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между наработкой АФК и их ингибированием компонентами 
антиоксидантной защиты рассматривается нами как процесс,
позволяющий стимулировать положительные терапевтические 
эффекты фототерапии [1].

Рисунок 1– Зависимости изменений парциальных давлений кислорода
в венозной крови ∆рvO2 (а) и артериовенозной разности по кислороду 

∆АВРО2  (б) от ∆SvO2 после курсов УФОК ( ) и НЛОК ( )
излучением 670 нм; коэффициенты линейной корреляции r=0.67 (а)

и r=-0.97 (б) при р<0.001
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Гродно

Адаптация к гипоксии, направленная на сохранение его жи-
знедеятельности в условиях дефицита кислорода, контролирует-
ся как центральными, так и межклеточными и внутриклеточны-
ми регуляторными механизмами, необходимыми для поддержа-
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ния внутриклеточного уровня кислорода, структуры и функции 
клетки, а также ее метаболизма и, в первую очередь, синтеза 
энергии и энергозависимых процессов [3]. Кислородтранспорт-
ная функция крови обладает большим резервом изменения в со-
держании кислорода и его отдачи. Если сравнить артериовеноз-
ную разницу по кислороду крови, оттекающей от сердца и поч-
ки, видны существенные возможности крови в способности от-
давать кислород, изменять оксигенацию тканей. Важно, что это 
достигается достаточно мобильно и без больших энергозатрат в 
сравнении с кровообращением.

Гемоглобин как аллостерический белок имеет множество 
связывающих участков, способных осуществлять обратимое не-
ковалентное связывание с первичным лигандом, обуславливая
их четвертичные конформационные изменения, вызываемые 
связыванием лигандов (гомотропные эффекты) и их модуляция 
вторичными эффекторами (гетеротропные эффекты), что  опре-
деляет фундаментальное свойство гемоглобина обеспечивать 
кислородтранспортную функцию крови и отвечать на изменения 
физиологических потребностей в О2 организмом [2]. В норма-
льных условиях дыхания свойства гемоглобина в сосудистом 
русле не постоянны, а меняются по мере того как эритроциты 
движутся с потоком крови из артерий в вены, от одного органа к 
другому. Кислородтранспортная функция крови есть результат 
комбинированного взаимодействия непосредственно СГК и фа-
кторов, модулирующих его.

Как известно, p50 для гемоглобина в чистом растворе соста-
вляет примерно 16-18 мм рт. ст., а для внутриэритроцитарного 
гемоглобина – почти в 1,5-2 раза больше. Около 50 лет назад 
была предложена оригинальная и элегантная гипотеза аллосте-
рической модели, описывающая функциональное поведение ге-
моглобина. Этот белок является динамичной молекулярной 
«машиной», структура и функция которого модулируется раз-
личными факторами [5]. Это пример молекулярного механизма 
ферментативной адаптации, позволяющий быстро и тонко реа-
гировать на внешние возмущения.  Кислородтранспортная фун-
кция крови есть результат модулирующего действия различных 
аллостерических эффекторов, таких как H+, Cl-, CO2, органичес-
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кие фосфаты и др., обеспечивающих адаптацию к гипоксичес-
кой гипоксии. СГК определяется в значительной степени аллос-
терическим взаимодействием между гемоглобином и различны-
ми физиологическими модуляторами (Н+, 2,3-ДФГ, СО2 и др.), 
которые в совокупности на уровне клеточного компартмента 
крови образуют внутриэритроцитарную систему регуляции её 
кислородсвязывающих свойств. Данная система осуществляет 
регуляцию свойств гемоглобина и демонстрирует зависимость 
от метаболических процессов в эритроцитах, что с учетом ско-
ростей биохимических реакций предполагает относительно бы-
стрые изменения кислородсвязывающих свойств крови в ответ 
на внешние возмущения [1]. Через данный внутриэритроцитар-
ный механизм положение кривой диссоциации оксигемоглобина 
может значительно изменяться в зависимости от потребностей 
организма в кислороде.

В крови циркулирует пул различных NO-производных, обес-
печивающих биоактивность NO, в разных редокс-условиях. Эри-
троцитарная NO-синтаза может обеспечивать сосудорасширяю-
щее действие в прилегающих к сосудам регионам в условиях ги-
поксии. Образование NО и его производных осуществляется во 
всех форменных клеток крови, но с различной активностью. Си-
нтез NO внутри еритроцита, с одной стороны, может обеспечи-
вать компенсаторную ловушку NO, а с другой – механизм подде-
ржания эффективной внутриклеточной сигнализации [4].

Вклад NO во внутриэритроцитарные механизмы регуляции 
кислородсвязывающих свойств крови изучался в различных  
опытах in vitro. Доноры монооксида азота, относящиеся к группе 
S-нитрозотиолов, при соотношении NO и гемоглобина, равном 
1:1, повышают сродство венозной крови к кислороду в опытах in 
vitro. Модифицирующее действие, оказываемое донорами моно-
оксида азота на кислородсвязывающие свойства крови в опытах 
in vitro, зависит от степени насыщения гемоглобина кислородом. 
Действие пероксинитрита как модулятора кислородсвязывающих 
свойств крови наиболее эффективно реализуется при средних 
значениях напряжения кислорода и зависит от напряжения угле-
кислого газа. Облучение магнитным полем в течение 120 сек. в 
опытах in vitro изменяет кислородсвязывающие свойства крови, 
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проявляющееся повышением, реализуемое через активацию NO-
зависимых  внутриэритроцитарных механизмов.

Процесс адаптации к гипоксии, направленный на поддержа-
ние кислородного гомеостаза организма, реализуется за счет 
сложнейшей системы межклеточных сигнальных взаимодейст-
вий, последовательно вовлекающихся на разных стациях про-
цесса [3]. Анализ особенностей внутриэритроцитарной регуля-
ции свойств гемоглобина демонстрирует зависимость его сродс-
тва от метаболических процессов в эритроцитах, что с учетом 
скоростей биохимических реакций предполагает относительно 
быстрые изменения кислородсвязывающих свойств крови в 
ответ на внешние возмущения, но в то же время ресурс механи-
змов регуляции СГК ограничен и не может обеспечить длитель-
но адаптивное поведение крови.

Таким образом, анализ собственных результатов исследова-
ний указывает, что монооксид азота выполняет роль аллостери-
ческого эффектора в механизмах  относительно автономной си-
стемы регуляции свойств крови, который влияет на мобильность 
их адаптивных изменений.
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