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ДИОКСИД АЗОТА (•NO2), ОБРАЗУЮЩИЙСЯ В ЖИВЫХ ОРГАНИЗМАХ, 
УЧАСТВУЕТ В СОКРАЩЕНИИ СРЕДНЕЙ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ 
ЖИЗНИ НАСЕЛЕНИЯ  
Уровень смертности с возрастом увеличивается в геометрической прогрессии. 
Быстрое прогрессирование возрастных заболеваний обусловлено образованием 
порочных циклов с участием активных форм азота и кислорода. Таких циклов, 
когда нарушаются нормальные регуляторные циклы оксида азота и супероксида, 
а токсичные продукты биохимических реакций, инициируют новый запуск реак-
ций с участием •NO2, •O2

-, пероксинитритов на фоне нарушенных регуляторных 
циклов NO и •O2

-.  
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NITRIC DIOXIDE (•NO2), FORMED IN LIVING ORGANISMS, IS PARTICIPATED 
IN THE DECREASE OF AVERAGE LIFESPAN OF THE POPULATION  
The mortality rate increases exponentially with age. The rapid progression of age-related dis-
eases is due to the formation of vicious cycles involving reactive forms of nitrogen and oxygen. 
Such cycles, when the normal regulatory cycles of nitric oxide and superoxide are disrupted, 
and the toxic products of biochemical reactions initiate a new restart of reactions, involving 
•NO2, •O2

-, peroxynitrites against the background of disrupted regulatory cycles of NO and •O2
-

Key words: nitrogen dioxide (•NO2), superoxide (•O2
-), nitric oxide and superoxide cycles, life 

expectancy 
Введение.  
Тенденция старения населения во всем мире является серьезной социальной и ме-

дицинской проблемой. Уровень смертности с возрастом увеличивается в геометрической 
прогрессии. Быстрое прогрессирование возрастных заболеваний обусловлено образова-
нием порочных циклов. Таких циклов, когда токсичные продукты биохимических реак-
ций, инициируют новый запуск циклических  реакций с участием активных форм азота 
и кислорода. Подобные процессы описываются функцией экспоненциального роста, ко-
гда скорость увеличения пропорциональна значению самой величины. Как правило, та-
кие процессы включают разветвленную цепную реакцию и имеют механизм положи-
тельной обратной связи. Анализ динамики развития атеросклероза, геморрагических и 
ишемических инсультов, гипертонии, диабета, болезни Альцгеймера, Паркинсона и он-
кологические заболевания показывают, что они подчиняются динамике развития циклов 
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с положительной обратной связью [1, 2]. Авторы некоторых работ предлагают остано-
вить прогрессирование уровня смертности от возрастных заболеваний, прерывая пороч-
ные циклы, когда токсичные продукты биохимических реакций инициируют запуск тех 
же самых реакций [1–3]. 

Снижение средней продолжительности жизни в СССР: причины и след-
ствия. В 60–70-х годах XX века в СССР было отмечено снижение средней продолжи-
тельности жизни. Это явление, прежде всего, было связано с ростом социально значимых 
заболеваний. Известно, что заболевания этой нозологической группы представляют зна-
чительную угрозу здоровью и жизни населения. В первую очередь к этим заболеваниям 
относятся сердечно-сосудистые заболевания; заболевания, связанные с нарушением моз-
гового кровообращения; и, наконец, онкологические заболевания. Более 60% онкологи-
ческих заболеваний выявляются после 60–65 лет на фоне развития гипоксии/ишемии, 
воспалительных процессов, развития иммунных и аутоиммунных реакций. Таким обра-
зом, все указанные выше социально значимые заболевания развиваются в одинаковых 
или сходных условиях с теми, которые характерны для сердечно-сосудистых и онколо-
гических заболеваний, ишемических и геморрагических инсультов [4–6].  

Долгое время причины снижения средней продолжительности жизни были неиз-
вестны. Поэтому преодолеть снижение средней продолжительности жизни в СССР стре-
мились именно за счет увеличения количества врачей, больниц и поликлиник. За 69 лет 
в СССР (1922–1991) количество докторов в стране выросло более чем в 60 раз, с 10.9 
тыс. в 1921 г. до 667.3 тыс. в 1990 г. Перед Великой Отечественной войной на 10000 
человек населения страны приходилось 7 врачей, перед развалом СССР – 45 [5]. В 70-х 
годах XX века, после того как число врачей на территории СССР стало составлять 20–
25% мировых показателей, а проблема продолжала усугубляться, потребовались новые 
идеи.  

Экспериментальные данные, позволившие обнаружить механизмы, лежа-
щие в основе снижения средней продолжительности жизни. В середине 70-х годов 
XX века было установлено, что в условиях гипоксии ионы NO2

- способны акцептировать 
электроны с гемсодержащих белков, находящихся в дезокси-форме [9]. Это позволило 
ответить на вопрос, почему при гипоксии/ишемии активируются процессы превращения 
нитритов в •NO/•NO2. [7–9, 24]. С возрастом кроме развития гипоксии/ишемии, активи-
руются воспалительные процессы, иммунные и аутоиммунные реакции. Эти процессы и 
реакции могут усиливать патологические циклы с участием •NO2, •ОН-радикалов и пе-
роксинитритов [4–9].  

Как организм защищается от воздействия активных форм азота и кисло-
рода? Еще в 70-х годах  XX века мы обратили внимание на то, что нитраты и нитриты 
после их превращение в •NO, окисляются в диоксид азота – •NO2. Окисление оксида 
азота может происходить относительно медленно при взаимодействии •NO с кислородом 
(О2). Однако скорость окисления может возрастать в сотни тысяч раз при взаимодей-
ствии •NO с супероксидом (•О2

-) [4, 5]. Скорость этих процессов можно сравнить со ско-
ростью микровзрывов, протекающих внутри клеток, субклеточных структур, и, в целом 
организме. Образование •NO и •О2

- активируется при гипоксии/ишемии (активация нит-
ритредуктазных систем), воспалительных процессах (активация индуцибельной NO-
синтазы), активации иммунных и аутоиммунных реакций (активация NAD(P)H-
оксидазных систем, генерирующих супероксид, и, активация индуцибельных NO-
синтаз). Около 10 000 известных заболеваний протекают на фоне гипоксии/ишемии, вос-
палительных процессов, активации иммунных и аутоиммунных реакций. Это означает, 
что все известные заболевания содержат в себе типовой патологический процесс [4]. 
Такой типовой патологический процесс мы рассматриваем как своеобразный «общий 
знаменатель» практически всех известных заболеваний. Воздействуя на этот типовой па-
тологический процесс можно снижать интенсивность протекания любых известных па-
тологических процессов и заболеваний, в том числе социально-значимых, таких, как 
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сердечно-сосудистые заболевания, ишемические и геморрагические инсульты, онколо-
гические заболевания. Для этого необходимо уменьшить интенсивность протекания сво-
бодно радикальных процессов, включая те, которые протекают на фоне нитрозативного 
и оксидативного стресса. Организм справляется с оксидативным и нитрозативным стрес-
сом благодаря тому, что •NO и •О2

- включены в циклы. Концепции этих циклов были 
предложены на основании анализа данных литературы и результатов собственных ис-
следований [4, 24, 25].  

Циклы оксида азота и супероксидного анион-радикала. Л.А. Орбели неодно-
кратно отмечал: «мы мало cчитаемcя c тем, что вcе процессы осуществляются цикличе-
ски, и, каждый процесс имеет cвою цикличность». В основе типового патологического 
процесса лежат неспецифические нарушения циклических регуляторных процессов, ко-
гда одновременно повышается содержание активных форм азота и кислорода. Выход 
концентраций активных форм азота и кислорода за пределы регуляторных возможностей 
биохимических антиоксидантных систем приводит к нарушению циклов оксида азота 
и супероксидного анион-радикала (рис. 1) [4, 5, 24, 25]. 

 
Рис. 1. Циклы оксида азота (а) и супероксидного анион-радикала (б) [4, 5]. 

 
Согласно развиваемым нами представлениям поддержание концентрации актив-

ных форм азота и кислорода также обеспечивается функционированием циклов оксида 
азота (NO) и супероксидного анион-радикала (•O2

-). В цикле оксида азота можно вы-
делить «NO-синтазную компоненту – «L-аpгинин → NO», осуществляющую синтез NO 
в присутствии кислорода, и нитpитpедуктазную компоненту, активность которой резко 
возрастает в условиях дефицита кислорода (гипоксии или ишемии) [24, 25]. Ионы NО2

–, 
образующиеся из L-аpгинина, могут вновь при участии нитритредуктазных систем, 
включающих в себя гемоглобин (Hb), миоглобин (Mb) и цитохромы (cyt a + a3 и cyt 
P450), замыкать в цикл цепочку «L-аpгинин → NO → NО2

– /NО3
– ». Кислород, связыва-

ясь с гемом, ингибирует нитритредуктазную активность этих белков. При гипоксии и 
функциональной нагрузке, когда гемcодеpжащие белки переходят в дезокcи-фоpму, 
ионы NО2

– начинают активно восстанавливаться, акцептируя электроны с этих гемсо-
держащих белков. В цикле cупеpокcидного анион-радикала происходят: 1 – восстанов-
ление О2 и образование супероксидного анион-радикала (•О2

–); 2 и 3 – реакции дисмута-
ции супероксида, катализируемые супероксидисмутазой; 4 – разложение пероксида во-
дорода (H2O2) на воду (H2O) и молекулярный кислород (О2), осуществляемое ферментом 
каталазой; 5 – пероксид водорода (H2O2) также разлагается с образованием двух молекул 
•OH-радикала. Циклическая регуляция активных форм азота и кислорода обеспечивает 
превращение этих активных, высокореакционных соединений в менее активные веще-
ства. При нарушении циклов оксида азота и супероксидного анион-радикала появля-
ются еще более активные молекулы диоксида азота и пероксинитритов, вновь 
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распадающихся на NO2 и •OH-радикалы, которые повреждают основные биохимические 
компоненты живых организмов [24, 25].  

Почему циклы оксида азота и супероксидного анион-радикала играют ключе-
вую роль в защите клеток, тканей и органов от повреждений при развитии различных 
патологических процессов? Анализ данных литературы о реакциях взаимодействия NO 
с О2 и •O2

− позволил сделать следующие выводы. 
1. Скорость реакции убывания NO при взаимодействии с О2 относительно невелика и 
соответствует скорости реакции первого порядка (k = 0.124 л ×моль–1× с–1) [4, 5]. 
2. С гемсодержащими белками NO может взаимодействовать, образуя нитрозильный 
комплекс с Fe2+ в активном центре. Константа скорости взаимодействия, как правило, 
варьирует в пределах 103–107 л×моль–1×с–1 в зависимости от состояния железа (Fe2+ или 
Fe3+) и окружения гема [5]. 
3. Одновременное повышение содержания активных форм азота (NO и продуктов его 
превращения) с продуктами превращения кислорода (•O2

-) приводит к тому, что они 
начинают взаимодействовать друг с другом в общих местах их образования со скоростью 
в 100000 раз выше, чем с известными природными антиоксидантами, входящими в со-
став живых организмов. Скорость реакции NO с •O2

- настолько высокая, что она ограни-
чена только скоростью диффузии молекул друг к другу. Константы скоростей реакций 
для взаимодействия NO и •O2

- (6.7 ± 0.9)×109 л×моль–1×с–1, что в 105 (или в 100000) раз 
выше, чем с известными природными фенольными антиоксидантами [4, 5]. 

Согласно данным, полученным в последние десятилетия, константы скорости вза-
имодействия фенольных природных антиоксидантов в реакциях с супероксидным 
анион-радикалом находятся в интервале (6.8–11.0)×104 л×моль–1×с–1) [4, 5]. Учитывая 
тот факт, что NO и •O2 могут взаимодействовать друг с другом со скоростью в 100000 
раз выше, чем с известными антиоксидантами можно сделать следующий вывод. 

При одновременном появлении достаточного количества для непосредствен-
ного взаимодействия NO и •O2 практически все антиоксидантные системы живых 
организмов оказываются выключенными, и, открывается возможность для возник-
новения новых молекул •NO2, •OH-радикалов, пероксинитритов, которые, в свою оче-
редь, могут образовывать патогенетический цикл, где эти же соединения начи-
нают воспроизводить сами себя. С точки зрения этой концепции повреждение мембран 
клеток и субклеточных структур при различных патологических процессах является 
следствием образования диоксида азота (•NO2), способного участвовать в цепных сво-
бодно радикальных реакциях и окислять основные биохимические компоненты, входя-
щие в состав живых организмов: ДНК/РНК (гуаниновые основания в первую очередь); 
жирные кислоты (ненасыщенные жирные кислоты, входящие в состав фосфолипидов 
мембран), белки (SH-группы серосодержащих аминокислот и ОН-группы тирозиновых 
остатков белков), с последующим образованием феноксильного радикала и нитрованием 
тирозина – образованием нитротирозина) [4, 5]. Эта концепция хорошо согласуется с 
представлениями о том, что «любая болезнь начинается с недостаточности регуляторных 
механизмов» (Р. Вирхов) и представляет собой, прежде всего, «дизрегуляторную пато-
логию» (Г.Н. Крыжановский). 

Всякое обобщение до известной степени предполагает веру в единство и простоту 
природы. Что касается единства, то ученые, как правило, не встречают каких-либо за-
труднений. Неизвестным остается вопрос, каким образом природа является единой? (А. 
Пуанкаре). Применительно к медицине всегда при развитии разных по этиологии пато-
логических процессов необходимо выявление общих закономерностей. Это может по-
служить основой для теоретических обобщений и построения новых концепций. Пато-
логические изменения органов и тканей на ранних стадиях болезней, протекающих на 
фоне гипоксии/ишемии, воспалительных, иммунных и аутоиммунных процессов носят 
неспецифический характер. Они мало отличаются от физиологической нормы. Такие 
процессы могут осуществляться при различных заболеваниях. Именно поэтому такие 
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патологические процессы можно отнести к типовым патологическим процессам. Они 
как своеобразный «общий знаменатель» развития многих заболеваний. Влияя на меха-
низмы развития такого типового патологического процесса, можно воздействовать и на 
основное заболевание. Активные формы азота (•NO) и кислорода (•O2

-) могут воздей-
ствовать практически на все основные компоненты клеток и субклеточных структур. В 
низких концентрациях они выполняют регуляторную функцию. Однако превышение фи-
зиологических концентраций •NO и •O2

- приводит к образованию анионов пероксинит-
рита, которые после протонирования распадаются с образованием •NO2 и •ОН-радика-
лов. Эти соединения вызывают повреждения практически всех компонентов клеток, в 
том числе мембран нервных клеток, которые завершаются их гибелью (некрозом). 
Уменьшение концентрации •NO и •O2

-, может способствовать снижению образования пе-
роксинитритов и продуктов их распада – •NO2 и •ОН-радикалов. Благодаря этому будет 
уменьшаться или нивелироваться повреждающее воздействие высокореакционных со-
единений, и, вследствие этого, будет повышаться выживаемость пациентов при различ-
ных заболеваниях.  

В процессе эволюции жизни на Земле ионы NO2- и кислород (O2) выполняли 
функцию акцепторов электронов в электронно-транспортной цепи митохондрий. 
Именно поэтому они были причастны к фундаментальным механизмам – дыханию и 
энергетике клеток. Многие организмы до сих пор используют нитраты и нитриты в ка-
честве акцепторов электронов в условиях ограниченного доступа к кислороду. Переход 
от нитратно-нитритного к кислородному дыханию позволил повысить эффективность 
энергетических механизмов. Гипотеза о нитратно-нитритном дыхании, как предше-
ственнике кислородного дыхания, и, теория эндосимбиотического происхождении ми-
тохондрий, рассматриваются всегда вместе. По мнению Ленинджера [26], исходный эн-
досимбионт мог возникнуть из внутриклеточного паразита с нитратным дыханием, ко-
торый сумел избежать переваривания в ходе ускоренной эволюции жизни на Земле. По-
добные случаи известны и среди современных организмов. Так, бактерии рода Rhizobium 
проникают в клетки корней бобовых и вступают с ними в симбиотические отношения, 
ассимилируя свободный азот. 

Благодаря этому первые живые организмы, которые вели неподвижный/малопо-
движный образ жизни (растения и микроорганизмы), получили возможность иметь более 
эффективные энергетические механизмы. Вместе с эволюцией энергетических механиз-
мов появились виды животных, которые обладали огромной физической силой, и, могли 
быстро передвигаться, т.е. могли бегать, плавать и летать, а продукты превращения 
нитритных ионов – •NO/•NO2

- и кислорода – •О2
-  стали играть регуляторную роль, участ-

вуя в циклах оксида азота и супероксидного анион-радикала.  
Таким образом, история кислорода – это история жизни (Л. Траубе). Она позво-

ляет более глубоко понять клеточную/целлюлярную патологию Р. Вирхова, и то, что ни-
что в эволюции жизни не исчезает бесследно. Любое решение, удачно найденное в про-
цессе эволюции жизни на нашей планете, никогда не исчезает. Оно адаптируется к но-
вым условиям и используется по мере необходимости. «Поэтому мы должны стремиться 
к тому, чтобы каждую функцию рассмотреть с точки зрения истории ее формирования. 
Это есть вопрос об изучении эволюции функций. В одном случае мы просто прослежи-
ваем исторический путь развития тех или иных функциональных отношений, а во втором 
случае, мы подходим к пониманию того, в чем заключается эволюционный процесс, по-
чему именно так протекал эволюционный процесс на основе тех функциональных пре-
вращений, которые возникали в живых организмах» (Л.А. Орбели). Ведь любое биоло-
гическое исследование оправдано лишь тогда, когда оно имеет «более близкий или да-
лекий, но обязательно эволюционный выход» (Н.В. Тимофеев-Ресовский). 

Одна из наиболее вероятных причин снижения средней продолжительности 
жизни в СССР в середине XX века. С 1974 по 1978 гг были получены данные, которые 
позволили предположить, что восстановление нитратов и нитритов в NO и образование 
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•NO2 может стать причиной окисления ненасыщенных жирных кислот, входящих в со-
став фосфолипидов мембран. 

 
Рис. 2. Динамика продолжительность жизни в СССР и России с 1960 по 2002 гг. 

 

 
 

Рис. 3. Продолжительность жизни в СССР/России, США, Франции, Швеции и Японии (1946–2002 гг.). Источ-
ник: Human Mortality Database, http://c.avsim.su/i?u=http://www.demoscope.ru/weekly/2004/0169/img/t_graf01_1.gif 

[10]. 
 

Такое окисление и повреждение ненасыщенных жирных кислот, входящих в состав фос-
фолипидов, может вести к гибели клеток, окислению и повреждению гуаниновых осно-
ваний ДНК [7–9]. В связи с этим стало ясно, что нельзя допускать избыточного образо-
вания весьма активных свободно радикальных соединений, способных повреждать прак-
тически все компоненты, входящие в состав клеток и субклеточных структур живых ор-
ганизмов. Высказанные идеи были доложены в присутствии вице-президента АН СССР 
академика АН СССР Ю.А. Овчинникова, академика АН СССР Н.М. Эмануэля и акаде-
мика АМН СССР В.В. Закусова. Положительная оценка ведущих ученых АН СССР и 
поддержка этих исследований вице-президентом АН СССР академиком Ю.А. Овчинни-
ковым способствовало тому, что был остановлен 15–18-летний тренд снижения средней 
продолжительности жизни в СССР (Рис. 1, 2) [10].  

В эти годы (1980–1990) также приостановился рост социально значимых заболе-
ваний, а средняя продолжительность жизни и численность населения CCCР стали 

http://c.avsim.su/i?u=http://www.demoscope.ru/weekly/2004/0169/img/t_graf01_1.gif
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постепенно увеличиваться. В 1983 году практическая реализация высказанных идей 
была признана одним из важнейших достижений Института высшей нервной деятельно-
сти и нейрофизиологии АН СССР/РАН за 20-летний период деятельности Отделения фи-
зиологических наук АН СССР (рис. 4) [11]. Результаты работы неоднократно были пред-
ставлены на выставках АН СССР/РАН (рис. 5). В чем же состояла суть этого достиже-
ния? 

На основании анализа данных литературы и результатов собственных исследова-
ний было высказано предположение, что причиной снижения средней продолжительно-
сти жизни населения СССР в 60–80-х годах XX в. явилось решение руководителя госу-
дарства Н.С. Хрущева повысить урожайность сельскохозяйственных культур – кормовой 
базы для мелкого, крупного рогатого скота и птиц – за счет химизации сельского хозяй-
ства. Целью решений Н.С. Хрущева было догнать и обогнать Америку по производству 
мяса, масла и молока. Эту задачу лидер СССР решал с помощью минеральных удобре-
ний, и, прежде всего, использования азотных удобрений. Однако в 60-х гг. XX века не 
обратили внимания на то, что азотные удобрения могут быть источником, как указыва-
лось выше, весьма активных соединений – •NO2. Эти соединения, как известно, способны 
развивать цепные свободно радикальные реакции, которые участвуют в процессах, свя-
занных с горением и взрывами. Недаром селитра (соли азотной кислоты) является одним 
из основных компонентов взрывчатых веществ. Поэтому дополнительное воздействие 
•NO2 на организм людей в дозах, значительно превышающих физиологически допусти-
мые концентрации этих веществ, на фоне гипоксии/ишемии, воспалительных процессов, 
иммунных/аутоиммунных заболеваний могло стать весьма неблагоприятным фактором 
для пожилых людей и людей с хроническими заболеваниями. 

 
Рис. 4. Отчет по Отделению физиологии АН СССР (1963–1983 гг.) акад. АН СССР П.Г. 
Костюка, Э.Н. Светайло и К.А. Ланге [11]. В этом отчете отмечено, что «к наиболее важ-
ным результатам фундаментальных исследований за последние годы и имеющим прак-
тическое значение для медицины и других отраслей народного хозяйства могут быть 
способы снижения нитритредуктазной активности ферментных систем млекопитающих 
и уменьшение токсического действия нитросоединений, которые были предложены Ин-
ститутом высшей нервной деятельности и нейрофизиологии АН СССР. Государствен-
ным комитетом Совета Министров СССР по делам изобретений и открытий направлены 
рекомендации в министерства здравоохранения, пищевой, мясной и молочной промыш-
ленности, сельского хозяйства, предусматривающие уменьшение или замену нитросо-
единений, используемых в пищевых продуктах, а также строгий контроль соблюдения 
допустимых доз содержания этих веществ в питьевой воде, воздухе и почве». 

Поэтому проблема воздействия нитросоединений на организм человека по-преж-
нему остается одной из наиболее актуальных проблем современной биологии и меди-
цины. От решения этой проблемы зависит качество жизни, здоровье и 
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продолжительность жизни населения. Особенно, если учесть, что повышенный фон сво-
бодных радикалов – активных форм кислорода и азота в крови и тканях у пожилых па-
циентов и людей с хроническими формами заболеваний, могут быть причиной снижения 
их средней продолжительности жизни. Таким образом, суть этого достижения состояла 
в том, что предложенные меры по снижению нитратно-нитритного фона, активности 
нитритредуктазных систем, а вместе с ними, и, существенное уменьшение концентрации 
молекул •NO2, которые участвуют в процессах повреждения практически всех компо-
нентов клеток в живых организмах, остановило снижения средней продолжительности 
жизни населения СССР. 

 

 
Рис. 5. Работа, выполненная в ИВНД и НФ АН СССР/РАН, неоднократно была представлена на выставках АН 
СССР и РАН. Однако после смерти вице-президента АН СССР Ю.А. Овчинникова (1934–1988), несмотря на под-
держку академика РАН П.В. Симонова (1926–2002) и академика РАМН и АН Беларуси В.Н. Гурина (1938–2007) 
достичь успеха 1983–1990 гг. не удалось.  

 
В дальнейшем наметилось повышение в разных регионах на 3–5 лет средней про-

должительности жизни населения СССР. В конечном итоге научное достижение Инсти-
тута высшей нервной деятельности и нейрофизиологии АН СССР/РАН (ИВНД и НФ АН 
СССР/РАН) способствовало тому, что в тяжелые годы перестройки, численность насе-
ления за 10 лет (1980–1990) выросла на 24.1 млн. человек (с 264.5 в 1980 г. до 288.6 млн. 
в 1990 г.). К началу 1991 г. численность населения (по текущей оценке) возросла до 289.2 
млн. человек. Это был самый высокий прирост численности населения за 69 лет суще-
ствования СССР [5].  

Результаты, полученные в 70–90-х гг. XX в., мы неоднократно проверяли в работе 
с сотрудниками других НИИ. Всего за 45–50-летний период соавторами наших статей 
стали более 250 исследователей. Совместно с сотрудниками Национального медицин-
ского исследовательского центра кардиологии имени академика Е.И. Чазова Минздрава 
России были проведены исследования, которые позволили подойти к механизмам обра-
зования атеросклеротических бляшек при сердечно-сосудистых заболеваниях, предше-
ствующих развитию инфарктов миокарда [12–20]. Известно, что образование атероскле-
ротических бляшек, как правило, наблюдается в местах бифуркации сосудов. Именно в 
этих местах сосудистой системы наиболее активно работает эндотелиальная NO-синтаза, 
продуцирующая повышенные количества NO [21]. Это необходимо для регуляции то-
нуса сосудов, чтобы обеспечить расслабление гладкомышечных элементов там, где 
крупный сосуд разветвляется на более мелкие сосуды. Активная работа эндотелиальных 
NO-синтаз создает предпосылки для появления весьма активных молекул •NO2 и возник-
новения повреждений эндотелия и интимы сосудов. При этом также страдает симпати-
ческий отдел вегетативной нервной системы и возникает нервно-дистрофический про-
цесс, предшествующий развитию кардиоваскулярной патологии [12–20]. Таким образом, 
нарушение нормальных регуляторных механизмов на фоне снижения медиаторов сим-
патической нервной системы – норадреналина и адреналина, обладающих антиоксидант-
ными свойствами, наблюдаются изменения в интиме сосудов. Эти изменения 
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усиливаются, если повреждается эндотелий кровеносных сосудов [21] и развиваются 
воспалительные процессы, на фоне которых активируется индуцибельная NO-синтаза [9, 
22]. Образованию атеросклеротических бляшек предшествуют оксидативный и нитроза-
тивный стресс и формирование в интиме сосудов липопротеиновых комплексов. Иссле-
дователи и врачи также отмечают важную роль нейрогенных факторов в возрастных из-
менениях интимы сосудов и в феномене ранней инволюции симпатического отдела ве-
гетативной нервной системы при развитии кардиоваскулярной патологии [14–20]. Для 
того чтобы защитить человека от воздействия нитратов, нитритов и оксидов азота, со-
держащихся в пищевых продуктах, воде, лекарственных препаратах и в воздухе, необхо-
дима длительная и продуманная работа государственных медицинских служб. Сам чело-
век может уменьшить воздействие указанных выше вредных факторов, если будет вести 
здоровый образ жизни, рационально и умеренно питаться, обеспечив себя полноценным 
сном, физическими упражнениями, закаливанием и максимально доброжелательным от-
ношением к окружающим его людям.  

Когда врачи говорят, что человек практически здоров, – это не значит абсолютное 
отсутствие болезней. Здоровье – это, прежде всего, возможность организма поддержи-
вать гомеостаз (постоянство переменных показателей внутренней среды) на протяжении 
всей жизни. Сохранение гомеостатической способности организма до глубокой старости 
позволяет организму достичь долголетия. Современная статистика демонстрирует, что 
для всех основных заболеваний характерен экспоненциальный рост смертности с возрас-
том. Причиной такого лавинообразного прогрессирования заболеваний являются повто-
ряющиеся циклы реакций, многократно усиливающие вред первоначально некритичных 
изменений в организме. Предполагается, что увеличение продолжительности жизни не 
изменит сам принцип циклов с положительной обратной связью как основы экспонен-
циального прогрессирования зависимых от возраста заболеваний [23]. Постепенное уми-
рание организма – это та цена, которую человек платит за относительно долгие годы 
жизни. Авторы некоторых работ предлагают остановить прогрессирование уровня 
смертности от возрастных заболеваний, прерывая порочные циклы, когда токсичные 
продукты биохимических реакций инициируют запуск тех же самых реакций [1–3]. Та-
ким образом, развиваемые нами представления о защитной роли регуляторных циклов 
NO и •O2

-, участвующих в предотвращении гипоксии/ишемии, воспалительных, иммун-
ных и аутоиммунных процессов [4, 5, 9, 12, 20, 22], нашли свое подтверждение и даль-
нейшее развитие в этих работах.  

Заключение. Авторы считают, что принципиально новыми являются обоб-
щающие идеи о том, что NO2, образующийся в живых организмах, участвует в раз-
рушении клеток, субклеточных структур и нормальных регуляторных циклов NO и 
•O2-, которые не позволяют запустить патогенетические циклы с участием •NO2, 
•O2- и пероксинитритов. Прерывая подобные повторяющиеся патогенетические 
циклы реакций, многократно усиливающие вред первоначально некритичных изме-
нений в организме, можно остановить прогрессирование уровня смертности от воз-
растных заболеваний.  
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