Влияние сероводорода на  кальций- или редокс-индуцированную К+ проницаемость  мембраны эритроцитов человека.
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К+(Са2+)-каналы эритроцитов вносят определённый вклад в деформируемость красных клеток крови [1], а также обуславливают эриптоз. [2] Влияние газовых посредников, в том числе и сероводорода (Н2S) на эти каналы остаётся малоизученным. В связи с этим целью настоящего исследования явилось изучение влияние донора сероводорода – гидросульфида натрия (NaHS) на Са2+-зависимую- К+ проницаемость мембраны эритроцитов, стимулированную Са-ионофором или редокс-системой аскорбат –феназинметосульфат (ФМС).
Для активации К+(Са2+)-каналов использовался либо Са-ионофор А23187, либо искусственная электронно-донорная система аскорбат – ФМС. В обоих случаях развивался гиперполяризационный ответ (ГО) мембраны из-за выхода К+ из клеток. Амплитуда ГО отражала активность изучаемых каналов. Калиевую проницаемость мембраны эритроцитов оценивали с помощью рН-метрии в присутствии протонофора ClCCP. [3]
Гиперполяризационный ответ мембраны эритроцитов получали при добавлении в среду инкубации  NaHS в концентрациях от 0,005 мМ до 0,2 мМ. Амплитуда ГО, стимулированного с помощью Са-ионофора А23187 изменялась следующим образом.  Добавление в среду инкубации эритроцитов NaHS в концентрации 0,005 мМ вызвало достоверное увеличение амплитуды ГО (р<0,05). Увеличение концентрации NaHS от 0,01 мМ до 0,2 мМ приводило к закономерному снижению амплитуды ответа, что говорит о подавлении активности К+(Са2+)-каналов. При получении редокс-индуцированного ГО  добавление в среду инкубации эритроцитов NaHS в концентрациях от 0,005 мМ до 1,6 мМ амплитуда ответа постепенно снижалась. Причиной полученного эффекта может быть влияние сероводорода на белки ионного канала, что снижает его проводимость. Также не исключено, что сероводород может действовать на регуляторные белки канала, одним из которых является НАДН-дегидрогеназа: подавление ее активности приводит к снижению Са2+-зависимой К+-проницаемости мембраны эритроцитов. [4]
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