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В опытах in vitro было показано, что оксида азота (NO) и 
его производные вносят вклад во внутриэритроцитарные меха-
низмы регуляции сродства гемоглобина к кислороду (СГК) [2, 
3]. Применяемые в исследованиях доноры NO весьма многооб-
разны по структуре, способу метаболизации, механизмам 
транспорта и редокс-форме выделяемого радикала, что натал-
кивает на необходимость исследовать значение вида донора NO 
в процессах модификации СГК.  

Для решения поставленной задачи цельную венозную 
кровь кролика инкубировали in vitro в течение 60 или 30 минут 
при 370С в герметичных условиях с различными донорами NO: 
нитроглицерином, молсидомином, нитропруссидом натрия,
S-нитрозоцистеином (CysSNO), S-нитрозо-N-
ацетилпеннициламином (SNAP), S-нитрозоальбумином 
(AlbSNO). Соотношение NO, выделяющегося из донора, к Hb 
составляло 1:1, кроме опыта с AlbSNO, где оно было равно 
1:12.   

Инкубирование крови с нитроглицерином, молсидомином 
и нитропруссидом натрия не вызывало изменений показателей 
сродства гемоглобина к кислороду in vitro. Несмотря на это, 
было замечено снижение напряжения кислорода (рО2) на 
15,6 1,2 мм рт. ст. в образце с молсидомином и на 12,6 2,9 мм 
рт. ст. с нитроглицерином. Количество нитритов/нитратов 
(NOx–) увеличилось относительно контроля в плазме проб с 
нитроглицерином на 31,3 13,8 % и с нитропруссидом натрия 
на 130,1 10,5 %. Поскольку в эритроцитах прироста NOx– не 
наблюдалось, то можно предположить, что постепенно выде-
ляющийся из этих доноров NO подвергался быстрому окисле-
нию еще в плазме. По этой же причине не изменялось и содер-
жание метгемоглобина в образцах. При инкубировании крови с 
CysSNO или SNAP, ни один из доноров не влиял на реальный 
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показатель СГК. Однако, приведение р50 к стандартным усло-
виям рН, рСО2 и температуры обнаруживало снижение данно-
го показателя на 2,8 мм рт. ст. в случае с CysSNO и на 3,3 мм 
рт. ст. со SNAP. В пробе с CysSNO наблюдался прирост рСО2 
на 15,48% и снижение на 34,04% рО2. Введение в кровь как 
CysSNO, так и SNAP привело к снижению рН на 0,1±0,02 еди-
ниц в первом случае и на 0,06±0,01 во втором. Добавление к 
крови доноров NO вызывало окисление гемоглобина в мет-
форму, количество которой возросло в 10,0 раз в опыте с 
CysSNO и в 3,3 раза в опыте со SNAP. Амплитуда сигнала нит-
розилгемгемоглобина была больше контрольного образца в 
пробах с данными донорами. Однако, ЭПР-спектры нитрозил-
гемгемоглобина показывают, что в случае с использованием 
CysSNO триплетная структура спектра более выражена, чем в 
опыте со SNAP. Введение доноров в кровь статистически зна-
чимо увеличивало содержание NOx– только в плазме на 
258,8±91,1 % от контроля в опыте с CysSNO, и на 1178,8±511,7 
% – со SNAP. Присутствие S-нитрозоальбумина в крови  сни-
жало на 3,11±0,33 мм рт.ст. стандартный и на 2,5±0,32 мм рт.ст. 
реальный показатели СГК, а также значение рН на 0,025±0,005 
единиц. Примечательно, что в данном опыте не происходило 
достоверного увеличения количества метгемоглобина. 

Исходя из изложенных результатов, можно уверенно ска-
зать, что в процессе модификации СГК оксидом азота характе-
ристики донора имеют определенное значение. Из того ряда 
веществ, которые использовались нами, иключительно S-
нитрозотиолы (CysSNO, SNAP, AlbSNO) оказались способны 
уменьшить стандартный показатель сродства. При этом в их 
присутствии в плазме крови образовывалось существенное ко-
личество конечных продуктов деградации NO – нитритов и 
нитратов, а также происходило окисление, нитрозилирование 
гема и, предположительно, S-нитрозилирование гемоглобина (в 
опыте с AlbSNO). Отчасти это может быть объяснено особен-
ностями метаболизации доноров NO. Например, нитроглице-
рин является субстратом многих ферментных систем, располо-
женных в сосудистой стенке, в легких, печени, и в меньшем 
количестве в эритроцитах [4]. В то же время S-нитрозотиолы 
способны спонтанно выделять NO [1, 6] или непосредственно 
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его доставлять через реакции транснитрозилирования [1]. По-
мимо этого, усиленный транспорт NO от SNAP и AlbSNO обу-
словлен участием ряда мембранных белков, таких, как дисуль-
фид изомераза, – глутамил транспептидаза [1], или, в случае с  
CysSNO, L-аминокислотными транспортерами [5].

В заключении, представленные результаты обращают 
внимание на то, что эффективность процессов модификации 
оксидом азота СГК in vitro находится в определенной зависи-
мости от структуры, особенностей метаболизации и других ха-
рактеристик донора NO.
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