены современные данные о кислородтранспортной
функции крови и системе газотрансмиттеров (сероводород и монооксид азота) и их взаимосвязи.
Сероводород вносит вклад в модификацию сродства гемоглобина к кислороду, что достигается че-
рез различные механизмы: образование сульфгемоглобина, модулирование внутриэритроцитарной
системы, L-аргинин-NO системы, а также опосредовано через системные механизмы формирова-
ния функциональных свойств гемоглобина. На основе анализа литературных и собственных дан-
ных обсуждается значение газотрансмиттера сероводорода в формировании кислородтранспортной
функции крови и развитии оксидативных повреждений и гипоксических состояний.
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ВВЕДЕНИЕ
Определяющее значение в формировании

кислородтранспортной функции крови принад-
лежит гемоглобину, благодаря которому содер-
жание кислорода в крови становится значительно
выше (табл. 1). Данный глобин является времен-
ным транспортным депо для кислорода и в этом
качестве обладает рядом свойств, обеспечиваю-
щих как процессы образования HbО2, так и свое-
временной отдачи О2 [33]. M.F. Perutz подчерки-
вал, что “гемоглобин – это не статическое здание,
а динамический механизм, не кислородное вме-
стилище, а молекулярное легкое, изменяющее
свои размеры при присоединении кислорода и
его отдаче” (цитируется по [27]).

Присоединение молекулы кислорода к одному
гему приводит к изменению его структуры, что
обуславливает нелинейную зависимость насыще-
ния гемоглобина кислородом от рО2 и обеспечи-
вает достаточно высокое содержание кислорода в
крови даже при значительном снижении рО2, яв-
ляясь одним из путей компенсации возникающей
гипоксии [27].

Молекула гемоглобина может существовать в
равновесии между оксигенированными и дезок-
сигенированными формами. Оксигенированную
структуру именуют релаксированным (R-) состо-

янием, а оксигенированную – напряженным (Т-).
Субъединицы внутри данного конкретного тетра-
мера имеют значение сродства к О2, определяе-
мое четвертичной структурой молекулы: R-со-
стояние имеет высокое сродство, а Т- – низкое.
Связывание с О2 разрывает электростатические
связи, формируя релаксированную R-конформа-
цию, в которой остальные связывающиеся участ-
ки молекулы гемоглобина имеют сродство к О2 в
500 раз выше, чем в Т-конформации. Эти измене-
ния ведут к кооперативности между связываю-
щими участками. Связывание одной молекулы О2
с дезокси-гемоглобином повышает сродство к
нему остальных участков на той же молекуле
(пример, как аллостерический фермент регули-
рует метаболический путь) [72]. Процесс связы-
вания О2 с одной субъединицей гемоглобина вли-
яет на взаимодействие последующих его молекул
с другими субъединицами. Именно этот процесс
придает кривой диссоциации оксигемоглобина
(КДО) особую S-образную форму (рис. 1), что
имеет важное физиологическое значение: обес-
печивает оптимальные условия для оксигенации
крови в капиллярах легкого и деоксигенации в
капиллярах большого круга кровообращения.
Положение КДО характеризует показатель p50
(рO2, при котором содержание оксигемоглобина
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равно 50%). Он, как правило, используется для
сравнения функциональной способности раз-
личных гемоглобинов.

Процесс присоединения кислорода к гемогло-
бину является ступенчатым. Анализируя физио-
логическое значение вклада гемоглобина в реали-
зацию кислородтранспортной функции крови
(табл. 1) необходимо учитывать, что процессы ок-
сигенации/деоксигенации крови протекают в ос-
новном в диапазоне Hb(O2)3 ↔ Hb(O2)4 (рис. 2) и
соответственно, разница в содержании в артери-
альной и венозной крови составляет примерно
одна треть. Вследствие чего более корректно
представлять процессы оксигенации/деоксиге-
нации крови не крайнем диапазоне. Это также
является резервом О2 и мобильным механизмом
повышения либо ограничения его поступления в
ткани, в зависимости от физиологической по-
требности, что может быть предметом целена-
правленного воздействия на кислородтранспорт-

ную функцию крови с целью адекватности кисло-
родного обеспечения как отдельных тканей, так и
всего организма.

МОДУЛЯТОРЫ 
КИСЛОРОДСВЯЗЫВАЮЩИХ

СВОЙСТВ ГЕМОГЛОБИНА
Гемоглобин как аллостерический белок имеет

множество участков, способных осуществлять
обратимое связывание с первичным лигандом,
обуславливающих четвертичные конформацион-
ные изменения (гомотропные эффекты), и их моду-
ляция вторичными эффекторами (гетеротропные
эффекты) [54, 68]. Гомотропный эффект является
фундаментальным свойством гемоглобина, обес-
печивающим формирование кислородтранс-
портной функции крови и физиологические по-
требности в О2 организмом [45]. Регуляция СГК
и, соответственно, изменение положения КДО
осуществляется за счет взаимодействия гемогло-
бина с CO2, H+, органическими фосфатами и не-
которыми другими модуляторами, а также факто-
рами, влияющими на его взаимодействие с ли-
гандами [59].

Среди различных факторов, модулирующих
положение КДО, не в полной мере определено
значение абсолютной температуры и ее градиен-
тов внутри тела, проявление эффекта Бора на
уровне капилляра, неоднородность популяции
эритроцитов по своим кислородсвязывающим
свойствам, взаимодействия гемоглобина и NO,
эффекта времени прохождения эритроцитов по
капилляру и др. [82]. Кислородсвязывающие
свойства гемоглобина отвечают не только на из-
менения внешней концентрации О2, но и на при-
сутствие в растворе ряда других веществ. Наличие
Cl–, CO2, органических фосфатов или Н+ оказы-
вает большое влияние на кислородтранспортную
функцию гемоглобина. Большинство гемоглоби-
нов позвоночных изменяет свои кислородсвязы-
вающие свойства в ответ на изменения pH и дру-
гих аллостерических эффекторных молекул [75].

Рис. 1. Физиологическое значение S-образной фор-
мы кривой диссоциации оксигемоглобина: А – окси-
генация крови в легких; Б – деоксигенация в капил-
лярах большого круга кровообращения.
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Таблица 1. Значение гемоглобина в реализации кислородтранспортной функции крови

Содержание О2 (мл) при концентрации гемоглобина 150 г/л

Артериальная кровь при рО2 = 100 мм рт. ст. и SО2 = 100%
содержит 20.7 мл О2 в 100 мл крови

В плазме В эритроцитах

0.3 мл О2 (1.55%) 20.4 мл О2 (98.45%)

Венозная кровь при рО2 = 40 мм рт. ст. и SО2 = 70%
содержит 14.6 мл О2 в 100 мл крови

В плазме В эритроцитах

0.3 мл О2 (2.05%) 14.3 мл О2 (97.95%)
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К ключевым механизмам адаптации структу-
ры и функции гемоглобина преимущественно от-
носят аминокислотные замены на участках, обра-
зующих контакты между цепями (по мере сдвига
молекулы между дезокси- и окси-состоянием),
или сравнительно немногих связывающих участ-
ках для эффекторов вроде Н+, Cl– и органических
фосфатов [41].

Главными гетеротропными эффекторами ге-
моглобина являются Н+, СО2 и внутриэритроци-
тарные органические фосфаты. Физиологическое
значение последних было раскрыто в 1967 г. в ра-
ботах R.E. Benesch, R. Benesch [35], в которых было
показано, что 2,3-дифосфоглицерат является
мощным модулятором СГК. Увеличение его кон-
центрации приводит к смещению КДО вправо, а
снижение вызывает противоположный эффект.
В эритроцитах лишь 2,3-дифосфоглицерата и
АТФ присутствуют в количествах достаточных,
чтобы влиять на положение КДО. На их долю
приходится более 90% всего количества органи-
ческих фосфатов в эритроцитах [80]. Влияние
2,3-дифосфоглицерата на КДО, в сравнении с
АТФ, более значительно, что обусловлено его бо-
лее высокой концентрацией и более выраженным
сродством к гемоглобину [40]. Количество этого
органического фосфата в эритроцитах превышает

содержание АТФ в 4.5 раза и составляет около
60% всех фосфатов клетки. 2,3-дифосфоглице-
рат является промежуточным продуктом шунта
Любиринга–Раппопорта. Его внутриэритроци-
тарный пул контролируется ферментами 2,3-ди-
фосфоглицерат-мутазой и 2,3-дифосфоглице-
рат-фосфатазой, активация первого увеличивает
образование 2,3-дифосфоглицерата, второго
снижает. Этот фактор осуществляет свое влияние
на гемоглобин как непосредственно через алло-
стерический механизм, так и через изменение
внутриэритроцитарной концентрации ионов Н+.

Молекулу воды рассматривают также как ал-
лостерический эффектор. Гемоглобин A человека
связывает при переходе от Т- к R-состоянию 60
молекул Н2О [92]. Изменение конформации к
большему сродству, происходящий при присоеди-
нении второй молекулы О2 при высоком pH и
уменьшаемый после связывания третьей молекулы
при низком pH, связан со стабилизацией Т-со-
стояния протонами.

ЭФФЕКТ БОРА

Изменение рН раствора изменяет константу
диссоциации и конформацию групп, связанных с
кислородом в тетраметре гемоглобина, в резуль-

Рис. 2. Кооперативный характер деокси-/оксигенации гемоглобина.
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Таблица 2. Характеристика газотрансмиттеров монооксида азота и сероводорода [36, 58, 74]
Свойство Монооксид азота Сероводород

Молярная масса, г/моль 30.01 34.08

Коэффициент диффузии,
см2/с–1 °С ×10–5 2.07 1.75

Растворимость, г/100 г H2O/°C 0.0062 0.40

Синтез
Нейрональная, индуцибельная

и эндотелиальная изоформы
NO-синтаз

Цистотионин-β-синтаза, 
цистотионин-γ-лиаза,

3-меркаптопируват-сульфуртрансфераза

Концентрация в крови нмоль нмоль–мкмоль

Период полураспада Секунды Секунды

Механизм действия реализуется
при участии Циклический гуанозинмонофосфат -каналы+

АТФK
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тате чего меняется его сродство к О2. Подкисле-
ние среды приводит к снижению СГК, подщела-
чивание – к увеличению. Такая зависимость СГК
от рН получила название эффекта Бора. рН среды
влияет на взаимодействие атома железа в молеку-
ле гемоглобина с различными лигандами, и преж-
де всего, с кислородом. Исследования в этом на-
правлении были начаты в лаборатории И.М. Се-
ченова, а само явление было открыто в 1898 г.
Б.Ф. Вериго, белорусом по происхождению, фи-
зиологом, работавшим в то время в Одессе в Но-
вороссийском университете и, независимо от не-
го, в 1904 г. датским физиологом Ч. Бором. Дан-
ный эффект выражает по существу общую
способность протеинов присоединять либо отда-
вать в среду Н+ и является частным случаем про-
явления их буферных свойств [22]. В упрощенном
виде этот феномен можно представить, как:

где Н+, высвобождаемые вследствие связывания
О2, именуются протонами Бора.

Молекулярные механизмы эффекта Бора обу-
словлены присоединением протонов к остаткам
гистидина в α-цепях, образованию солевых мо-
стиков путем протонирования концевых остатков
гистидина. Повышение концентрации протонов
способствует освобождению кислорода, а повы-
шение концентрации кислорода стимулирует вы-
свобождение протонов [97].

Для гемоглобина человекa в физиологическом
диапазоне значений pH во время оксигенации
высвобождается примерно 2 протона. Во время
оксигенации происходит отщепление от гемогло-
бина протонов, которые, накапливаясь в эритро-
ците, увеличивают его кислотность, что само по
себе приводит к снижению СГК.

Такая зависимость конформации гемоглобина
от концентрации протонов имеет место при рН
больше 6 (щелочная область эффекта Бора), при
меньших значениях pН наблюдается обратная по
эффекту взаимосвязь, при которой гемоглобин
при отщеплении кислорода отдает протоны (кис-
лотная область эффекта) [97]. Данная область
этого эффекта, по-видимому, не имеет самостоя-
тельного физиологического значения в организ-
ме. Хотя у некоторых земноводных в условиях
анабиоза при значительном снижении рН кис-
лотная область эффекта Бора повышает способ-
ность гемоглобина связывать кислород, что в
условиях его недостатка может быть более целе-
сообразным. У некоторых гемоглобинов позво-
ночных (рыбы) наблюдалась иная зависимость
между pH и СГК, получавшее название эффект
Рута, что имеет значение для увеличения объема
плавательного пузыря на глубине и поддержании
оксигенации при низком рО2.

2 2Hb-H O Hb-O H ,++ ↔ +

Физиологическое значение эффекта Бора за-
ключается в его влиянии на оксигенацию тканей.
Сдвиг рН крови в сторону ацидоза за счет образу-
ющихся кислых метаболитов и углекислого газа
благоприятствует большей десатурации крови в
капиллярах [56]. В условиях истощения резерв-
ных возможностей других звеньев системы транс-
порта кислорода данный эффект может стать
важным фактором изменения pО2 в крови и тка-
нях [75]. Эффект Бора представляет собой само-
регулирующийся механизм доставки кислорода в
ткани при гипоксических условиях. Гипоксемия
стимулирует вентиляцию, что повышает pО2 и pH
крови и снижает p50. Если его значение становит-
ся слишком низким, нарушается доставка О2, то
возникающий тканевый ацидоз вновь повышает
p50 до нормальных значений. Регуляция по прин-
ципу обратной связи обеспечивается путем алло-
стерического контроля СГК через эффект Бора и
температуру, а также хеморецепторным контро-
лем вентиляции. Данный эффект вовлечен в раз-
витие алкалоза при гипервентиляции и через из-
менение рН определяет в эритроцитах уровень
органических фосфатов [57]. Этот феномен явля-
ется примером молекулярной адаптации к раз-
личным условиям окружающей среды [50]. При
прохождении крови через тканевые капилляры
захват СО2 эритроцитами повышает pО2 при дан-
ном SO2 через эффект Бора, тем самым облегчая
доставку О2 к тканям, что снижает pО2 внутри
эритроцитов при данном содержании СО2, в ре-
зультате чего улучшаются условия для захвата
СО2 (эффект Холдейна).

Влияние температуры на процесс связывания
О2 с гемоглобином исследован in vitro Дж. Барк-
рофтом и В. Кингом еще в 1909 г. [1]. Температура
выступает как регулятор функций гемоглобина в
связи с тем, что оксигенация гемической группы
является экзотермической реакцией (СГК умень-
шается с ростом температуры), а общая энталь-
пия оксигенации обусловлена эндотермическим
вкладом регуляторных молекул, которые преиму-
щественно связываются с дезоксигемоглобином
и модулируют связывание и отщепление О2 [67].

При существенном изменении температуры
тела, как при перегревании, лихорадке, так и ги-
потермии, развиваются специфические измене-
ния кислородсвязывающих свойств крови, на-
правленные на ослабление влияния температур-
ного фактора на СГК [99]. При гипертермии,
лихорадке изменения СГК, по-видимому, обу-
словлены не только влиянием температуры, но и
изменением значений 2,3-дифосфоглицерата,
рН, рCO2 и константы эффекта Бора [2, 11]. Кроме
того, в качестве модулятора температурного эф-
фекта может быть и NO. Введение в организм
крыс метилового эфира NG-нитро-L-аргинина
сдвигает КДО вправо и значительно снижает
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устойчивость животных к действию высокой
внешней температуры [98]. Однако при относи-
тельно небольшом изменении температуры (на-
пример, сауна, около 2°С) происходит больший
рост значений р50 в расчете на 1°С [14], чем при
состоянии выраженного перегревания (более
3.5°С). Очевидно, при относительно умеренной
по силе тепловой нагрузке, в отличие от значи-
тельного перегревания или лихорадки, механизмы
адаптации направлены на усиление транспорта
кислорода в ткани (за счет влияния температуры
на СГК), что лежит в основе позитивного эффек-
та контролируемых тепловых воздействий.

В условиях охлаждения организма и суще-
ственного снижения температуры тела наблюда-
ется сдвиг КДО влево. У животных, получавших
L-аргинин (исходный субстрат синтеза NO) и
подвергавшихся гипотермии, отмечается наи-
меньший сдвиг КДО влево и повышение устой-
чивости организма к действию холода [100]. Хо-
лодовое воздействие (снижение температуры тела
до 28.4 ± 0.2°С) характеризуется смещением КДО
вправо [52]. Данные модуляторы через механиз-
мы обратной связи позволяют оптимизировать
процессы транспорта О2 путем соответствующих
изменений СГК. Эти факторы образуют систему,
которая осуществляет с учетом скоростей биохи-
мических реакций относительно быстрые адап-
тивные изменения свойств крови в ответ на
внешние возмущения.

ЗНАЧЕНИЕ СРОДСТВА ГЕМОГЛОБИНА
К КИСЛОРОДУ ДЛЯ ТРАНСПОРТА О2

Согласно классическим представлениям,
уменьшение СГК, сдвиг КДО вправо повышает
отдачу кровью кислорода тканям. При гемиче-
ской гипоксии сдвиг КДО вправо, вызванный
усилением синтеза 2,3-дифосфоглицерата в эрит-
роцитах (Δp50 – 2.5 мм рт. ст.), увеличивает коли-
чество поступающего в ткани кислорода на 15%
[7]. В исследованиях на поросятах с применением
инозингексафосфата, увеличивавшего p50 на
20%, потребление кислорода возрастает по срав-
нению с контролем с 4.3 до 6 мл/мин [43]. В опы-
тах на крысах при повышении p50 на 25% наблю-
дается возрастание тканевого pО2 в среднем на
78% [60]. В хронических экспериментах на соба-
ках увеличение p50 с 31 до 38.8 мм рт. ст. при об-
работке инозитгексафосфатом не приводит к ро-
сту потребления кислорода на фоне снижения
сердечного выброса [66]. Наблюдается увеличе-
ние рО2 в тканях и потребления О2 у хомячков по-
сле 80% замены объема циркулирующей крови
искусственным кровезаменителем, содержащим
полимеризированный гемоглобин с более высо-
ким значением р50 (54.2 мм рт. ст.) [38]. Пребыва-
ние добровольцев в условиях, подобных Эвересту
(рО2 – 282 мм рт. ст.) в течение 42 суток увеличи-

вает значение р50станд с 28.2 до 33.1 мм рт.ст., что
приводит к уменьшению SO2 в артериальной и ве-
нозной крови на 8.4 и 17.4% соответственно, но
увеличивает экстракцию О2 на 7.9% [88]. Приме-
нение аллостерического регулятора СГК миои-
нозитол трифосфата, дозазависимо увеличивав-
шего р50 на 22 и 37% при дозах 1 и 2 г/кг, повышает
способность к выполнению физических нагрузок
на 57 ± 13 (р = 0.002) у обычных и 63 ± 7% (р =
= 0.005) у трансгенных мышей с тяжелой сердеч-
ной недостаточностью при максимальном изме-
нении СГК [37].

В то же время есть данные о том, что снижение
СГК не всегда обладает явным эффектом по улуч-
шению оксигенации тканей. Использование моди-
фикатора СГК, сдвигающего КДО вправо (р50 =
= 16.9 ± 3.5 и 40.4 ± 1.7 при температуре 30.0 и 37.5°С
соответственно) не уменьшает размеры возника-
ющего инфаркта при ишемии головного мозга
крыс при гипотермии [89]. Сдвиг КДО вправо
(р50 возрастает с 36.6 ± 0.3 до 48.3 ± 0.6 мм рт.ст.)
не приводит к существенному улучшению ткане-
вого метаболизма в условиях глубокой анемии
[46]. В тоже время его использование при гипо-
термической кардиоплегии улучшает восстанов-
ление механической и метаболической функции
миокарда, снижает проявление окислительного
стресса [61]. Снижение СГК до начала моделиро-
вания субдуральной гематомы у крыс в нормок-
сических и гипероксических условиях снижает
уровень 2,3-дигидроксибензойной кислоты, об-
разуемой из салицилата после обработки ОН* в
сравнении с контролем, но данный эффект не от-
мечался при модификации СГК в постишемиче-
ский период [44]. Максимальный подъем p50 не
обеспечивает снижение кратковременной очаго-
вой ишемии мозга у крыс [83].

Уменьшение СГК, являющееся наиболее важ-
ным фактором компенсации кислородной недо-
статочности при различных патологических со-
стояниях, лежит в основе процессов адаптации к
гипоксии. По-видимому, увеличение p50 выше
физиологических значений благоприятствует оп-
тимальному транспорту кислорода к тканям пре-
имущественно в условиях нормоксии или уме-
ренной гипоксии. Трактовка проблемы физиоло-
гического значения сдвига КДО влево для
оксигенации тканей окончательно не выяснена,
несмотря на большое число исследований. Из-
вестно, что повышение СГК затрудняет десатура-
цию крови в микроциркулярном русле.

На изолированной m. gastrocnemius собак in situ,
перфузированной нормальной кровью или обра-
ботанной цианатом натрия (p50 = 32.1 и 23.2 мм
рт. ст. соответственно), наблюдается снижение
поступления кислорода в ткань на 17% [53]. У со-
бак с p50 = 23 мм рт. ст. (в контроле 32) при незна-
чительных различиях конвективного транспорта
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кислорода отмечается значительно меньшее по-
требление кислорода тканью миокарда [32].
Сдвиг КДО влево вследствие карбоксилирования
(уровень карбоксигемоглобина 12%) снижает по-
ступление кислорода в ткани с 70 до 52% [78]. При
перфузии изолированной m. gracilis собак высо-
коаффинной к кислороду кровью в условиях суб-
максимальных нагрузок показана меньшая, чем
при перфузии нормальной кровью, доставка кис-
лорода в ткани, не компенсируемая усилением
кровотока [64]. При перфузии изолированного
сердца кролика растворами гемоглобина c значе-
нием p50 12 (в контроле 30 мм рт. ст.) потребление
кислорода тканями снижается на 36% [70]. До-
ставка кислорода в ткани из циркулирующей
крови при операциях на сердце c p50 31.1 и
20.3 мм рт. ст. уменьшается на 30% [69]. В опытах
по моделированию СГК (путем использования
инозитолгексофосфата и 5 гидроксиметил-2-фур-
фурала, изменяющих р50 от 10 до 50 мм рт. ст.) на-
блюдается несоответствие между тканевым рО2 и
его потреблением и доставкой в ткани в условиях
острой анемии [38].

Однако сдвиг КДО влево может иметь благо-
приятный эффект для организма. Так, у бодр-
ствующих хомяков после геморрагического шока
использование кровезаменителя с гемоглобином,
модифицированным полиэтиленгликолем (р50 =
= 5.5 мм рт. ст.) улучшает кровоток и микроцир-
куляцию [93]. Ишемия головного мозга у низко-
резистентных к ней крыс линии Вистар, вызван-
ная окклюзией общих сонных артерий, в острей-
шем периоде повышает СГК в среднем на 12%
относительно нормальных значений, так же, как
и эмоциональный стресс, определяя последую-
щее развитие ишемии головного мозга: прирост
до 25% обеспечивает его дальнейшее повышение,
а свыше 25% – значительное снижение в резуль-
тате деоксигенации гемоглобина [24]. Трансфу-
зия рекомбинантного полимерного гемоглобина
с низким р50 (3 и 18 мм рт. ст.) уменьшает объем
поражения при экспериментальном инсульте
[63]. Использование гемоглобина, инкапсулиро-
ванного в липосомы с высоким (р50 = 10 мм рт. ст.)
и низким (р50 = 45 мм рт. ст.) СГК оказывает за-
щитный эффект при развитии инсульта, создава-
емого у крыс, но действие первого было более вы-
раженным (в большей степени уменьшает разме-
ры инфаркта в коре и базальных ганглиях) [48].

Оценка кислородного снабжения скелетной
мышцы на модели Крога показывает, что при
увеличении р50 с 26 до 39 мм рт. ст. потребление
О2 возрастает на 7 и 1% при рО2 в атмосфере 39 и
53 мм рт. ст. соответственно, а при уменьшении
р50 до 20.8 мм рт. ст. в условиях гипоксии (при
рО2 = 40 мм рт. ст.) – возрастает на 51% [71]. У хо-
мяков с повышенным СГК (p50=15.7 мм рт. ст.)
при значительной гемодилюции (снижение гема-

токрита на 40%) и гипоксической гипоксии на-
блюдается менее выраженное нарушение достав-
ки кислорода, чем при нормальном СГК (p50 =
= 26.1 мм рт. ст.) [84]. Согласно данным этих ис-
следователей, повышенное СГК не дает очевид-
ных преимуществ для транспорта кислорода на
уровне капиллярной сети в поперечно-полосатых
мышцах, однако оно может стать очевидным при
повышенной скорости метаболизма или более тя-
желой гипоксии. У крыс с повышенным СГК (за
счет использования NaOCN р50 изменялся с 30
до 24 мм рт. ст.) отмечался более высокий коэф-
фициент экстракции О2 в условиях гипоксии, а в
гипероксической среде – меньшая скорость ме-
таболизма, меньшее значение pO2 венозной кро-
ви и снижение показателей центральной гемоди-
намики, что, возможно, обусловлено адаптивны-
ми реакциями, развивающимися при длительной
тканевой гипоксии [86].

Механизмы транспорта кислорода кровью иг-
рают важную роль в развитии кислороддефицитных
состояний при сосудистой патологии. У пациентов
со стабильной стенокардией напряжения СГК сни-
жается: показатель p50станд увеличивается на 9.7%
при II функциональном классе, но было на 14.1%
(p < 0.001) ниже, чем при – I классе [13], что сле-
дует расценивать как компенсаторную реакцию
на гипоксию в тканях, возникшую из-за недоста-
точности коронарного кровотока. Происходя-
щий сдвиг КДО вправо способствует лучшей
деоксигенации крови и, очевидно, оптимизации
кислородного режима тканей. У пациентов с ар-
териальной гипертензией. под влиянием небиво-
лола (препарата, изменяющего состояние L-ар-
гинин-NO системы) р50реал увеличивается на
9.2% (р < 0.05), р50станд – на 8.3% (р < 0.05), т.е. от-
мечается нормализующее влияние данного пре-
парата на СГК [79]. При стабильной стенокардии
напряжения III функционального класса, проте-
кавшей с артериальной гипертензией, СГК сни-
жается, тесно коррелируя с эндотелийзависимой
вазодилатацией [31].

В этом плане заслуживают внимания данные о
использовании ряда фармакологических средств
для коррекции КТФ крови. Их действие реализу-
ется через автономную внутриэритроцитарную
систему регуляции кислородсвязывающих свойств
крови, которые выступают в качестве важного мо-
дификатора функциональных свойств гемоглоби-
на. Так, использование эритропоэтина, мелатони-
на перед холодовым воздействием и последую-
щим отогреванием приводит к улучшению
транспорта кислорода в ткани, степень снижения
КДО вправо уменьшается [52]. Выявлено, что ло-
зартан в концентрации 250 нг/мл достоверно по-
вышает СГК (р50 снижается с 30.2 ± 0.5 в контроле
до 27.8 ± 0.7 мм рт. ст.) [4]. В опытах in vitro неби-
волол увеличивал значения р50 при реальных зна-
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чениях рН и рСО2 на 4.3 ± 0.8 (p < 0.05) мм рт. ст. при
самой низкой концентрации, а последующее 2-х и
3-х кратное увеличение его концентрации повыша-
ет его величину на 7.5 ± 1.1 (p < 0.01) и 10.6 ± 0.7 (p <
< 0.01) мм рт. ст. соответственно, что отражает до-
зозависимый характер его действия [15].

Смещение КДО влево при выраженной гипо-
ксической гипоксии улучшает транспорт кисло-
рода в ткани организма. Данный сдвиг следует рас-
сматривать как адаптивную реакцию организма к
физическим нагрузкам в условиях кислородной
недостаточности. Такая значимость изменения
СГК отражает необходимость организма приспо-
сабливаться к постоянно меняющимся потребно-
стям тканей в кислороде, степенью развиваю-
щейся гипоксии и выраженностью реакции адап-
тации к ней.

Однако в ряде случаев этот подход механисти-
чески переносят на условия целостного организ-
ма. В организме в условиях гипоксии доставка О2
в ткани осуществляется путем изменения тонких
механизмов регуляции СГК, даже малые сдвиги
которого способны максимально увеличить арте-
риовенозную разницу по О2 и оптимизировать
его транспорт в ткани, поддерживая относитель-
но низкую нагрузку на гемодинамику [82]. Выяв-
лен определенный физиологический диапазон, в
рамках которого СГК играет адаптационную ан-
тиоксидантную роль при острой ишемии голов-
ного мозга, границы последнего зависят от инди-
видуальной резистентности (выход за верхнюю
границу этого диапазона является одним из пато-
генетических факторов развития осложнений по-
сле перенесенного эмоционального или другого
стресса, ведущих к летальности от ишемии мозга)
[24]. Показана эффективность основанных на ге-
моглобине носителей кислорода со сниженным
р50 (повышенным сродством к О2) как средств
направленной доставки О2 в ишемизированную
ткань, что дает основание для разработки и опти-
мизации носителей О2, и предполагает возмож-
ное использование гемоглобина для коррекций
различных гипоксий [81].

Сдвиг КДО вправо при снижении рO2 в крови
можно расценивать как попытку организма ком-
пенсировать кислородную недостаточность, но в
условиях окислительного стресса, когда наруше-
на утилизация кислорода тканями и значитель-
ная его часть используется в оксигеназных реак-
циях, ведущих к образованию активных форм
кислорода, это приводит к активации процессов
свободнорадикального окисления [21]. Увеличе-
ние p50 способствует росту потока кислорода в
ткани в условиях нормоксии или умеренной ги-
поксии, в тоже время его уменьшение может
иметь благоприятное значение, обладая антиок-
сидантным эффектом в условиях нарушенной
утилизации кислорода тканями.

ГАЗОТРАНСМИТТЕРЫ

Проблема формирования кислородсвязываю-
щих свойств крови в последние годы приобрела
новый аспект, а именно вклада в этот процесс
различных газотрансмиттеров. Наши представле-
ния о роли этих веществ в формировании кисло-
родсвязывающих свойств крови, в развитии ок-
сидативных повреждений пока еще достаточно
фрагментарны. Приходится констатировать, что
до сих пор не сложилось целостного представле-
ния о механизмах, при участии которых газо-
трансмиттеры оказывают регулирующее влияние
на отдельные компоненты различных функцио-
нальных систем, и в частности кислородтранс-
портной функции крови в обычных условиях
жизнедеятельности организма и при развитии ок-
сидативных повреждений.

Газообразные газотрансмиттеры представляют
собой особую группу газообразных молекул, осу-
ществляющих межклеточную и внутриклеточную
регуляцию организации различных функций ор-
ганизма [30, 73]. К данным газотрансмиттерам от-
носят монооксид азота, сероводород и монооксид
углерода. Сравнительная характеристика моноок-
сид азота и сероводорода представлена в табл. 2.
В отличии от классических мессенджеров, пере-
дающих сигнал по каскадному принципу, газо-
трансмиттеры осуществляют модификацию внут-
риклеточных протеинов. Их физиологическое
значение не ограничивается регуляцией функций
сердечно-сосудистой системы, желудочно-ки-
шечного тракта, но и распространяется также на
другие системы, образуя единый комплекс газо-
вых посредников, легко проникающих через
мембрану и регулирующих многочисленные про-
цессы клетки [26].

Ранее нами было показано участие моноксида
азота (NO) в регуляции кислородсвязывающих
свойств крови в сосудистом компартменте [9, 12].
Предполагается, что NO транспортируется кро-
вью в качестве третьего дыхательного газа и вы-
зывает вазодилатацию по взаимосвязанному с
кислородом (аллостерически) механизму [51].
В результате взаимодействия NO и гемоглобина
происходит образование его различных форм, ко-
торые играют роль своеобразного аллостериче-
ского регулятора функциональной активности
данного протеина на уровне отдельных его тетра-
меров. Инкубация крови с нитрозоцистеином в
условиях оксигенации приводит к левосторон-
нему сдвигу КДО [85]. Инкубирование веноз-
ной крови с пероксинитритом повышает СГК,
отмечается снижение величины р50реал на 4.5 ±
± 1.6 мм рт. ст. (р < 0.05) [18], что может иметь
значение для формирования функциональных
свойств гемоглобина, формирования потока О2 в
ткани и поддержания прооксидантно-антиокси-
дантного равновесия в организме. В ходе одного
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цикла движения эритроцита в сосудистой систе-
ме происходят последовательные реакции гемо-
глобина с NO, модулирующие его структурные
переходы из R- в Т-состояние [10], что на уровне
капилляров малого круга кровообращения может
быть дополнительным механизмом, способству-
ющим оксигенации крови, а на уровне микро-
циркуляции большого круга – оптимизирующим
десатурацию крови, и, соответственно, доставку
кислорода в ткани.

Газотрансмиттеры (монооксид азота наряду с се-
роводородом и монооксидом углерода) обладают
уникальными физико-химическими свойствами
и проявляют свою активность посредством меха-
низмов, отличающихся от других сигнальных мо-
лекул. Знание молекулярных мишеней действия
газотрансмиттеров, структуры центров их связы-
вания и особенностей взаимодействия может
иметь существенное значение при разработке
способов регуляции этих сигнальных систем при
помощи фармакологических средств [6]. Пред-
ставляется целесообразным проанализировать
вклад такого газотрансмиттера, как H2S в форми-
рование кислородсвязывающих свойств крови.

СЕРОВОДОРОД
В организме H2S синтезируется из L-цистеина

через ферментативный и неферментативный пу-
ти. Первый осуществляется за счет специальных
цитозольных пиридоксаль-5'-фосфат-зависимых
ферментов (цистотионин-β-синтазы и цистотио-
нин-γ-лиазы), а также – зависимого от Zn2+ фер-
мента 3-меркаптопируват-сульфуртрансферазы,
локализованного как в цитоплазме, так и в мито-
хондриях [55]. Эти ферменты выявлены в клетках
печени, почки, поджелудочной железы. В клетках
нервной системы обнаружен только фермент ци-
стотионин-β-синтаза, а в кровеносных сосудах
синтез H2S осуществляет преимущественно ци-
стотионин-γ-лиаза [90].

H2S является представителем несинаптиче-
ского способа межклеточной коммуникации, ос-
нованного на диффузии молекул неорганических
соединений по межклеточному пространству во
всех направлениях и действии на отдаленные от
места их образования несинаптические рецепторы
[23]. В физиологическом диапазоне рН Н2S суще-
ствует в виде НS– (70–80%), S2– и самой малой
фракции, растворимой в плазме в форме газа [42].
Его содержание в различных тканях колеблется в
диапазоне 20–200 мкмоль, а в крови, в частности,
10–50 мкмоль [58].

Эта субстанция обладает широким спектром
физиологических эффектов на различные систе-
мы организма: ЦНС, дыхание, кровообращение,
пищеварение и т.д. Сероводород играет важную
роль в процессах внутриклеточного метаболизма

и осуществлении контроля над фундаментальны-
ми клеточными процессами: регуляции нервной
(процессы нейронной передачи сигнала), сердеч-
но-сосудистой (расслабление гладких мышц),
иммунной (противовоспалительный и цитопро-
текторный агент), сенсорной, пищеварительной
систем, а также в метаболизме различных органов
[23]. Газовые трансмиттеры модулируют образо-
вание генов белков-регуляторов апоптоза семей-
ства Bcl-2, снижая экспрессию антиапоптических
молекул [25]. Сероводород обеспечивает значи-
тельную защиту от апоптоза кардиомиоцитов пу-
тем подавления активации каспазы-3 и повыше-
ния экспрессии гликоген-синтазы киназы-3β. Он
участвует в механизмах гемостаза, обладая анти-
коагулянтным эффектом, в отличии от СО, кото-
рый может быть, как коагулянтом, так и прокоа-
гулянтом [76].

АТФ-зависимые калиевые каналы являются
основной мишенью H2S в клетке. Эта молекула
путем открытия данных каналов в гладкомышеч-
ных клетках кровеносных сосудов вызывает их
дилатацию. Активация -каналов и инакти-
вация потенциалзависимых Са2+-каналов L-ти-
па, обуславливает снижение концентрации внут-
риклеточного Са2+ с развитием гиперполяриза-
ции мембраны гладкомышечных клеток сосудов
и их релаксацию [34]. Также возможна эндоте-
лийзависимая H2S-индуцированная вазорелакса-
ция, непосредственно не связанная с механизмом

-каналов [74]. Сероводород является важной
регуляторной молекулой, которая модулирует
функцию гладкомышечных клеток, оказывая не
только релаксирующее действие, но и констрик-
торное действие, обусловленное активацией ма-
лыми концентрациями H2S трансмембранного
ионного обменника Nа+, К+, 2Сl–-котранспорта,
который тесно связан с объем-зависимыми меха-
низмами регуляции сократительной активности
[28]. Исследование взаимодействия газотранс-
миттеров может помочь в понимании интеграль-
ных механизмов регуляции сосудистого тонуса и
других процессов организма [6].

МОНООКСИД АЗОТА И СЕРОВОДОРОД

Неоднозначно мнение о роли внутриклеточ-
ных сигнальных каскадов в механизмах действия
NO и H2S. Взаимодействие NO и Н2S-опосредо-
ванных сигнальных систем может происходить
через нитрозилирование свободных SH-групп в
составе цистотионин-γ-лиазы, а также через ак-
тивацию протеин-киназы G [6]. Взаимодействие
NO и H2S реализуется через различные механиз-
мы, а именно NO увеличивает: экспрессию фер-
мента цистотионин-γ-лиазы, но ингибирует его
активность, клеточное высвобождение цистеина,

+
АТФК

+
АТФК
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ведет к образованию новых молекул S-нитрозо-
тиолов, а также H2S при ацидозе индуцирует об-
разование NO из нитритов и других NO-дерива-
тов [91].

Взаимодействие NO и H2S имеет значение для
развития окислительного стресса. Как известно,
H2S уменьшает окислительные повреждения при
дисфункции эндотелия, выступая как “ловушка”
супероксид аниона и снижая его продукцию
НАДФН-оксидазой [74]. В регуляции нитроза-
тивных повреждений ДНК, индуцирующих акти-
вацию регулона SoxRS, молекулы NO и H2S могут
функционировать согласованно, взаимодопол-
няя друг друга [3]. Н2S как газообразная молекула
достаточно легко диффундирует через клеточную
мембрану. Она реагирует с пероксинитритом с
образованием HSNO и сульфинилнитритом
[HS(0)NO], за счет чего снижаются негативные
эффекты пероксинитрита и достигается цитопро-
тективный эффект при различных видах окисли-
тельного стресса [47]. H2S уменьшает уровень
свободных радикалов через усиление механизмов
антиоксидантной защиты, а также действует как
их ловушка [91]. Этот газотрансмиттер регулирует
активность ряда антиоксидантных ферментов
(каталаза, СОД, глутатион пероксидаза, глутати-
он трансфераза). Однократная инфузия донора
H2S (гидросульфида натрия) за 5 мин до реперфу-
зии печени снижает уровень конечных продуктов
процессов перекисного окисления липидов и по-
вышает уровень ряда антиоксидантов печени, ак-
тивность трансаминаз крови в конце реперфузи-
онного периода [29]. При геморрагическом шоке
введение донора H2S (гидросульфид натрия) в
условиях ишемии–реперфузии обладает благо-
приятным эффектом, обусловленным снижени-
ем продукции супероксид аниона и NO (за счет
уменьшения экспрессии индуцибельной изофор-
мы NO-синтазы) [49].

Отдельного внимания заслуживает вопрос вза-
имодействия NO- и Н2S-зависимых сигнальных
путей между собой и детальное изучение их меха-
низмов взаимодействия, определение “точек пе-
ресечения”, порядок их последовательности вза-
имодействия друг с другом, что позволит более
глубоко понять механизмы регуляции функции
органов и систем [6]. Данные газомодуляторы,
взаимодействуя между собой, образуют сложную
систему, управляющую интеграционными про-
цессами организма. Многие физиологические
эффекты H2S обусловлены его взаимодействием с
другими газообразными посредниками (NO,
CО), осуществляемым как на уровне регуляции
ферментов синтеза, так и мишеней их действия,
поэтому предлагается рассматривать газомедиа-
торы не по отдельности, а как союз молекул, регу-
лирующих клеточные процессы.

СЕРОВОДОРОД
И КИСЛОРОДСВЯЗЫВАЮЩИЕ

СВОЙСТВА КРОВИ

Катаболизм сероводорода достаточно сложен.
Время полураспада невелико (составляет секунды).
Он окисляется дисульфидными группами липи-
дов до сульфата и тиосульфата. В физиологиче-
ских условиях сероводород быстро утилизирует-
ся в организме через путь митохондриального
окисления (основной путь элиминации) с обра-
зованием сульфатов или через путь цитозольно-
го метилирования с участием фермента S-мети-
лтрансферазы [62]. Данная субстанция может
непосредственно связываться с метгемоглоби-
ном, образуя сульфгемоглобин. В обычных усло-
виях содержание сульфгемоглобина относитель-
но невелико, но при некоторых патологических
состояниях, при лечении препаратами фенаце-
тин, метоклопрамид и другие, его значение суще-
ственно растет и при концентрации 60 и более %
ведет к тканевой гипоксии и летальному исходу.
Предполагается, что гемоглобин участвует в под-
держании уровня H2S в сосудистой системе [36].
Гемоглобин играет важную роль в факультатив-
ном окислении H2S, в результате чего образуется
тиосульфат и гидросульфид [87]. Также возможно
окисление H2S при участии метгемоглобина [65].
Совместно с NO-производными гемоглобина,
сульфгемоглобин может изменять положение
КДО (рис. 3). Meтгемоглобин и нитрозогемогло-
бин повышают СГК, а нитрозилгемоглобин и
сульфгемоглобин его снижают, соответственно
первые смещают КДО влево, а последние – впра-
во. Взаимодействие NO и H2S может иметь значе-
ние для формирования кислородного обеспече-
ния организма. Одной из мишеней данных газо-
образных посредников является гемоглобин.

Установлено повышение продукции Н2S в
эритроцитах при синкопальных состояниях у
детей (32.9 ± 12.5 в сравнении с контролем 15.0 ±
± 4.0 нмоль/мин/108 эр, р < 0.018), линейно кор-
релирующее с величиной эндотелийзависимой
вазодилатации [95]. Выявлено повышенное со-
держание Н2S в эритроцитах при синдроме посту-
ральной ортостатической тахикардии, концен-
трация которого может быть предиктором эффек-
тивности проводимой терапии [94]. Для
постуральной ортостатической тахикардии и син-
копа характерно повышенное содержание Н2S в
плазме (109.3 ± 2.1 и 95.3 ± 3.8 нмоль/мин/108 эр
в сравнении со здоровыми), что предлагается ис-
пользовать для дифференциального диагноза
этой патологии [96]. Хотя следует понимать, что
его содержание не является специфическим кри-
терием для постановки диагноза при патологиях,
сопровождающихся ростом его содержания.
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Метаболизм сероводорода является частью
кислородсенсорного механизма: в обычных усло-
виях Н2S окисляется в митохондриях до сульфи-
та, при гипоксии его утилизация уменьшается, в
связи с чем возрастает вклад в гипоксический от-
вет [77]. Очевидно, модификация гемоглобина за
счет взаимодействия с молекулой H2S участвует в
формировании оптимального кислородного ре-
жима. Среди различных факторов внутриэритро-
цитарной системы регуляции кислородсвязыва-
ющих свойств крови, наряду с рН, 2,3-дифосфо-
глицератом, модуляторами свойств гемоглобина

являются система газотрансмиттеров, и в частно-
сти H2S (рис. 4).

В наших исследованиях показано, что L-арги-
нин-NO система оказывает модулирующее дей-
ствие на кислородтранспортную функцию крови
при различных состояниях, сопровождающихся
развитием гипоксии. Введение L-аргинина и нит-
роглицерина при действии магнитного поля при-
водит к уменьшению СГК, которое отсутствует
при введении неселективного ингибитора фер-
мента NO-синтазы (N-нитро-L-аргинин метил-
эфира) и сопровождается повышением концен-
трации нитрат/нитритов и сероводорода [16]. Об-
лучение магнитным полем хвостовой артерии
крыс и введение гидросульфида натрия или ами-
нокислоты L-аргинин в течение 10 сут обуслав-
ливает уменьшению СГК и сопровождается по-
вышением содержания газотрансмиттеров (нит-
рат/нитритов и сероводорода) в крови, а при
введении ингибиторов синтеза NO (N-нитро-L-
аргинин метилэфир) и синтеза Н2S (цистатио-
нин-γ-лиазы D,L-пропаргилглицина) эффект
магнитного поля на СГК не проявляется [17]. По-
казан эффект газотрансмиттеров на кислоросвя-
зывающие свойства крови и редокс-статус при
введении липополисахарида [19]. Мелатонин,
уменьшая дисбаланс в функционировании систе-
мы газотрансмиттеров, способствует адаптивным
изменениям КТФ крови и уменьшению окисли-
тельного стресса [20].

Эти эффекты реализуется через различные
кратко- и долгосрочные уровни регуляции эрит-
роцитарных и системных механизмов. В их обес-
печении также участвуют и Н2S-продуцирующие
структуры. Пересечение на тех или иных уровнях
NO- и Н2S-зависимых сигнальных каскадов мо-
жет приводить как к взаимному активированию,
так и к ингибированию этих сигнальных систем,

Рис. 3. Эффект газотрансмиттеров на положение кри-
вой диссоциации оксигемогобина: MetHb – метгемо-
глобин, SNO-Hb – нитрозогемоглобин; HbFe2+NO –
нитрозилгемоглобин, SulfHb – сульфгемоглобин.
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Рис. 4. Вклад газотрансмиттерово в внутриэритроцитарную систему регуляции сродства гемоглобина к кислороду.
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в результате чего может быть вариативность фи-
зиологических реакций со стороны отдельных
клеток, органов и систем [6]. Модулирующее дей-
ствие газообразных посредников, участвующих в
обмене классических медиаторов, обеспечивает
многообразные функции – от управления ло-
кальной регуляцией интенсивности местного кро-
вотока до сложных каскадных процессов форми-
рования функциональных свойств гемопротеидов.
Эффекты данных эндогенных газов-посредников
на систему транспорта кислорода реализуются не
только через регулирование гемодинамического
компонента данной системы, но и через форми-
рование кислородтранспортной функции крови.

Газотрансмиттеры вовлечены во внутри- и
межклеточную коммуникацию с высокой специ-
фичностью во многих клетках, тканях и органах,
так как они хорошо растворимы в липидах, легко
проходят через клеточные и субклеточные мем-
браны [6]. В системе кровообращения эндотелий
является основным источником NО и СО (связы-
ваемых в гладких мышечных элементах сосудов с
гемосодержащей группой растворимой гуанилат-
циклазы, в результате чего происходит активация
этого фермента, накопление цГМФ, расслабле-
ние сосудов), а H2S продуцируется в основном в
гладких мышцах сосудов, в адипоцитах и эритро-
цитах [74]. Эти посредники играют важную роль в
центральных и периферических механизмах регу-
ляции процессов транспорта кислорода, образуя
единую систему, синергически взаимодополняя
друг друга, обеспечивая в конечном итоге дости-
жение положительного приспособительного ре-
зультата.

Взаимодействие NO с гемоглобином вносит
свой вклад в развитие адаптивных и дезадаптив-
ных реакций при стрессе, снижение биоактивно-
сти NO и гипоксии. Это в определенной степени
относится и к другим газотрансмиттерам, в част-
ности, сероводороду. В исследованиях при дис-
функции эндотелия различного генеза отмеча-

лось изменение кислородтранспортной функции
крови и содержание таких газотрансмиттеров,
как NO, H2S. При хронической обструктивной бо-
лезни легких сдвиг КДО вправо сопровождается
однонаправленным ростом содержания нит-
рат/нитритов и уровня сероводорода [8]. Ее сдвиг
вправо также отмечался у пациентов с инфарктом
миокарда в сочетании с метаболическим синдро-
мом, сахарным диабетом 2-го типа в период 25–
60-е сутки, степень выраженности которого кор-
релирует с содержанием этих газотрансмиттеров,
отражая степень дисфункции эндотелия при этой
патологии [5].

Несомненно, газотрансмиттер сероводород
участвует в модификации СГК, что достигается
через различные механизмы: образование раз-
личных дериватов гемоглобина (сульфгемогло-
бин), модулирование внутриэритроцитарной си-
стемы формирования кислородсвязывающих
свойств крови, L-аргинин-NO системы, а также
опосредовано через системные механизмы фор-
мирования функциональных свойств гемоглобина
(рис. 5). Нарушения кислородтранспортной функ-
ции крови может способствовать потери согласован-
ности функционирования антиоксидантной систе-
мы, вызывая прооксидантно-антиоксидантный
дисбаланс и развитие окислительного стресса.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ литературных данных, собственных

экспериментальных и клинических результатов
исследований указывают, что не только моноок-
сид азота, но и сероводород выполняют роль ал-
лостерических эффекторов в отношении гемо-
глобина, изменяя его сродство к кислороду и
определяя состояние кислородтранспортной
функции крови. Предполагается участие газо-
трансмиттера сероводорода в формировании
функциональных свойств гемоглобина путем мо-
дификации его сродства к кислороду через си-
стемные и регионарные, внутриэритроцитарные

Рис. 5. Основные механизмы реализации эффекта сероводорода на сродство гемоглобина к кислороду.
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механизмы регуляции, что имеет значение в пато-
генезе гипоксических состояний, дисфункции
эндотелия, окислительного стресса организма и
особенно для их коррекции.

Эффективность работы системы транспорта
кислорода определяется функциональным состо-
янием крови, ее способностью связывать необхо-
димое количество кислорода в легких и отдавать
его в тканевых капиллярах. Вследствие развития
гипоксии происходят сложные изменения на всех
этапах процессов транспорта кислорода. Меха-
низмы транспорта кислорода кровью являются
важнейшими мишенью эффектов NО и H2S. На-
рушение газотрансмиттеробразующей функции
приводят к снижению адекватного обеспечения
кровотоком тканевых потребностей в кислороде,
развитию оксидативных повреждений и гипокси-
ческих состояний.
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Oxygen Transport Functions of Blood and Hydrogen Sulfide Gazotransmitter

V. V. Zinchuk* 

Medical University, Grodno, Belarus
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Abstract—The determining factor in the formation of the oxygen transport function of blood belongs to he-
moglobin. This allosteric protein is capable of reversible binding to ligands, causing a change in the affinity
of hemoglobin for oxygen and adapting the organism to the changing needs of the tissues in it. Presented are
modern data on the oxygen transport function of blood and the system of gastransmitters (hydrogen sulphide
and nitrogen monoxide) and their interrelations. Hydrogen sulphide contributes to the modification of the
affinity of hemoglobin to oxygen, which is achieved through various mechanisms: the formation of sulfhe-
moglobin, the modulation of the intra-erythrocyte system, the L-arginine-NO system, and also mediated
through systemic mechanisms of the formation of the functional properties of hemoglobin. Based on the
analysis of literary and proprietary data, the importance of the hydrogen sulfide gas transporter in the forma-
tion of the oxygen transport function of the blood and the development of oxidative damage and hypoxic con-
ditions are discussed.
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