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Эмоционально-болевой стресс вызывает более выраженное снижение сродства гемоглобина
к кислороду в крови воротной вены, по сравнению со смешанной, что в свою очередь способствует
увеличению напряжения кислорода в гепатоцитах и активирует свободнорадикальные процессы
в микросомах печени. Активация ПОЛ сопровождается изменением физических свойств
(микровязкость, полярность) мембран микросом. Однако, при увеличении продолжительности
стресс-воздействия изменения в изучаемых нами системах приобретают адаптивный характер,
что сопровождается постепенной нормализацией сродства крови к О2, физических свойств мембран
и повышением антиоксидантной защиты. Обсуждаются возможные механизмы взаимодействия
данных систем в процессе адаптации и регуляции активности свободнорадикального окисления.
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ВВЕДЕНИЕ. Многочисленные литературные данные свидетельствуют
о том, что стрессовые ситуации могут вызвать или потенцировать развитие
язвенной болезни желудка, двенадцатиперстной кишки, гипертонической
болезни, атеросклероза и др. В развитии данных видов патологии важное место
отводится активации свободнорадикальных процессов в данных органах [1].
В связи с этим предполагается, что при адаптации организма к стресс-факторам
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важную роль играет антиоксидантная система организма. Однако, отсутствие
корреляций между уровнем антиоксидантов в тканях и их устойчивостью
к "окислительному стрессу", многостадийность процессов перекисного
окисления липидов, предполагает многоуровневую мультисистемную
организацию регуляции про-антиоксидантной системы [2]. Особое место
в сложной иерархии данной системы занимают кислородсвязующие
свойства крови, являющиеся одним из важнейших факторов, определяющих,
как условия диффузии кислорода в ткани, так и величину тканевого
напряжения кислорода (pO2) [3]. Известно, что снижение сродства крови
к кислороду при повышенной потребности тканей в кислороде является
одним из физиологических механизмов, обеспечивающих адекватное
протекание окислительных процессов при состояниях напряжения (физической
нагрузке, различных видах стресса и др.) [4-6]. С другой стороны, повышение
рО2 в клетке, вследствие снижения сродства гемоглобина к кислороду,
может явиться причиной активации свободнорадикального окисления [2].
Очевидно, что одним из условий минимизации повреждающего воздействия
кислорода на клеточные структуры является сопряженность физиологических
механизмов доставки кислорода и биохимических процессов его потребления.
Дисбаланс между этими процессами, как в ту, так и в другую сторону может
усилить свободнорадикальное окисление, что в свою очередь способствует
изменению физических свойств биомембран [7]. Известно, что их структурные
и функциональные свойства тесно взаимосвязаны и являются весьма
чувствительными к различным воздействиям. При этом отмечаются
изменения состояния, как липидной и белковой фаз мембран, так и их
взаимодействия [8-10], что может повлиять на активность мембрансвязанных
белков, участвующих в выполнении различных функций, в том числе и
антиоксидантной защиты. Имеются литературные данные о качественных и
количественных изменениях структур биомембран, при воздействии на них
радиации [11] и электромагнитных полей [12]. Однако, процесс сопряжённости
структурных и функциональных изменений биомембран, кислородсвязующих
свойств крови и активности свободнорадикального окисления при стрессе
и во время адаптации к нему не изучен. В связи с этим, целью настоящего
исследования явилось изучение влияния эмоционально-болевого стресса (ЭБС)
на кислородсвязывающие свойства портальной крови, изменения
прооксидантно-антиоксидантного равновесия микросом печени и физических
свойств их мембран, а также была предпринята попытка выяснить
взаимозависимость состояния данных систем при различной степени
напряжения организма. 

МЕТОДИКА. Опыты проведены на белых беспородных крысах самцах
массой 150-200 грамм. Эмоционально-болевой стресс вызывался поочередным
воздействием света, звонка и электрического тока силой 10 мА, частотой
0,5 Гц [1, 13] в течение 10 минут в одно и тоже время суток (утром).
Забор материала (портальная - из vena porta, cмешанная кровь - из правого
предсердия и печень) осуществлялся у животных под тиопенталовым
наркозом, сразу же после стресс воздействия. Анализировали влияние стресса
различной продолжительности на кислородсвязывающие свойства смешанной и
портальной крови, а также на прооксидантно-антиоксидантное состояние
микросом гепатоцитов и физические свойства их мембран, после острого и
хронического стресса и через сутки после него.

Содержание гемоглобина (Hb) измеряли спектрофотометрически.
Сродство гемоглобина к кислороду оценивали по показателю р50, который
определялся методом смешивания в модификации [14]. Р50станд. измеряли
в стандартных условиях (рН=7,4; рСО2 = 40 мм рт. ст. и Т = 37°С), а р50реальн.
рассчитывали для реальных значений рН, рСО2 и температуры крови,
определяемых в ходе эксперимента. Измерения газового состава крови
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и показателей кислотно-основного состояния проводили на микрогазоанализаторе
ABL-330 “Radiometer” (Дания).

Перед декапитацией животных лишали корма в течение 20 часов.
В этих условиях в гепатоцитах наблюдается почти полное исчезновение депо
гликогена, что позволяет избежать значительных потерь эндоплазматического
ретикулума (соосаждение с митохондриями комплекса эндоплазматический
ретикулум - гликоген) в процессе центрифугирования гомогената. Гемоглобин
и другие белки крови удаляли из печени путём перфузирования органа через
нижнюю полую вену охлаждённым до + 2°С 1,15% раствором KCl под давлением
100 мм рт.ст. в течение двух минут. После этого, её быстро выделяли,
ополаскивали, отжимали на фильтровальной бумаге, взвешивали, измельчали
и гомогенизировали в таком же растворе (масса ткани: раствор - 1:3)
в гомогенизаторе типа Поттера-Эльвегейма с тефлоновым пестиком (скорость
вращения - 400 об/мин, 7-8 разовых движений вверх-вниз). Все процедуры
проводились при 0-4°С.

Микросомальную фракцию печени выделяли дифференциальным
центрифугированием [15]. Цельные клетки осаждали при 5000 об/мин
в течение 5 минут, затем, для осаждения митохондрий, увеличивали
скорость центрифугирования до 13000 об/мин в течение 10 минут
на центрифуге К-24 (“Janetzki”, Германия). Затем постмитохондриальный
супернатант центрифугировали при скорости 33000 об/мин в течение 45 минут
на центрифуге К-24 (“Janetzki”, Германия). Осадок ресуспендировали в 0,1 М
трис-HCl буфере (рН 7,4) и разводили в зависимости от целей опыта
до концентрации 0,5, 2 или 4 мг белка в 1 мл. Содержание белка в пробе
определяли по методу Lowry и соавт. [16].

Определяли продукты ПОЛ (диеновые конъюгаты (ДК) [17], малоновый
диальдегид (МДА) [18], основания Шиффа (ОШ) [19], факторы антиоксидантной
защиты (активность каталазы (КАТ) [20], супероксиддисмутазы (СОД) [21],
содержание a-токоферола и ретинола) [22]. 

Титрование микросомальных мембран пиреном проводили по методике,
описанной в работах [23, 24]. Регистрацию спектров эмиссии осуществляли
на спектрофлуориметре SFL-1211A (SOLAR) при ширине щелей 10 нм со стороны
возбуждения и 4 нм со стороны эмиссии. Спектры флуоресценции корректировали
с учетом белковой флуоресценции при длинах волн l = 372 нм и l = 393 нм,
и флуоресценции пирена, возбуждаемого светом с l = 280 нм. Соотношение
колебательных полос мономера при l = 372 нм и l = 393нм характеризует такой
физический параметр мембран, как полярность. Помимо мономерной
флуоресценции, пирен способен образовывать димеры (эксимеры).
Эксимеризация – диффузионно-лимитируемый процесс и определяется
вязкостными свойствами окружения зонда, встроенного в микросомальную
мембрану. Флуоресценцию эксимера наблюдали в области l = 462 нм [25].
Соотношение мономерной полосы при l = 393 нм и эксимерной при l = 462 нм
характеризует микровязкость липидной фазы мембран.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Исследование газотранспортной
функции крови показало, что эмоционально-болевой стресс (ЭБС) приводит
к повышению содержания гемоглобина (Hb) в смешанной венозной крови (табл. 1).
При остром стрессе отмечается увеличение этого показателя, но за счёт
высокой дисперсии, достоверности не наблюдается. Это можно объяснить
индивидуальными особенностями реакции организма животных. Содержание Hb
остается более высоким и через сутки после острого стресса. Максимальный рост
Hb отмечается на 3-и сутки ЭБС и сохраняется на высоком уровне через сутки
после 3-дневного стресса. Повышенное содержание Hb регистрируется и при
6-дневном стрессе. Затем происходит снижение Hb в венозной крови. В группе,
которая была подвержена 10-дневному ЭБС, и через сутки после него содержание
Hb не отличается от контрольного уровня. 
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При исследовании газотранспортной функции портальной крови выявили
снижение содержания Нb, в отличие от смешанной крови (табл. 2). Максимальный
сдвиг данного показателя нами регистрировался на 3-и и 6-е сутки ЭБС. 

Таким образом, при стрессе происходит увеличение содержания гемоглобина
в смешанной венозной крови. Это может быть связано с выбросом резервных
эритроцитов из депо, для улучшения доставки кислорода стресс-реактивным
органам (мышцы, сердце, мозг и др.). Следует отметить, что изменения
содержания гемоглобина в венозной крови напоминает типичную картину
различных фаз стресса по Селье [26]. Наибольшее увеличение Нb после острого
стресса отмечено на 3-и и 6-е сутки. Затем происходит снижение данного
показателя до уровня контроля, что может свидетельствовать об адаптации данной
системы. В то же время отмечается снижение содержания гемоглобина
в портальной крови. Это, может быть связано с поступлением в портальные сосуды
крови, с более низким гематокритом, или же снижением гематокрита, вследствии
активации всасывания воды в желудочно-кишечном тракте во время стресса.

362

БОЛЕВОЙ СТРЕСС И АНТИОКСИДАНТНАЯ СИСТЕМА

Примечание. Здесь и в таблицах 2 и 3 приведены среднее арифметические ± ошибки средних,
n = 8; * - р < 0,05 по сравнению с контролем.

Таблица 1. Изменение содержания гемоглобина, рН и сродства смешанной венозной крови
крыс к кислороду (р50) при ЭБС.

Таблица 2. Изменение содержания гемоглобина, рН и сродства портальной крови крыс
к кислороду (р50) при ЭБС.



В смешанной венозной крови рН во время стресса не изменяется. Следует
отметить сдвиг рН в кислую сторону через сутки после острого стресса (табл. 1).
В портальной крови отмечается достоверный сдвиг рН в щелочную сторону после
3-х и 6-ти дней стресса (табл. 2). Сдвиг рН в щелочную сторону в портальной
крови и отсутствие изменений в смешанной крови могут быть связаны
с усиленной секрецией ионов водорода в желудке. 

Исследование сродства смешанной крови к кислороду показывает,
что происходит увеличение стандартного р50 после стресса. После острого
стресса р50 незначительно повышается, однако через сутки отмечается снижение
данного показателя ниже контрольного значения. Наиболее высокие значения р50
наблюдаются после 3-, 6-дневных стрессов и через сутки после них.
Это свидетельствует о снижении сродства гемоглобина к кислороду. Затем
сродство гемоглобина к кислороду повышается. После 10-дневного стресса
и через сутки после него показатель р50 достоверно не отличается от контроля.
Аналогичная картина наблюдается и для реального р50. Максимальное снижение
сродства гемоглобина к О2 отмечалось через сутки после 3-дневного, и при
6-дневном стрессе (табл. 1). Кроме того, в отличие от стандартного р50,
через сутки после острого стресса отмечалось снижение сродства Hb к О2.

Следует отметить более низкое сродство портальной крови к кислороду
в контроле и более выраженное увеличение стандартного р50 в портальной крови,
по сравнению со смешанной, в особенности на 3-и сутки ЭБС. Реальный
показатель р50 портальной крови немного повышался на протяжении всего
эксперимента (табл. 2).

Сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина вправо как в смешанной
венозной, так и в портальной крови свидетельствует о снижении сродства
гемоглобина к кислороду и об увеличении способности крови к деоксигенации.
Изменение стандартного р50 во время ЭБС может быть обусловлено
изменением концентрации 2,3-ДФГ или же перераспределением его свободных
и связанных фракций в эритроците [27]. Наиболее выраженные изменения
данного показателя отмечались в портальной крови, что, на наш взгляд,
может быть связано с компенсацией уменьшения гематокрита, кислородной
емкости портальной крови и снижением портального кровотока во время стресса.
Так, при снижении Hb и величины гематокрита в эритроцитах увеличивается
содержание 2,3-ДФГ [28]. Таким образом, стрессовые воздействия
вызывают сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина смешанной венозной,
а в особенности портальной крови вправо, что отражает снижение сродства Hb
к кислороду и способствует при прочих равных условиях повышению напряжения
О2 в крови и тканях. 

Увеличение свободного кислорода в крови и тканях, в свою очередь, является
одной из причин активации свободнорадикальных процессов, в частности
в печени, вследствие снижения сродства портальной крови к кислороду,
что приводит к активации свободнорадикального окисления (СРО) в микросомах
печени. Мы выявили, что острый ЭБС приводит к незначительному повышению
образования ДК и ОШ в микросомах печени, которое продолжает увеличиваться
через сутки (табл. 3). Причем, следует отметить, что в этот период данные
показатели достигают своих максимальных величин. Содержание МДА также
увеличивается после острого стресса, однако, в отличие от ДК и ОШ через сутки
после стресса содержание МДА снижается.

При 3- и 6-дневных стрессах содержание ДК и ОШ снижалось. Однако,
их показатели достоверно превышали значения контроля. В эти сроки отмечено
увеличение содержания МДА. Через сутки после 3-х и 6-ти дней стресса
содержание ДК, МДА и ОШ снижалось. 

На 10-й день стресса содержание ДК снижалось, практически до уровня
контроля, а МДА и ОШ превышало контрольный уровень. Через сутки после
10-дневного стресса МДА и ОШ оставались высокими (табл. 3).
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Острый стресс приводит к повышению активности антиоксидантных
ферментов КАТ и СОД и содержания a-токоферола в микросомах печени.
Через сутки после острого стресса активность антиоксидантных ферментов
и содержание витамина Е продолжало расти (табл. 3). 3- и 6-дневные стрессы
приводят к падению активностей КАТ и в особенности СОД. В этот же период
наблюдалось резкое снижение содержания a-токоферола в микросомах. Через
сутки после 3-х и 6-ти дней стресса активности КАТ и СОД возрастали, причём
подъём активности КАТ был более выражен, чем СОД. Содержание витамина Е
в микросомах после 3-х и 6-ти дней стресса снижалось. Снижение содержания
a-токоферола продолжалось и через сутки после данных воздействий.

К 10-му дню стресса активности КАТ и СОД начинали постепенно
возрастать, причем активность КАТ даже немного превышали уровень контроля.
Через сутки после 10 дней стресса активность КАТ не изменялась, в то время как
СОД немного возрастала и приближалась к уровню контроля. Содержание
a-токоферола лишь через сутки, после 10-дневного стресса, достигало
контрольных значений. Содержание витамина А в микросомах печени достоверно
не изменялось во все сроки стресса, хотя средние значения снижались (табл. 3).

Таким образом, снижение сродства гемоглобина к О2 в портальной крови
способствует повышению поступления кислорода в гепатоциты. Максимальные
изменения р50 имели место на 3-и и 6-е сутки. Увеличение напряжения кислорода
в печени, в свою очередь, способствует активации свободнорадикальных
процессов в микросомах. Имеются практические и теоретические работы
показывающие, что скорость свободнорадикальных процессов и ПОЛ зависят
от концентрации О2 [29]. Так, при остром стрессе и через сутки после него мы
наблюдали, как активацию ПОЛ, так и повышение антиоксидантной защиты.
Затем на 3-и и 6-е сутки стресса происходило незначительное снижение ОШ и ДК,
что, на наш взгляд, связано с изменением жирнокислотного состава фосфолипидов
микросом. По имеющимся литературным данным, при активации ПОЛ происходит
снижение содержания полиненасыщенных жирных кислот в фосфолипидах
мембран, которые являются субстратом для образовании ДК [30]. Кроме того,
имеются данные, что высокое рО2 приводит к снижению индекса ненасыщенности
и потере двойных связей в фосфолипидах мембран эндотелиальных клеток [31].
Повышенное содержание МДА свидетельствует о высокой активности ПОЛ.
На ранних этапах стресса, наряду с усилением процессов ПОЛ, наблюдается
и активация антиоксидантной защиты за счёт повышения активности СОД и КАТ
(табл. 3). Это подтверждается и литературными данными. Известно, что при
экспериментальном синдроме пероксидации, вызванного исключением из рациона
животных антиоксидантных витаминов, наблюдается рост активности ферментов
(СОД, КАТ и др.) на начальных этапах и последующее снижение их активности
[32]. Авторы предполагают, что снижение активности СОД и КАТ связано
с повреждением генов, ответственных за биосинтез антиоксидантных ферментов,
продуктами ПОЛ. Мы не считаем, что в нашем эксперименте снижение
активности антиоксидантных ферментов, связано с нарушением их биосинтеза,
поскольку в поздние сроки стресса мы наблюдаем рост их активности в микросомах
печени. На наш взгляд, данная динамика обусловлена взаимовлиянием
антиоксидантных витаминов и ферментов. Например, известно, что повышение
содержания a-токоферола в митохондриях печени снижает активность СОД и,
наоборот, его снижение приводит к активации фермента [33]. В нашем
эксперименте заслуживают внимания данные о повышении содержания
антиоксидантных витаминов после острого стресса и через сутки после него.
Для инактивации свободных радикалов, в отличие от ферментов, требуется
эквимолярное их расходование. Это, вероятно, обусловлено повышением
поступления антиоксидантных витаминов в микросомы из депо гепатоцитов.
Кроме того, возможно, происходит активация процесса восстанавления NADH
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сукцинатом и в окислительном процессе, связанная с восстановлением
цитохрома С, что предотвращает как накопление токофероксильных радикалов,
так и расход витамина Е [34].

Прооксидантно-антиоксидантное состояние микросом печени во время ЭБС
коррелирует с изменением физических свойств их мембран. Изменение
полярности окружения зонда, встроенного в свободные липиды, показано на
рисунке 1. Максимальное увеличение данного показателя регистрировалось через
сутки после острого стресса, а на 3-и сутки стресса происходило его снижение.
Через день после 3-дневного стресса полярность свободных липидов
возвращалась к контрольным значениям. В дальнейшем при 6- и 10-дневных
стрессах полярность немного превышала контрольный уровень, а через сутки
после этих воздействий практически не изменялась. 

Полярность анулярных липидов (рис. 1) изменялась аналогичным образом.
Однако, данные изменения выражены в большей степени, по сравнению
со свободными липидами.

366

БОЛЕВОЙ СТРЕСС И АНТИОКСИДАНТНАЯ СИСТЕМА

Рисунок 1. 
Изменение полярности липидной фазы микросомальных мембран гепатоцитов при

эмоционально-болевом стрессе. I1 - интенсивность флуоресценции мономера при l = 372 нм;
I2 - интенсивность флуоресценции мономера при l = 393 нм. (1) - контроль, 2) - острый стресс,

3) - сутки после острого стресса, 4) - стресс 3 дня, 5) - сутки после 3-х дней стресса,
6) - 6-ть дней стресса, 7) - сутки после 6-ти дней стресса, 8) - 10-ть дней стресса,

9) - сутки после 10-ти дней стресса).

I1I2



Микровязкость свободных липидов (рис. 2) при остром стрессе практически
не изменялась, но возрастала через сутки после него. В последующем после
3-дневного стресса данный показатель немного снижался, однако всё еще
превышал контроль. Через сутки после 3-дневного стресса происходило его
снижение ниже контрольного уровня, а затем при дальнейшем стрессировании
микровязкость свободных липидов микросомальных мембран гепатоцитов
постепенно повышалась, приближаясь к уровню контроля. 

В области анулярных липидов, при остром стрессе, микровязкость
уменьшалась, однако через сутки после этого происходило увеличение
микровязкости, значения которой превышали контрольный уровень.
Стрессирование в течение 3-х дней вызывало резкое уменьшение микровязкости
анулярных липидов мембран. Через сутки после 3-дневного стресса происходило
увеличение микровязкости, однако, её значения достоверно находились ниже
контрольного уровня. Затем на 6-е сутки стресса микровязкость повышалась выше
контрольного уровня и в дальнейшем на протяжении остальных сроков
эксперимента оставалась выше уровня контроля.
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Рисунок 2. 
Изменение микровязкости липидной фазы микросомальных мембран гепатоцитов при

эмоционально-болевом стрессе. Iм - интенсивность флуоресценции мономера при l=372 нм;
Iэ - интенсивность флуоресценции эксимера при l = 462 нм. (1) - контроль, 2) - острый стресс,

3) - сутки после острого стресса, 4) - стресс 3 дня, 5) - сутки после 3-х дней стресса,
6) - 6-ть дней стресса, 7) - сутки после 6-ти дней стресса, 8) - 10-ть дней стресса,

9) - сутки после 10-ти дней стресса).



Как уже отмечалось, функциональные свойства биологических мембран
тесно сопряжены с их физическим состоянием. При ЭБС мы наблюдали
увеличение полярности свободных и анулярных липидов на следующие сутки
после острого стресса. Установлено, что при активации ПОЛ наблюдается
увеличение полярности бислоя на глубине 0,1-0,8 нм [7]. По мнению авторов,
это обусловлено проникновением молекул воды в область локализации
нитроксильного фрагмента в результате перекисной модификации поверхности
бислоя. В нашем случае мы наблюдали более выраженное увеличение полярности
анулярных липидов, по сравнению со свободными, на следующие сутки после
острого стресса (рис. 1). В это же время наблюдалось увеличение содержания
ДК и ОШ, рост активности СОД, КАТ и содержания a-токоферола. Образовавшиеся
продукты ПОЛ на начальных этапах ЭБС способны модифицировать белки
встроенные в микросомальную мембрану и, тем самым нарушать белок-липидные
связи. Это может увеличивать упорядоченность липидного окружения, поскольку
известно, что белки способствуют разупорядоченности липидов мембран [35].
Более жесткая структурированность липидной фазы микросомальных мембран
приводит к увеличению их микровязкости, что мы и наблюдали на следующие
сутки после острого стресса (рис. 2). Уменьшение полярности и микровязкости
на 3 сутки является результатом включения адаптационных механизмов,
связанных с активацией фосфолипидного обмена. Так, по имеющимся данным,
динамика изменений спектра фосфолипидов связана с фазами адаптации и
дезадаптации хронического стресса [36]. Мы предполагаем, что изменение
физического состояния как анулярных, так и свободных липидов, может служить
сигналом для включения процессов адаптации. В дальнейшем нами было
показано, что мембрана релаксирует к нормальному состоянию по уровню
про-антиоксидантного состояния и по физическим параметрам мембран.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ И ВЫВОДЫ. Кратковременное периодическое
стрессирование (при умеренной силе стрессора) не сопровождается глубокими
расстройствами метаболизма в исследованных органах и системах. Мы наблюдали
активацию адаптационных процессов, как на уровне функционирования
организма в целом (адаптация кислородтранспортной функции смешанной
венозной крови), так и на субклеточном и молекулярном уровнях.
Это подтверждалось адаптационными изменениями про-антиоксидантного
состояния и физических свойств липидной фазы микросомальных мембран.
Как видно из наших данных, эти процессы тесно взаимосвязаны. Во всех системах
наблюдались симбатные изменения на 3-и сутки стрессирования. Так, изменение
сродства гемоглобина к кислороду должно изменять оксигенацию гепатоцитов,
что в свою очередь влияет на активность свободнорадикальных процессов и
модификацию мембранных структур высокореактивными продуктами ПОЛ.
В то же время продукты окислительного стресса могут модифицировать Hb,
белковые и липидные компоненты мембран эритроцитов, что в свою очередь
может изменить сродство гемоглобина к кислороду [37]. Так, показано,
что альдегидные продукты ПОЛ сдвигают кривую диссоциации HbO2 влево [38].
По мнению авторов, модификация аминогрупп (образование внутри- и
межбелковых сшивок альдегидными продуктами) в молекуле оксигемоглобина
увеличивает скорость процесса аутоокисления и увеличивает сродство Hb
к кислороду, уменьшая кооперативность процесса оксигенации.

Таким образом, можно предложить схему механизма адаптации регуляторных
процессов свободнорадикального окисления (СРО) по принципу обратной
отрицательной связи (схема). Инициатором развития окислительного стресса
является усиление оксигенации тканей, вследствие снижения сродства
гемоглобина к О2, что приводит к повышению напряжения кислорода в тканях и
повышению свободнорадикального окисления. Повышение альдегидных
продуктов ПОЛ модифицирует Нb и мембраны эритроцитов, что сдвигает кривую
диссоциации оксигемоглобина влево и повышает сродство Нb к О2, тем самым
снижая рО2 в тканях и СРО.
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INFLUENCE OF EMOTIONAL-PAINFUL STRESS ON AFFINITY OF BLOOD TO OXYGEN,
THE STATE ANTIOXIDANT SYSTEM AND PHYSICAL PROPERTIES HEPATOCYTE

MICROSOMAL MEMBRANE

A.N. Maltsev, A.A. Grekova, E.A. Kits 

Stavropol Scientific-Research Institute of Animal Industries and Foragehood, per. Zootehnicheskiy 15,
Stavropol, 355017 Russia; tel.: 8(8652) 34-76-88, 34-18-72; e-mail: maltsev7@rambler.ru

The emotional-painful stress causes a more pronounced decrease in affinity of hemoglobin
to oxygen in portal blood compared with mixed blood. This contributes to increased oxygen pressure
in hepatocytes and activates free radical processes in liver microsomes. Activation of lipid peroxidation
is accompanied by changes in physical properties (microviscosity, polarity) of microsomal membranes.
However, the increase in duration of stress treatment changes in the studied parameters become adaptive;
this is accompanied by gradual normalization in blood affinity to oxygen, physical properties
of membranes and the increase in antioxidant defence. Possible mechanisms of interaction of these
systems during adaptation and regulation of free radical oxydation are discussed.

Key words: emotional-painful stress, regulation of free radicals oxidations, physical properties
ofmicrosomal membrane, affinity of hemoglobin to oxygen.
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