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I-{елью данной работы было изучение параметров кислородтранспортной функции кро-

ви крыс при введении липополисахарида в условиях различной коррекции L-аргинин-NО
системы. окислительный стресс у крьlс моделировали внутривенным введением липополи-

сахарида от Дs cherichia соli в дозе 5.0 мг/кг. Коррекция L-ар_гинин-Nо системы выполЕялась
внутривенной инъекцией L-аргинина, метилового эфира NG-нитро-L-аргинина, селективно-
го ингибитора Nо-синтазы L-лизина-NG-ацетамидина. Наименьшие нарушения кислород-
транспортной функции крови Iiри введении лиtIополисахарида отмечались в условиях на-

правлен"ой селёктивной коррекции L-аргинин-Nо системы. L-аргинин и неселективный
блокатор метиловыЙ эфир NG-нитро-L-аргинин столь вьiраженного защитного эффекта не

оказываJIи. Выявленные особеЕности эффекта коррекции L-аргинин-Nо системы Еа кисло-

родтранспортную функцию крови, прежде всего при введении L-лизина-NG-ацетамидина, и

отс},тствие его при исllользовании других средств предполагает, что избыточная продукция

NO за счет активации индуцибельной изоформы Nо-синтазы может влиять на сродство ге-

моглобина к кислороду при действии липоIIолисахарида.
Кпючевьtе слова,. кислород, кровь, липополисахарид, окись азота.
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д. N. Gleboy, V. V. Ziпchuk. BLooD oxYGEN TRANSPORT IN RATS DURING LIPoPo_
LYSACHARIDE ADMINISTRATION COMBINED WITH MODIFICATION ОF L-ARGINI-
NE-NO SYSTEM. Grоdпо State Medical University, 230015, Grоdпо, 80 Gorky St., Belorussia.

Lipopolysacharide frоm Escherichia coli was intravenously administered to rats (5.0 mg/kg)

L-arginine-No System WaS mоdiГlеd Ьу intravenous injection 9!|-_arginine, Nc-nitro-L-arginine
mеtЁуl ester ог i-lysine-Nc-acetamidine (nitric oxide synthase (NOS) substrate, nonselective NoS
inhibitor, and selebtive inducible NOS inhibitor, respectively.) Lipopolysacharide-induced disor-

ders of blood oxygen transport wеrе the least during the selective inducible Nos inhibition, The
protective effects Бf L-arginine and NG-nitro-L-arginine methyl ester were less рrоmiпепt: S9.Ч_f9-

аtчrеs of Nos modificatiБn effect on the blood oxygen transport suggest that activation of inducible
Nos mау change the hemoglobin-oxygen affinity during th9 lipopolysacharide treatment.

Кеу words,. oxygen, blood, lipopolysacharide, nitric oxide.
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системная воспаJIитедьная реакция явлlIется одной из форм ответа макроорга-
низма на бактериальную инфекцию, наиболее мощным ее индуктором является
липополисахарид грамотрицательных бактерий fal, Этот эндотоксин усиливает
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высвобождение No и активность фермента индуцибильной Nо-синтазы (в целомповышается активность L-аргинин-NО системы) [5]. При септическом шоке вы-свобождение NO увеличено В связи С эффектами циркулирующих пептидов, адге-зией нейтрофилов к эндотелию и активацией Nо-синiаar'" ,*u** воспалитель-ными медиатораNIи и цитокинами []5]..Массивное высвобождение No при эндо-токсемии вносит вклад в развитие дисфункции р€вличных органов,
NO является важным регулятором тонуса сосудов1 агрегации тромбоцитов, ад-гезии лейкоцито_в, пролиферацI.tи интимы и гладких мrшц t'o]. ПредпЁл"й;;

УЧаСТИе ГеМОГЛОбИНа В РеГУЛJIЦии физиологической uпr""rrо"i"-ЪТО^" сосЙсrЪм
компартменте [6]. Известны три основные NО-производные формы гемоiлобина:
метгемоглобин,лнитрозилгемоглобин, нитрозогейоглобин. В молекуле нитрозил-
гемоглобина },Iо связан с Fе2О-участками на геме, а нитрозогемоaпЬбrrr,,uor"rao
результатом взаимодействия No с цистеином (9З)_1а В-глобиновой цепи 1,.1 Пр"-сутствие рrвличных соединений гемоглобина с No может по-разному влиять насродство гемоглобина к кислороду всей_крови: метгемоглобин и нитрозогемогло-
бин его повышают, а нитрозйлгемоглобйн сниiкает. Их влияние на модуляцию
кислородсвязывающих свойств крови_yо]кет иметь важное значение для процес-
сов газообмена и оксигенации тканей [з]. В то же время известно, что липополиса-
харид оказывает влиян_ие__на кислородсвязывающие функции крови через NО-за-висимые механизмы [2]. IJелью данной работы было Йзучен"е.ruрurеrров кисло-
родтранспортной функции крови крыс при введении липополисахарида в
усдовиях дифференцированной коррекции L-Ъргинин-Nо системы.

мЕтодикА

Исследования были проведены на лабораторных крысах-самцах (п :87) массой 190-230 г, содержавшихся в условиях вивария .rри ,ernepurype 20 оС. dкислительный стрессмоделировали внутривенным введением липополисахарида (sigrrra, сшд) от Escherichia со-li в дозе 5,0 мг/кг. Коррекция L-аргинин-Nо системы выполнялась внутривенной инъекциейL-аргинина в дозе 300 мг/кг за 10 мин до введеЕия липополисахарида, метилового эфираNС-нитро-L-аргинина (Sigma, США) в дозе 20 мг/кг, селектruпо.о ir,r."6"ropu rчо-.rпiuiui
L-лизина-NG-ацетамидина 1Sigma. США) в дозе 2 мг/кг через 45;;" IIосле липополиса-
харида. В условиях адекватной анаjIгезии (Внlлгривенно гексенал 30 мг/кг) о"ущ".rur-r.uЬЬ
проб крови из правого предсердия через 1 80 мин после введениJI липоrrолисахарида. Выполнен-
ные NIаниtryляции на животных осуществ.IUlли в соответствии с рекомендац}UIми, подготовлен-
ными Европейской комиссией по защите используемых в экспериментах животных.

сродство геплоглобина к крови оценивали по показателю р50 (ро2, соответствующее
50 %-ному насыщению гемоглобина кислородом), который ,.rЪрrп|', ЙодифицироuЬпп]*
методом ((смешивания| 

!''J прr, температуре 37 'С, рН : 7 .4 прСо2 : 40 мм рт. ст. (р50--",,- l.Затем рассчлтыв,ался р50 при peaounu,x pi{, рСо2 шiемперurур. 1pior"; "о ф;р;r;;ýiЁ-ringhaus J. W. ;tt1. ПОЛОЖеНИе кривой диЪсоцruцr" оп"rr."rоiпоО"пu'рiссчитывали по .'олу-ченным значениям р50, используя уравнение Хилла. Значения ро2, рСо, , рн " ;.;;;-дуемых пробах крови измерялr прч температуре 3J оС на,"*роiu.оuп*изаторе АВL-3З0
фирмы <Radiometer>>. Реальный иiбыrок буферных основаниt'i, концентрацию общей угле-кислоты, бикарбоната, стандартный бикарбънат в плазме рассчитыв€Lли по номограммам
siggaard-Andersen. Содержание пrrрurоu/пrrrритов_в плазме крови оlIределяли по методуГрисса [1Зl. Количество гемоглобинf и метгемоглобина о.rр"д"*п, спекrро4отоr"rр"i'-
ским мстодом. Полученные данные статистически обрабатывали общепринятым методомвариационной статистики с использованием критерия Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изменения основных показателей кислотно-основного состояниrI крови у крыопосле введения В кровоток липополисахарида (при окислительном стрессе) в
усдовиях коррекции L-аргинин-Nо системы представлены в табл. t. ВведЪние iи-
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показатсль Контроль лпс L-NAME лпс
+

L_NAME

L-аргинин

1,1

рН венозноЙ кро-
ви, ед.

Напряжение уг-
лекислого газа,
мм рт. ст.

Концентрация
бикарбоната, мМ/л

Концентрация
общей углекисло-
ты, мМ/л

реальный избы-
ток буферньтх осно-
ваний, мМ/л

Стандартный би-
капбонат_ мМ/л

10

7.285+0.009

50.0+0.91

2з.4з+0

24.'7l+0

_з.l2+0

17.7l +0.55

з4

51

|7

9

7. 163 + 0.01 з *

51.9+1.08

18.41+0.52*

19.92+-0.2З*

9.9l +0.30*

15.25 +0.43*

6

7.29з-|0.014#

50.4r-0.94

23.58 +0,49#

25.22+0.54#

,2.81 ]-0.З6#

l 8.0з +0.47#

10

7.158-F0.008*

50.1+1.61

32+0.55*

52+0.6з*

1,7

18

1 1.04+0.42*

12.99+0.29*#

8

7.297+0.008#

49.I+1.26

23.49+0.з6#

25.14+0.'7'7#

2.92+0.з0#

l9,42+0.з5*#

Таблиuа 1

Основные показатели кислотно-основного состояния крови у крыс при введении
липополисахарида в условиях коррекции L-аргинин-NО системы (М tпt)

рбонат,

карбонат, мМ/

Примсчанис (здссь и в табл. 2). ЛПС липополисахарид, L-NдМЕ мстиловый эфир NG-ни-
тро-L,-iргинин, L-NIL - L-лизин-NU-ацgтамидин. *р . 0.05 по отношснию к контро.lIьной группе, # по отно-
шснию к груllпс, полравшсй липополисахарид.
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Т а бли ц а 7 (проdолженttе)

Показатс..llь L-аргинин
+

лпс

L-аргинин
+ ЛПС

+ L-NAME

L_NIL лпс
+

L-NlL

L-аргинин
+ лпс
+ L-NIL

l1

рН венозной кро-
ви, ед.

Напряжение уг-
лекислого газа,
мм рт. ст.

Концентрация
бикарбоната, мМ/л

Концентрация
общей углекисло-
ты, мМ/л

реальный избы-
ток буферных осно-
ваний, шrМ/л

Стандартный би-

9

7, l 84r-0.012*

52.9+ 1,31

19.35 +0.59+

20.82]-0.48*

_8-83 -r-0.5 1 
*

15.,72+0 39*

9

7. i 89-r0.009*

52.3 + 1.10

19.24+0,з8*

20.68+0.60*

9. l0r-0.44*

l 5. l 8r-0.38*

8

7.28 1 +0.013#

51 .6+ 1 ,04

23.51+0.61#

25.1 1+0.39#

-3.08+0,27#

19.з5-t-0.45х#

9

7,21 1+0.008*#

51.4+0.,7,7

20,041-0.з7*#

21.52+0.46*#

1.644-0-47*#

l6.99+0 з8#

9

7.209+0.01 1*#

49.8+0.83

|9.22+0.42*

20.49 +-0.Зз *

8.35+0.37*#

1з.54+0.47х#
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Таблица2
кислородтранспортная функция крови у крыс при введении липополисахарида в условиях

коррекции L-аргинин-NО системы (М tm)

0.87

Табли ца 2 (проdолэtсенtlе)

I]оказатсль L-аргинrtн
+

JIгIс

L-аргlrнин
+ лпС

+ L-NAME

L-NIL лпс
+

L-NIL

L-аргrrнин
+ ЛПС
+ L-NIL

17

Гемоглобин, г/л
Метгемоглобrшr, О%

Напряжение кис-
лорода, мм рт. ст.

р5Oр.",, мм рт. ст.
p50.,n,,o, мм рт. ст.

9
1 1 1.52+ 1.51

2.22+0.|9*
22.з+0.78*

4,7.4+0.56*
39.5 +0,97*

9
111.14+1.42
1.з6+0. 19*#

22.6+0.68*

46.9+0.80*
38.6+ 1.08*

8

i 07.67+ l .з0
0.24+0. 1l *#

28,6+0.94#

39.3 +0.65#

зз.2-t0_9з#

9
109.20+ l .65
1.12+0.15*#
24.,7 +0.6з*#

42.2-|0.49*#
з5.0+0.74*#

9
i 09,41 +2. 10
1.43 +0.1 1*#

24.9+0.68*#

41.7-]-0.61 *#

8+0.81

поГIолисахарида приводило к снижению рН на а.l22+ 0.0l1ед. (р<0.001). При
этом отмечалось снижение в плазме концентрации бикарбоната на 21.4%
(р < 0 001), концентрации общей углекислоты на i9,4 % Ф < 0-,001), реального из-
быжа буферных оснований на 2l1.6% Ф <0.001), сrirдuрrпоiЬ' бикарбоната
на l3.9 % Ф < 0.01),.Полученные данные свидетельствуют о развитии выражен-
ных признаков метаболического ацидоза. В условиях окислитеrrонOго стресса ме-
тиловый эфир NС-нитро-L-аргинина, L-аргинин и их совместное использование
существенно не влияли на характер изменения кислотно-основного состояния.
Инъекция L-лизина-NG-ацетамидина снижала значение рН на 0.074 + 0.008 ед.
(.а < g 90t; в сравнении с контролем, но оно было вьr-е на 0.048 + 0.010 ед.
(р < 0.0l), чем у жив_отных, пол)лавших липополисахарид. flополнительная кор-
рекция L-аргинин-Nо системы путем введения L-аргинина и L-лизина-NG-ацетЬ-
мидина не усилив€IJIа этот эффект.

. Характер изменения показателей кислородтранспортной функции крови
(табл. 2) при окислительном стрессе отражает развитие ."попсrr..Ъ"ед""". о".rо-
полисахарида цриводило к сн}lжению POz на 6.4 + 0.75 Ф < 0.00l) мм рт. ст. Вве-
дение веществ1 изменяющИх состояние L-арг1.1нин-NО системы, существенно не
влияло на кислородный гомеостаз организма. Однако ингибирование синтеза NO
с помощью селективного блокатора L-лизина-NG-ацетамидина характеризовалось
менее выраженными признаками гипоксии. Значение Роl Уменьшилось на 1|.5%
(р < 0.01) по сравfiению с,контрольной группой живоiных. В то же время оно бы-
ло выше на l4.9 % Ф < 0.01) в сравнении с группоri крыс, получавших липополи-
сахарид.
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показатсль Контроль лпс L-NAME лпс
+

L-NлмЕ

L-аргинrtн

11

Гемоглобин, г/л
Метгемоглобин, 0/о

Напряжение кис-
I1орода, MNI рт. ст.

р5Oр",.о, MN{ рт. ст.
p5O..n"r, мм рт. ст.

10
l 08. l 0+2.1 1

0.7l +0.05
2,7.9+0.,72

38.0+0.44
з2,8+0.72

9
l \2,2\+2.17
2,70+0.2'7*
21.5+0.87*

4'7,2+0.з'7*
38.3+0.9l *

6
107.4з+1.12
0.34+0.06+#
2,7.1+0.67#

з7.1 +0.4з#

з2.з+0.92#

l0
108.60+ 1.86
l.З0+0.17*#
2|.4+0.16*

46.2-+0.67*
з8.0+0.96*

8

109 .з4+ 1 .2,7

1,,76+0,20*#
26.з+1.04#

35.3 +0.74*#

з 1 .4+0 87#
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рис. 1, Изменения концентрации нитратов/нитритов в плазме крови у крыс при введении ли-

пополисахарида в условиях коррекции L-аргинин-Nо системы,

По осч opduHa,,?? - 
концентрация нитратов/нитритов, пtкМ/лi ло ocu абсцuс,с опытные группьт: 1 -

nonrponi.2 -липо_полисахарид.J - метиловыйэфирN"-нитро-L-аргинина.4 -липополисахарид+
метиловый эфир NG-нитро-L]аргинина. 5 -- L-аргинин, 6 - L-аргинин " липополисахарид. 7 L-ap-

гинин + липополисахарид-1 ]\tелтиловый rфир N"-нитро-L-аргrlнина. 8 - L-лизин-N"-ацегамидин. 9 -

липополисахарrд + I--ruaпr-t IЪ-чцaru*uоп", 10- Ljар|инин + липополисахарид + L-лизин-NG-ацета-
мидин. * р < 0.05 по отношению к контрольной группе, Яр < 0.05 по отношению к группе, полl^rавrпей

1харид,

Концентрация гемоглобина во всех группах практически не измеIUIлась, Одна-
ко содержание метгемоглобина имело отличия. Его прирост у крыс, подучаRших

липополисахарид, составил 280.з % (р < 0.001). При инъекции метилового эфира
NG-нитро-L-аргинина в условиях окислительного стресса отмечалось увеличение
концентрации метгемоглобина на 83.1 % Ф< 0.01) в сравнении с контрольноIi
группойживотных, но в то же время она была ниже, чем у животных, получав-
ших липополисахарид, на 51.9u/o (p,0,00l), Введение L-аргинина в комби-
нации с липополисахаридом повышiLто содержание метгемоглобина на 2|2.7 %

(р < 0.001) в сравнении с контролем, а при комбиниров_алнном введении с метило-
Ёым эфиром ъiG-нитро-L-аргинина его прирост был 91,6 % (р 10.01), но на 49.6%
(р < 0.001) меньше, чем при введении липополисахарида. При окислительном
сЪрессе введение L-лизина-NG-ацетамидина, как и в комбинации с L-аргинином,
вызывало уменьшение содержания метгемоглобина на 58.5 (р < 0.001) и 4'7.0 о/о

(р < 0.001) соответственно в сравнении с группой животных, получавших липопо-
лисахарид.

Содержание нитратов/нитритов отражает NО-образующую активность орга-
нI4зма, В условиях окислительного стресса отмечался рост их уровIlя в плазме
крови на 103.0 + 2.45 мкМ/л (р < 0.001) (рис. 1). При введении неселективцого ин-
гЙбитора Nо-синтазы концентрация нитратов/нитритов уменьшилась на 12.99 +

4.12 мкМ/л (р < 0.05), Однако наиболее значимое снижение их концентрации в

плазме крови выявлено при введении L-лизина-NG-ацетамидина, она составила
92../6+ 3-.41 мкМ/л, что было на29.49 + 3.61 MKM/JI Ф<0.001) меньше, чем у
крыс, полуЧавшиХ толькО липополисахарид, Комбинированная инъекция L-арги-
нина И L-лизина-NG-ацетамидина существенно не изменяrrа содержание нитра-
тов/нитритов в плазме крови,

ПокЬзатель P50",u"u возрастал а з2.8 + 0,12 до з8,З + 0.91 (р < 0.001) мм рт. ст.
через 180 мин после ведения лиlrополисахари4а] С уlе;о.м релальных величин рН,
piO, и температурЫ P5Op"n,, имел значение 4],2+ 0.37 (р<0,001)ммрт. ст., что

вызывilло сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина вправо в сравнеции с конт-

ролем. КоррекциЯ окислительного стресса путем введения метилового эфира
NG-нитро-L-аргинина, L-аргинина и их комбинации существенно не влияла ца

данныi харакъер изменения сродства гемоглобина к кислороду. Введение L-лизи-
на-NG-ацеiамидина снижало P50.,u"u на 8.6 % Ф < 0.02), хотя в сравнении с конт-
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рис. 2. Кривые диссоциации оксигемоглобина при реальных значениях рн ,рсо2итемпера-туры у крыс при введении липополисахарида в условиях коррекции L-аргинин-Nо araraй"r.
Контроль (l), липополи._i]lр,Ёо 

! ^ 
), липополисахарид + L-лизин-NG-ацетамидин ( П ), L-аргинин +липополисахарид + L-лизин-N"-ацетамидин ( }). По ocu орduнаm - нась|щar"a aarоiпобrrч nrarropo-

дом,Yо; по осu абсцuсс - напряжение кислорода в крови, мм рт. ст,

ролеМ он быЛ выше на 6-7% Ф<0.05); р5Oр"- также уменьшzlлся На |0.6уо(р < 0.001) в сравнении с группоЙ *иuоrr"rr, пЬлучавших липополисахарид, Приэтом инъекция L-аргинина не оказыв!ша существенного влияния на характер из-менения сродства гемоглобина к кислороду как в стандартных, так и в ре€шьныхусловиях. Положение соответствующих кривых диссоциации оксигемоглобина
приведено на рис, 2, а именно их сдвиг вправо, выраженный в большей 

"r"ararr, "группе крыс, получавших только липополисахарид.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Выявленные особенности эффекта коррекции L-аргинин-Nо системы на кис-лорюдтранспортную функцию крови, прежде всего при введении L-лизи-
на-NG-ацетамидина, отражают слоkный механизм участия NO в развитии окисли-тельного стресса. Ингибирование Nо-синтазы пытшIись применять для коррек-
ции нарушений, вызываемых эндотоксином. Предполага"r"Ъ, .rrо при эндотокси-новом шоке может быть полезным избиратеry!ое ингибироваrr"е 

"rrдуц"бельнойизоформы Nо-синтазы,_а не конститутивной [5]. Исследо"i"й"u животных пока-
зывают высокую вариабельность результатов, очевидно, в связи с рilзличиями дозингибиторов и моделей септическогЪ -о*а. Ъ"роrrrrо,'*rо рЬо" iqO 

" у"rо.fr,или }aгнетении воспалительного ответа определяется стадией, на которой вводятся
ингибиторы Nо-синтазы, и его местной концентрацие_й.'Эти результаты требуют
да,тьнейшей оценки механизмов участиl{ L-аргинин-Nо систеi.rы в генезе окисли-тельного стресса.

Особый ин-терес представляет эффект NO на кислородсвязывающие свойства
гемогл<lбина. Оценивая взаимодейстйе гемоглобина. i{O, .rо.п.д*rиt рассмафи-вают как лиганд, определяющий его кислородсвязывающие свойства Ji1. Предilо-жена теория сосудистого (сохранения)) и 1ранспорта NO нитрозо.еrЪiлоби"о*,
так как NO в сосудистой сетгбыстр_о_реагирует с гемом, чему способ.ruу.i..Б
высокая концентрация в сосудах [la]. Нитрозилгемоглобин игрiет роль своеобраз-

5 Россиljскlll'i физиологический журttш, J'Ф 9. 2005 г l 057
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ного €шлостерического регуJUIтора функциональной активности гембелка на уров-
не отдельных тетрамероз jt1. Следует }л{итывать возможность _образовану раз-

""""irr. 
NО-форм .емЪ.ло6"на. .Щля раствора_нитозогемоглобина с 30 ой-ным

нитрозилиРованием цистеина (9з) Ъ 0-глобиновоЙ цепи р50 равен л4.З 
*

0.2j мм рr. сr.' а для нитрозилгеМоглобина его величина cocTaBJUIeT З9,6 +

1.5 мм pi. ст. [s]. Известно влияние NO на разпичные параметры ки_слородтранс-

"Брr"оЙ функ!Йи крови. Установлен эффект NO на струýтурgте и функциональ-
нй своибiва эритрЬцитов: инкубация крови на спермин-NоNо-атом снижает де-

формируемостi эфтроцитов и pSO 1в заъисимости от концентрации No, не влиrIя

на активность перекисного окисления липидов) [Я]. Ввеление L-аргинина и ин-

.rб"rорu Nо-синтазы ýС-нитро-L-аргинина) при лихорадке, индуци_р_оryнн9}

введением липополисахарида, сопровождzrлось увеличением psocTan, с 33,.7 + 1.1

до'j7.1* 1.3 ммрт. ст., что, в частности, обусловлено рzвличнымил_эффектами
NО-.rро".uод,rыi.емоглобина на сродство гемоглобина к кислоролу [z] B_o11tT.1

у животных, получавших L-аргинин и.подвергавшихся холодовому воздеиствию,

отмечается наименьший сдвй кривой диссоциации оксигемоглобина влево [16],

введение нитроглицерина крысй приводило к увеличению метгемоглобина на

z|7.|% и р50 на 29.2о/о, а в условиях введения липополисахарида и предвари-

тельного повышениrI, 
"родсr"uЪ"моглобина 

к кислороду эти эффе_кты донора NO

у""rr""-"aь [3]. Влияние нитрозогемоглобина и нитрозилгемоглобина на модуля-

цию кислородсвязывающих свойств крови проявJIяется при высоких концентра-

циях No в^капилJUIрах, вследствие большей активности эндотелиЕ}льной изофор-

мы Nо-синтазы в артериолах и относительно мaшого объема кр-9р-и, приходящей-
ся на единицу площади в данном участке сосудистой системы [l7],

Таким образом, результаты выполненных нами иссJIедований свидетельству-
ют о том, чrЬ L-аргйrrин-NО система участвует в_формировании кислородтранс-

портной функции-крови. Избыточнм пр_одукция NO за счет активации индуци-

O"iurot изофор*ь' No-"rrrr*", через образовацие различных NО-соединений с

гемоглобином, регуJUIцию сосудистого тонуса, действие пероксинитрита может

модифицироватi сродство гемоглобина к кислороду, что имеет важное значение

для процессов г€вообмена.

Работа выполнена при поддержке Фонда фундаментальных исследований РБ
(Б03-019).
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