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Сероводород относится к группе сигнальных агентов, называемых газотрансмит-
терами, и играет важную роль во многих физиологических процессах, в частно-
сти в реализации кислородзависимых механизмов. Цель данного исследования –
изучить значение сероводорода в эффекте озона на кислородсвязывающие
свойства крови и прооксидантно-антиоксидантный баланс в опытах in vitro.
Использовались озон (концентрация 6 мг/л) и препараты, влияющие на синтез
сероводорода (пропаргилглицин, гидросульфид натрия и его комбинация с
нитроглицерином). Применение ингибитора синтеза сероводорода пропаргил-
глицина приводило к уменьшению эффекта озона на кислородтранспортную
функцию крови (снижение РО2, SO2, Р50реал). При добавлении гидросульфида
натрия не усиливалось воздействие этого газа на данные параметры, но в его
комбинации с нитроглицерином увеличивалось влияние озона на кислород-
транспортную функцию крови. Пропаргилглицин не влиял на прооксидантно-
антиоксидантный баланс в условиях проведения опытов, а доноры сероводорода
и монооксида азота увеличивали активность каталазы. Пропаргилглицин в усло-
виях действия озона приводил к уменьшению уровня нитрат/нитритов, а гидро-
сульфид натрия увеличивал их концентрацию. Комбинация гидросульфида на-
трия и нитроглицерина способствовала росту сероводорода в плазме крови.
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ВВЕДЕНИЕ

Озон используется в реабилитации пациентов, перенесших COVID-19 [1], что
связано с его положительным воздействием на функционирование различных си-
стем организма, включающее бактерицидный, фунгицидный, вирулицидный, про-
тивовоспалительный, иммунокорригирующий и антигипоксический эффекты,
подтвержденные клиническими и экспериментальными наблюдениями [2]. Ши-
роко распространен вариант использования озона в качестве аутогемотерапии, ос-
нованной на заборе крови у пациента, насыщении ее озоном и последующем об-
ратном введении в организм, однако механизмы действия данного газа в этих усло-
виях (in vitro) остаются не раскрытыми [3].

H2S представляет собой газообразную сигнальную молекулу, играющую важную
роль во многих физиологических процессах и относящуюся, как и монооксид азо-
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та и монооксид углерода к группе сигнальных агентов, называемых газотрансмит-
терами [4]. Данная молекула модулирует разнообразные физиологические функ-
ции на различных уровнях в экспериментальных и естественных условиях. Этот газо-
трансмиттер может образовываться как в ферментативных, так и в неферментативных
реакциях. В ферментативной продукции H2S в организме участвуют три фермента:
цистатионин-γ-лиаза, цистатионин-β-синтаза (CSE) и 3-меркаптопируватсульфо-
трансфераза, последняя способствует синтезу H2S в эритроцитах [5]. Сероводород
оказывает влияние на механизмы транспорта кислорода кровью в том числе и за
счет взаимодействия с монооксидом азота (NO) [6]. В ранее проведенном нами
эксперименте озон повышал сродство гемоглобина к кислороду (СГК), при этом
отмечался рост уровня H2S [7].

Кроме того, H2S участвует в регуляции окислительно-восстановительного ба-
ланса клетки. Снижение его синтеза сопровождается повышенным образованием
активных форм кислорода, ростом активности перекисного окисления липидов, а
введение доноров H2S подавляет развитие окислительного стресса и активирует
антиоксидантные ферменты, такие как супероксиддисмутаза, каталаза и глутати-
онпероксидаза [8, 6].

В связи с этим особый интерес представляет изучение действия озона в условиях
модификации синтеза сероводорода. Цель работы – оценить эффект озона на кис-
лородсвязывающие свойства крови и ее прооксидантно-антиоксидантный баланс
при влиянии на H2S-генерирующую систему в опытах in vitro.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Забор смешанной венозной крови осуществляли в условиях наркоза (50 мг/кг
тиопентала натрия, интраперитонеально) из правого предсердия в предварительно
подготовленный шприц с гепарином из расчета 50 ЕД на 1 мл крови. Опыты были
выполнены на образцах крови, забранных от белых крыс-самцов массой 250–300 г
(n = 10), предварительно содержавшихся в стандартных условиях вивария, прово-
дились эксперименты in vitro. Образцы крови были разделены на 5 групп по 3 мл.
К каждой аликвоте добавляли озонированный изотонический раствор хлорида на-
трия в объеме 1 мл (в 1-ю без озонирования) и 0.1 мл растворов, содержащих газо-
трансмиттеры (в 3-ю – гидросульфид натрия, конечная концентрация 0.38 ммоль/л
(Sigma-Aldrich)), в 4-ю – комбинация нитроглицерина (конечная концентрация
0.05 ммоль/л (SchwarzPharma AG)) и гидросульфида натрия 0.38 ммоль/л, в 5-ю –
необратимый ингибитор фермента CSE – DL-пропаргилглицин (PAG, конечная
концентрация 0.73 ммоль/л, (Chem-Impex International)) и изотонический раствор
хлорида натрия (в 1-ю, 2-ю), после чего пробы перемешивались. Время инкуба-
ции составляло 60 мин. Изотонический раствор хлорида натрия барбатировался
озоно-кислородной смесью, которая создавалась озонотерапевтической установ-
кой УОТА-60-01-Медозон (Россия). В эксперименте использовался озон (концен-
трация 6 мг/л).

Показатели КТФ (кислородтранспортная функция крови) крови определяли на
газоанализаторе Stat Profile pHOx plus L в крови при 37°C после добавления озона:
парциальное давление кислорода (РО2), степень оксигенации (SO2) и кислотно-
основного состояния: парциальное давление углекислого газа (РСО2), стандарт-
ный бикарбонат (SBC), реальный/стандартный недостаток (избыток) буферных

оснований (АВЕ/SBE), гидрокарбонат  концентрация водородных ионов
(рН), общая углекислота плазмы крови (ТСО2). СГК оценивали по показателю
Р50реал (РО2 крови при 50%-ном насыщении ее кислородом), рассчитываемого по

( )−
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значениям PO2 и SO2 на основании уравнения Хилла. Значение Р50станд и положе-
ние кривой диссоциации оксигемоглобина (КДО) рассчитывали по формулам Sev-
eringhaus [9]. Затем центрифугировали кровь 10 мин при 3000 об./мин, отбирали
плазму, а эритроциты трижды отмывали изотоническим раствором хлорида натрия.

Процессы свободнорадикального окисления оценивали по концентрации про-
межуточных и первичных продуктов перекисного окисления липидов в эритроци-
тарной массе: малонового диальдегида (МДА) и диеновых конъюгатов (ДК). По
интенсивности поглощения липидным экстрактом монохроматического светового
потока в области спектра 232–234 нм, свойственного для конъюгированных диено-
вых структур гидроперекисей липидов, выявляли концентрацию ДК. На спектро-
флуориметре СМ 2203 “Солар” (Беларусь) при длине волны 233 нм по отношению
к контролю измеряли оптическую плотность [10]. По взаимодействию с 2-тиобар-
битуровой кислотой, которая в кислой среде при высокой температуре способству-
ет формированию триметинового комплекса розового цвета, определяли уровень
МДА. При помощи спектрофотометра PV1251C “Солар” (Беларусь) при длине вол-
ны 540 нм по отношению к контролю измеряли интенсивность окраски [11]. Ак-
тивность каталазы определяли спектрофотометрически (PV1251C “Солар”) в эрит-
роцитарной массе по способности пероксида водорода образовывать с солями мо-
либдена стойко окрашенный комплекс при длине волны 410 нм [12]. По методу
Taylor на спектрофлуориметре СМ 2203 “СОЛАР” (Беларусь) регистрировали кон-
центрацию α-токоферола и ретинола [13]. По суммарному содержанию нит-
рат/нитритов  в плазме крови спектрофотометрическим методом с ре-
активом Грисса при длине волны 540 нм оценивали продукцию эндогенного NO
[14]. В плазме крови определяли уровень эндогенного сероводорода (H2S) спектро-
фотометрическим методом, основанном на реакции между сульфид-анионом и
раствором N,N-диметил-парафенилендиамина солянокислого в присутствии
хлорного железа при длине волны 670 нм [15]. Рассчитывали концентрацию газо-
трансмиттеров по калибровочным графикам и результаты выражали в мкмоль/л.

С использованием критерия Шапиро–Уилка проверяли все показатели на соот-
ветствие признака закону нормального распределения. В результате прибегнули к
непараметрической статистике с применением программы “Statistica 10.0”. С по-
мощью рангового дисперсионного анализа Крускала–Уоллиса проводили сравне-
ние трех и более независимых групп. С учетом размеров малой выборки, достовер-
ность полученных данных множественных сравнений оценивалась с использова-
нием U-критерия Манна–Уитни. Критерий Вилкоксона использовали при
проведении парных сравнений уровней показателей внутри групп при повторных
измерениях. Уровень статистической значимости принимали при р < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Инкубация крови с озоном увеличивает основные показатели кислородтранс-
портной функции крови (табл. 1) и сопровождается сдвигом КДО вправо (рис. 1).

Введение ингибитора синтеза сероводорода (CSE) в этих условиях приводит к
уменьшению: PO2 на 25.8% (p < 0.05), SO2 на 20.6% (p < 0.05) по сравнению груп-
пой, в которую вводили только озон. Показатель сродства гемоглобина к кислороду
Р50реал при этом уменьшается на 13.6% (p < 0.05), КДО в этой серии смещается вле-
во (рис. 1).

При добавлении гидросульфида натрия в кровь, в условиях введения озона, не
наблюдается усиления его эффекта на параметры кислородтранспортной функции
крови. В то же время введение комбинации нитроглицерина и гидросульфида на-

( )− −
3 2NО /NО
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трия приводит к увеличению PO2 на 15.2% (p < 0.05), SO2 на 15.9% (p < 0.05). Пока-
затель сродства гемоглобина к кислороду Р50реал растет на 27.6% (p < 0.05) и соот-
ветственно КДО сдвигается вправо (рис. 1) по сравнению группой, в которую вводили
только озон. Также наблюдается увеличение Р50станд на 25.1% (p < 0.05). Значимых
изменений параметров кислотно-основного состояния не отмечается.

В табл. 2 представлены данные о характере изменения показателей процессов
перекисного окисления липидов и состояния системы антиоксидантной защиты.
Добавление озона в исследуемую кровь проводит к росту активности продуктов пе-
рекисного окисления липидов в эритроцитарной массе: МДА на 31.2% (р < 0.05),
ДК на 234.9% (р < 0.05). При этом увеличиваются уровни антиоксидантной защи-
ты: в эритроцитарной массе содержание каталазы возрастает на 35.5% (р < 0.05), в
плазме количество ретинола повышается на 14.5% (р < 0.05), α-токоферола на
46.3% (р < 0.05) по отношению к контрольной группе.

Введение пропаргилглицина не приводит к существенным изменениям показа-
телей прооксидантно-антиоксидантного баланса в сравнении с группой, в которую
добавляли только озон. Добавление донора синтеза сероводорода не потенцирует
эффект озона на концентрацию промежуточных и первичных продуктов перекис-
ного окисления липидов. В то же время активность каталазы в группах с гидро-
сульфидом натрия возрастает на 27.1% (р < 0.05), нитроглицерина с гидросульфи-
дом натрия на 23.6% (р < 0.05) по отношению к группе в которую добавляли только
озон. Однако уровни ретинола и α-токоферола в данных группах не меняются.

Суммарное содержание  в плазме крови (табл. 3) под действием О3 воз-
растает на 41.7%, р < 0.05.

− −
3 2NО /NО

Таблица 1. Кислородтранспортная функция крови в условиях изменения активности цисте-
ин/цистин системы в опытах in vitro

Данные представлены как медиана [25-й квартиль–75-й квартиль]. Изменения в сравнении с контроль-
ной группой (*); с группой О3 (Ω); с группой NaHS + О3 (#); с группой PAG + О3 (Ψ).

Показа-
тель Контроль О3 NaHS + О3 PAG + О3

NaHS + О3 +
+ нитроглицерин

n 10 10 10 10 10

SO2, % 29.75
[29.38; 31.18]

38.65
[36.80; 44.23] *

37.30
[35.08; 42.80]*

30.70
[26.73; 33.78]Ω#

44.80
[44.10; 46.20]*Ω# �

PO2,
мм рт. ст.

19.65
[19.43; 19.98]

27.3
[26.23; 27.78]*

27.80
[24.50; 33.30]*

20.25
[20.10; 21.88]*Ω#

31.45
[30.93; 31.58]*Ω �

рН, ед 7.374
[7.372; 7.377]

7.414
[7.403; 7.435]*

7.375
[7.371; 7.382]Ω

7.381
[7.352; 7.411]Ω

7.413
[7.395; 7.422]*# �

РСО2,
мм рт. ст.

39.6
[39.40; 39.88]

34.30
[30.43; 35.90]*

36.75
[34.15; 37.48]*Ω

39.15
[37.78; 40.83]Ω

33.40
[31.05; 35.18]*# �

 
ммоль/л

23.55
[23.40; 23.78]

22.40
[20.88; 22.98]*

22.05
[22.00; 23.38]

23.65
[22.63. 23.95]

20.50
[20; 21.38]*Ω �

ТСO2, 
ммоль/л

24.85
[24.63; 24.98]

23.5
[21.9; 24.08]*

23.20
[23.10; 24.58]

24.75
[23.83; 25.05]

21.70
[21.15; 22.58]*# �

ABE,
ммоль/л

–1.70
[–1.80; –1.63]

–2.20
[–4.075; –1.225]

–2.70
[–3.38; –1.88]*

–1.45
[–3.08; –1.03]

–4.05
[–4.6; –3.28]*Ω# �

SBE,
ммоль/л

–0.70
[–0.80; –0.7]

–1
[–2.55; –0.075]

–1.75
[–2.10; –0.93]*

–0.65
[–1.88; 0.10]

–2.50
[–3.33; –1.78]*Ω �

SBC,
ммоль/л

22.9
[22.8; 22.98]

22.95
[21.45; 23.58]

22.10
[21.70; 22.73]*

22.85
[21.73; 23.58]

21.40
[20.78; 21.98]*Ω �

Р50реал,
мм рт. ст.

27.63
[27.58; 27.68]

32.18
[31.58; 32.92]*

30.44
[29.54; 31.65]*

27.82
[26.78; 28.34]Ω#

41.05
[36.80; 43.70]*Ω# �

Р50станд,
мм рт. ст.

26.8
[26.71; 26.82]

32.5
[31.25; 34.175]*

31.50
[29.20; 36.50]*

26.65
[26.50; 26.78]Ω#

40.65
[36.5; 43.05]*Ω# �

−
3HCО ,
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Пропаргилглицин снижает уровни метаболитов NO и H2S на 49.5% (р < 0.05) и
на 17.4% (р < 0.05) соответственно по сравнению с группой, в которую вводили
только озон. При добавлении гидросульфида натрия в этих условиях концентрация
нитрат/нитритов увеличивается на 63.4% (р < 0.05); комбинация нитроглицерина и

Рис. 1. Эффект озона на положение кривой диссоциации оксигемоглобина при реальных значениях рН
и РСО2 в условиях изменения активности цистеин/цистин системы: m –контроль; r – озон; h – про-

паргилглицин + озон; j – гидросульфид натрия + озон + нитроглицерин.
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Таблица 2. Параметры прооксидантно-антиоксидантного баланса в условиях изменения ак-
тивности цистеин/цистин системы в опытах in vitro

Данные представлены как медиана [25-й квартиль–75-й квартиль]. Изменения в сравнении с контроль-
ной группой (*); с группой О3 (Ω); с группой NaHS + О3 (#); с группой PAG + О3 (Ψ).

Показатель Контроль О3 NaHS + О3 PAG + О3
NaHS + О3 +

+ нитроглицерин

n 10 10 10 10 10

МДА, мкмоль/л 18.07
[16.68; 19.10]

23.71
[21.17; 26.50]*

23.77
[19.56; 27.83]*

22.79
[18.96; 26.98]*

21.91
[20.69; 26.43]*

ДК, ЕД/мл 4.99
[4.54; 5.72]

16.71
[16.10; 17.95]*

16.84
[15.15; 17.63]*

16.31
[12.40; 16.68]*

16.45
[14.99; 17.42]*

Каталаза, ммоль 
Н2О2/мин/г Hb

10.86
[10.30; 11.72]

14.71
[14.21; 15.33] *

18.69
[18.50; 19.11]*Ω

14.10
[12.28; 17.80]*#

18.18
[18.10; 18.29]*Ω# �

Ретинол,
мкмоль/л

0.83
[0.81; 0.84]

0.95
[0.91; 0.97]*

0.97
[0.96; 1.04]*

0.95
[0.94; 0.97]*

0.98
[0.94; 1.07]*

α-токоферол, 
мкмоль/л

8.70
[8.52; 8.92]

12.73
[12.25; 14.91]*

12.60
[11.49; 12.67]*

12.40
[11.94; 13.76]*

12.23
[12.16; 13.23]*
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гидросульфида натрия существенно увеличивает данный параметр на 139.2% (р < 0.05)
по сравнению с группой, в которую вводили только озон. Уровень газотрансмитте-
ра H2S (табл. 3) под действием озона возрастает на 50.0%, (р < 0.05) в сравнении с
контрольной группой. Добавление гидросульфида натрия увеличивает данный па-
раметр на 64.5% (р < 0.05), а комбинация нитроглицерина и гидросульфида натрия
приводит к росту данного показателя на 114.0% (р < 0.05) по сравнению с группой,
в которую вводили только озон.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

В ряде работ обсуждается возможность изменение СГК под действием озона [16,
17], однако его непосредственного измерения в экспериментальных условиях не
осуществлялось. Результаты наших предыдущих исследований свидетельствуют о
том, что озон изменяет СГК, реализуя свой эффект за счет газотрансмиттера NO [7].

Согласно полученным нами данным, ингибитор синтеза сероводорода в услови-
ях действия озона уменьшает РО2, SO2, Р50реал крови и сопровождается сдвигом
КДО влево, а введение гидросульфида натрия в исследуемый образец, не меняет
эффект озона на параметры КТФ крови. Форменные элементы крови и прежде
всего эритроциты, а также компоненты плазмы принимают активное участие в ме-
таболизме сероводорода, контролируя его концентрацию [18]. Эта сигнальная мо-
лекула метаболизируется в красных кровяных клетках при участии гемоглобина с
образованием тиосульфатов и гидрополисульфидов, участвующих в биосигнализа-
ция [19].

В частности, сульфид поглощается антипортером AE-1 эритроцитарной мем-
браны в обмен на Cl– (влияя на СГК), а также сульфид реагирует с метгемоглоби-
ном, образуя соответствующий комплекс –SH2/–SH– [20]. Кроме того, эффекты
сероводорода связаны с персульфидацией белков (как эритроцитов, так и плаз-
мы) – превращением тиоловой группы цистеина (–SH) в соответствующий пер-
сульфид (–SSH) [21], что обеспечивает элиминацию сероводорода. Газотрансмит-
тер сероводород задействован в реализации эффекта озона на СГК [7]. Как извест-
но, H2S участвует в окислительной модификации белковых молекул посредством
сульфгидрации через H2S-опосредованное окисление цистеина до персульфидов,
способствуя их химической реорганизации [22]. Кроме того, H2S способствует ак-
тивации дифосфоглицератмутазы, стимулирующей синтез 2,3-дифосфоглицерата
и уменьшающей СГК [23]. Также взаимодействие гемоглобина с данным газом
приводит к образованию сульфгемоглобина, который снижает СГК [24]. В основе
механизмов действия озона лежит его высокая реакционная способность к соеди-
нениям, содержащим двойную углеродную связь [25], в частности фосфолипидов,

Таблица 3. Концентрация нитрат/нитритов и сероводорода в плазме крови под действием
озона в условиях изменения активности цистеин/цистин системы в опытах in vitro

Данные представлены как медиана [25-й квартиль–75-й квартиль]. Изменения в сравнении с контроль-
ной группой (*); с группой О3 (Ω); с группой NaHS + О3 (#); с группой PAG + О3 (Ψ).

Показатель Контроль О3 NaHS + О3 PAG + О3
NaHS + О3 + 

+ нитроглицерин

n 10 10 10 10 10

мкмоль/л
16.19

[15.42; 16.81]
22.94

[22.21; 24.05]*
37.49

[34.92; 39.15]*Ω
11.59

[10.89; 12.17]*Ω#
54.87

[53.47; 56.49]*Ω#�

H2S
мкмоль/л

7.52
[7.19; 8.93]

11.28
[7.29; 12.44]

18.55
[15.59; 19.28]*Ω

9.32
[7.46; 11.52]#

24.14
[22.74; 25.35]*Ω#�

− −
3 2NО /NО
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входящих в состав клеточных мембран. В результате образуются промежуточные
перекисные соединения, так называемые озониды [26], которые при введении в
организм в малых терапевтических дозах модифицируют липидный бислой мембран
эритроцитов, улучшают реологические свойства крови, приводят к активации внут-
риклеточной защитной антиоксидантной системы по триггерному механизму и кис-
лородзависимых реакций, а также улучшают снабжение тканей кислородом [27].
Можно предположить, судя по нашим результатам, что имеющихся в естественных
условиях количеств сероводорода достаточно для реализации эффекта озона на
КТФ крови, в связи с чем добавление донора сероводорода не меняет кислород-
связывающих свойств крови, а ингибитор сероводорода увеличивает СГК.

H2S в отличие от NO действует не как типичная сигнальная молекула, но взаи-
модействуя с ним, может выступать медиатором NO-сигнальной активности [28].
Как показали наши исследования, H2S в комбинации с донором NO (нитроглице-
рином) приводит к росту РО2, SO2, Р50реал и способствует более выраженному сдви-
гу КДО вправо, т.е. увеличивает эффект озона на эти показатели крови. Показано,
что комбинированная обработка донорами NO и H2S приводит к NO-сигнальной
активности за счет образования более активных динитрозильных комплексов же-
леза с персульфидными лигандами в клетке [28]. Молекула NO взаимодействует с
цистеином, преобразуя его пространственную структуру и увеличивая энергию хи-
мических связей. Также эндогенный сероводород может влиять на различные изо-
формы NO-синтазы, приводя к взаимоусилению физиологических эффектов [22].

Важно отметить, что введение ингибитора синтеза сероводорода уменьшает
концентрацию нитрат/нитритов в плазме крови в сравнении с группой, в которую
вводили только озон. Однако содержание метаболитов NO при добавлении гидро-
сульфида натрия в условиях введения озона растет. Механизм данного явления ос-
нован на усилении фосфорилирования конститутивной изоформы NO-синтазы с
последующим увеличением продукции NO [29]. Также стоит подчеркнуть, что се-
роводород опосредует восстановление нитритов до NO через ксантиноксидазу [30].
Одним из предполагаемых эффектов озона на реологические свойства крови явля-
ется активация NO-синтазы, усиливается синтез оксида азота, вследствие чего уве-
личивается количество транспортируемого кислорода [31].

Ингибирование синтеза H2S в условиях наших опытов не меняет активность
процессов перекисного окисления липидов. Газотрансмиттер сероводород может
проявлять восстановительные свойства через различные механизмы. H2S преобра-
зовывает липопротеины низкой плотности в липоспирты и ингибирует окисление
гемоглобина, предотвращает рост процессов свободно-радикального окисления
липидов. Данный газ снижает высвобождение активных форм кислорода за счет
стимуляции интерлейкина 6 [6]. Cульфгидрация, опосредованная H2S, представля-
ет собой защитный механизм в условиях окислительного стресса. В нашем иссле-
довании не наблюдается снижения продуктов перекисного окисления липидов.
Согласно данным S. Bieza и соавт. [22], генерация H2S в естественных условиях мо-
жет быть недостаточной для обеспечения прямого антиоксидантного ответа, что
предполагает участие иных механизмов, судя по нашим данным, связанных с кис-
лородсвязывающими свойствами крови, при окислительном стрессе, индуциро-
ванным действием озона [32]. В то же время стоит отметить увеличение активности
каталазы при введении гидросульфида натрия и его комбинации с нитроглицери-
ном в проведенном нами исследовании, что может быть связано с усилением гид-
росульфидом натрия эффектов монооксида азота, синтез которого создает условия
для поддержания окислительно-восстановительного баланса и сохранения целост-
ности клеточной мембраны [33].

olkak
Вычеркивание
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Таким образом, полученные нами данные свидетельствуют о сложном неодно-
значном вкладе сероводорода в эффект озона на кислородсвязывающие свойства
крови и ее прооксидантно-антиоксидантный баланс:

1. Ингибитор синтеза газотрансмиттера сероводорода приводит к снижению эф-
фекта озона на КТФ крови (уменьшает РО2, SO2, Р50реал, наблюдается сдвиг КДО
влево). Введение гидросульфида натрия не усиливает воздействие этого газа на
данные параметры. Донор газотрансмиттера NO в комбинации с H2S увеличивает
влияние данного газа на КТФ крови.

2. Модификация синтеза газотрансмиттера H2S (использование как ингибитора,
так и донора) не влияет на активность процессов перекисного окисления липидов
в условиях введения озона. В то же время, доноры H2S и NO увеличивают актив-
ность каталазы, не меняя при этом концентрации ретинола и α-токоферола.

3. Введение пропаргилглицина в условиях действия озона приводит к уменьше-
нию уровня нитрат/нитритов, а гидросульфид натрия увеличивает их концентра-
цию. Комбинация гидросульфида натрия и нитроглицерина способствует росту се-
роводорода в плазме крови. Полученные данные демонстрируют сложную природу
синергичного взаимодействия данных газотрансмиттеров, имеющих значение для
модификации КТФ крови.
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Impakt of Ozone on the Oxyge Affinity Blood Properties 
and Prooxidant–Antioxidant 

Balance under Effect of H2S-Generating System

V. V. Zinchuka, * and E. S. Biletskayaa

aGrodna State Medical University, Grodna, Belarus
*e-mail: zinchuk@grsmu.by

Hydrogen sulfide belongs to the group of signaling agents called gaseous transmitters
and plays an important role in many physiological processes, in particular, in the realiza-
tion of oxygen-dependent mechanisms. The aim of this study was to evaluate the signifi-
cance of hydrogen sulfide in the effect of ozone on the oxygen affinity blood properties
and the prooxidant-antioxidant balance in vitro experiment. Ozone (6 mg/L concentra-
tion) and drugs that affect the synthesis of hydrogen sulfide (propargylglycine, sodium
hydrosulfide and its combination with nitroglycerin) were used. The use of propargylgly-
cine, an inhibitor of the synthesis of hydrogen sulfide, leads to a decrease in the effect of
ozone on the blood oxygen transport function (decrease in PO2, SO2, P50real). When so-
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dium hydrosulfide is added, the effect of this gas on these parameters does not increase,
but in its combination with nitroglycerin, the effect of ozone on the blood oxygen trans-
port function increases. Propargylglycine does not affect the prooxidant-antioxidant
balance under the conditions of the experiment, and donors of hydrogen sulfide and ni-
trogen monoxide increase the activity of catalase. Propargylglycine under the action of
ozone leads to a decrease in the level of nitrate/nitrite, and sodium hydrosulfide increas-
es their concentration. The combination of sodium hydrosulfide and nitroglycerin leads
to the accumulation of hydrogen sulfide in the blood plasma.

Keywords: ozone, blood, oxygen, gaseous transmitter, nitrogen monoxide, nitroglycerin,
hydrogen sulfide, propargylglycine
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