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В работе обосновывается концепция о взаимосвязи биохимических и физиологических структур в поддер-

жании гомеостаза, в частности, о том, что защита клеток сосудов крови с участием медиаторов вегета-

тивной нервной системы способна предотвращать развитие нервно-дистрофического процесса в сосудах кро-

ви, образование атеросклеротических бляшек и снижать вероятность развития инфарктов миокарда, ише-

мических и геморрагических инсультов. Эта концепция хорошо согласуется с современным пониманием «бо-

лезни», согласно которому молекулярные механизмы развития патологии заключены в самом организме, при-

водя в сочетании с факторами окружающей среды или самостоятельно к развитию заболевания. Эта концеп-

ция также хорошо согласуется со многими теориями патологии: теорией патологии клеток Р. Вирхова, тео-

рией нервно-дистрофического процесса А.Д. Сперанского, теорией нарушения адаптации посредством общего 

адаптационного синдрома (ОАС) и развития дистресса (Г. Селье). 
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 «Мы нашли, что давно работали над изучением роли 
автономной системы в поддержании стабильности состоя-
ний, сами не зная, что мы делали именно это» 

У. Кеннон (1871-1945) 

«Не жизнь в ненормальных условиях, не нарушение 
как таковое вызывает болезнь, напротив, болезнь начина-
ется с недостаточности регуляторного аппарата» 

Р. Вирхов (1821-1902) 

«Если филогенез – это анамнез всего живого, то онто-
генез – индивидуальный анамнез индивидуума» 

Э. Геккель (1834-1919)  

Введение. Гомеостаз и адаптация организма к изме-
няющимся условиям внутренней и внешней среды осу-
ществляется благодаря взаимодействию вегетативной 
нервной системы (ВНС) с эндокринной и соматической 
нервной системой [1–4]. ВНС осуществляет регуляцию 
сосудистого тонуса, иннервацию желез внутренней секре-
ции, трофическую иннервацию скелетной мускулатуры, 
рецепторов и стабильное существование всей нервной си-
стемы [5–8]. Кроме того, ВНС участвует в осуществлении 
адаптационно-трофических влияний, а также различных 

форм физической и психической деятельности. ВНС из-
вестна, как автономная, ввиду ее некоторой, хотя и относи-
тельной, автономности. Ее также называют висцеральной в 
связи с тем, что через посредство ее осуществляется регу-
ляция функций внутренних органов. Функция адаптации и 
приспособления к окружающей среде осуществляется за 
счет возникновения, проведения, восприятия и переработки 
информации в результате возбуждения рецепторов внут-
ренних органов (интероцепция) [8-16]. Задачей настоящей 
работы является обоснование концепции, согласно которой 
вегетативная (симпатическая) нервная система, с ее меди-
аторами норадреналином и адреналином, обладающими 
антиоксидантными и антирадикальными свойствами, за-
щищает клетки тканей млекопитающих от повреждений, 
вызванных нарушениями циклов оксида азота и суперок-
сидного анион-радикала и образованием высокотоксичного 

и реакционноспособного диоксида азота (NO2) [17–37]. 
Такая защита клеток сосудов крови с участием медиато-
ров вегетативной нервной системы и циклов оксида азота, 
супероксидного анион-радикала способна предотвращать 
образование атеросклеротических бляшек и снижать веро-
ятность повреждения сосудов крови, а также развития 
инфарктов миокарда, ишемических и геморрагических 
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инсультов [38–48]. Эта концепция хорошо согласуется с 
современным пониманием «болезни», согласно которому 
молекулярные механизмы развития патологии заключены 
в самом организме, приводя в сочетании с факторами 
окружающей среды или самостоятельно к развитию забо-
левания. Эта концепция также хорошо согласуется со мно-
гими теориями патологии, которые будут рассмотрены 
ниже. В связи с этим концепция о защитной роли ВНС в 
механизмах поддержания гомеостаза [49-51] может быть не 
только дополнением к существующим теориям образова-
ния атеросклеротических бляшек и повреждения сосудов 
при инфарктах, ишемических и геморрагических инсуль-
тах, но и послужить основанием для формирования эле-
ментов общей теории физиологических и патологических 
процессов [49-56]. 

Общая организация вегетативной нервной системы. 
Периферическая ВНС состоит в основном из симпатиче-
ского и парасимпатического отделов. Эти отделы в боль-
шинстве случаев действуют независимо друг от друга. 
Вегетативные центры симпатического отдела расположе-
ны в грудном и поясничном отделах спинного мозга. Пре-
ганглионарные симпатические нейроны, начинающиеся в 
спинном мозге, могут заканчиваться в околопозвоночной 
ганглионарной цепи, в шейном или брюшном ганглии или 
в терминальных ганглиях [3, 13, 15, 16]. Стимуляция пост-
ганглионарными симпатическими волокнами всех эффе-
рентных органов (кроме потовых желез) является симпати-
ческой и опосредована высвобождением норадреналина, 
который по своей природе является фенолом биологическо-
го происхождения, обладающим антирадикальными и 
антиоксидантными свойствами. Катехоламины (адрена-
лин, норадреналина) и адренорецепторы участвуют в ад-
ренергической передаче, а ацетилхолин, никотиновые и 
мускариновые рецепторы участвуют в холинергической 
передаче.  

Симпатические и парасимпатические волокна касают-
ся эффекторных клеток, проходя мимо них в иннервируе-
мых органах. Нервные терминали, как правило, имеют 
расширения (варикозы, варикозности или бутоны). Именно 
в этих расширениях синтезируются и хранятся в везикулах 
медиаторы (например, ацетилхолин, адреналин, норадре-
налин и др.). Кроме того, в варикозах имеется большое 
количество митохондрий, поставляющих энергию в виде 
мембранного потенциала и высокоэнергетических молекул 
ATP. При распространении потенциала действия вдоль 
нервных терминалей, деполяризация увеличивает прони-
цаемость мембраны волокна для ионов Са2+, позволяя им 
диффундировать в терминаль, что вызывает секрецию 
медиатора [57-60]. ВНС участвует в регуляции деятельно-
сти органов и систем, не принимающих непосредственного 
участия в поддержании гомеостаза, а также способствует 
обеспечению субъективных ощущений и различных психи-
ческих функций. Таким образом, ВНС – это комплекс 
центральных и периферических клеточных структур, регу-
лирующий функциональный уровень внутренней жизни 
организма, необходимый для адекватной реакции всех его 
систем. Сложные или комплексные рефлексы проходят 
через контролирующие вегетативные центры в централь-
ной нервной системе (ЦНС) в головном и спинном мозге. 
Эти центры контролируются гипоталамусом, активность 
которого связана с ВНС [2, 4]. Самым высокоорганизован-
ным нервным центром, связывающим ВНС с другими 
системами, является кора головного мозга [3, 4].  

Кроме адренергической и холинергической передачи 
существует неадренергическая и нехолинергическая 
нейропередача и соответствующие этим передачам нейро-
медиаторы [61, 62]. К ним относят нейропептиды (НП) и 
аденозинтрифосфат (АТФ). Эти медиаторы вместе с соот-
ветствующими рецепторами участвуют в пептидэргиче-
ской и пуринергической передаче. Гастринвысвобождаю-
щий пептид (ГВП) и вазоактивный интестинальный (ки-
шечный) пептид (ВИП) служат комедиаторами в преганг-
лионарных симпатических волокнах, а нейропептид Y(НП-
Y) и соматостатин – в постганглионарных волокнах. Пост-
ганглионарные парасимпатические волокна используют в 
качестве комедиаторов нейропептиды энкефалин, вещество 
P и/или НП-Y [12, 61, 62]. 

Вегетативные нейроны, иннервирующие почки, исполь-
зуют в качестве медиатора дофамин [12, 62]. Однако, этот 
медиатор используется, в основном, дофаминергическими 
нейронами ЦНС. В ЦНС кроме ацетилхолина, дофамина 
и некоторых других медиаторов, широкую известность по-
лучил медиатор глутамат, который вместе с глутаматными 
(NMDA, AMPA и метаботропными) рецепторами участву-
ет в глутаматэргической передаче. В последние десятиле-

тия стали известны также газомедиаторы (NO, О2
-
, CO и 

H2S) [58, 59, 60, 63, 64–75]. Эти медиаторы могут проникать 
(диффундировать) из одной клетки в другую. Благодаря 
этой способности газомедиаторы могут участвовать не 
только во внутриклеточной, но и в межклеточной сигнали-
зации в ЦНС и ВНС [12, 59, 60, 62, 63–75]. 

Клетки интимы, потерявшие симпатическую иннерва-
цию в результате развития патологического процесса 
(например, атеросклероза), могут активироваться при 
стрессовой реакции адреналином и норадреналином, вы-
свобождаемым в кровь мозговым веществом надпочечни-
ков [3, 4, 76]. Известно, что около 95% всех клеток в мозго-
вом веществе надпочечников секретирует в кровь адрена-
лин, а другие 5% – норадреналин. Синтез норадреналина 
в мозговом веществе аналогичен синтезу этого гормона в 
норадренергических нейронах. Однако большая часть но-
радреналина покидает везикулы и превращается в цито-
плазме в адреналин [1-4]. Секреция адреналина (и некото-
рого количества норадреналина) существенно возрастает в 
ответ на стресс. Основная задача, выполняемая адренали-
ном, – мобилизовать хранящуюся химическую энергию 
при помощи липолиза или гликогенолиза. Адреналин уве-
личивает поглощение глюкозы в скелетных мышцах и ак-
тивирует ферменты, которые ускоряют гликолиз и образо-
вание лактата. Чтобы увеличить кровоток в мышцах, орга-
низм увеличивает минутный сердечный выброс. Адрена-
лин надпочечников и норадреналин нейронов начинают 
стимулировать секрецию гормонов, отвечающих за воспол-
нение исчерпанных резервов энергии, пока продолжается 
реакция организма на стресс. Таким образом, клетки, не 
иннервированные симпатически при помощи ВНС, либо 
потерявшие такую иннервацию в процессе индивидуаль-
ного развития или патологического процесса, активируют-
ся при стрессовой реакции адреналином, высвобождае-
мым мозговым веществом надпочечников [3, 4]. 

Преемственность в науке – это первая и определяю-
щая предпосылка создания новых знаний. Обусловлено 
это тем, что научную теорию невозможно подвергнуть про-
верке, не связывая ее с другими теориями [77]. В связи с 
этим описание краткой истории исследований в опреде-
ленной области является необходимым условием при фор-
мулировке и обосновании любой новой теории. Наша кон-
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цепция посвящена обоснованию защитной, антиоксидант-
ной и антирадикальной роли медиаторов ВНС – норадре-
налина и адреналина от действия высокотоксичного и ре-
акционноспособного диоксида азота (NO2), образующегося 
при нарушении циклов оксида азота и супероксидного 
анион-радикала [19]. По сути дела в этой концепции обос-
новываются и раскрываются циклические молекулярные 
механизмы, при помощи которых ВНС с ее медиаторами 
адреналином и норадреналином в норме организует свою 
собственную защиту и защиту окружающих клеток тканей 
от молекулярных повреждений, вызванных активными 
формами азота и кислорода. При нарушении этих цикли-
ческих механизмов образуются высокореакционные и ток-

сичные соединения ОН-радикалы и NO2. Последнее со-
единение относится к стойким и долгоживущим радика-
лам, которые могут участвовать в повреждении симпати-
ческих нервных волокон, выделяющих медиаторы адрена-
лин и норадреналин, обладающих антиоксидантной и ан-
тирадикальной активностью. В связи с этим нарушение 
циклов оксида азота и супероксидного анион-радикала, 
образование NO2, снижение активности ВНС и уменьше-
ние концентрации адреналина и норадреналина, облада-
ющих антиоксидантной и антирадикальной активностью 
являются основными звеньями цепи, ведущей к развитию 
многих патологических процессов, в том числе к поврежде-
нию стенок сосудов и образованию атеросклеротических 
бляшек [33, 34]. Важной особенностью NO2 является его 
способность повреждать плазматические и внутриклеточ-
ные мембраны и способствовать выходу ферментов – про-
теаз и фосфолипаз. Последние способны активировать 
процессы выхода холестерола из мембран клеток и субкле-
точных структур и способствовать образованию липоидных 
структур в стенках сосудов новорожденных и детей перво-
го года жизни [78].  

Активные формы азота и кислорода являются продук-
тами превращения 2-х важнейших акцепторов электронов 
– ионов NO2

- и О2. Эти акцепторы электронов были ис-
пользованы Природой в процессе эволюции энергетиче-
ских механизмов и переходу митохондрий клеток с нитрат-
но/нитритного на кислородное дыхание. В дальнейшем 

активные формы азота (NO) и кислорода ( О2
-) стали 

использоваться в качестве вторичных посредников в систе-
мах внутри- и межклеточной регуляции [79]. Развиваемая 
нами концепция хорошо согласуется практически со всеми 
медико-биологическими теориями и концепциями, в том 
числе с современным понятием «болезни», согласно кото-
рому молекулярные механизмы возникновения болезни 
заключены в самом организме, приводя в сочетании с 
факторами окружающей среды или самостоятельно к раз-
витию заболевания [80].  

В настоящее время считают, что физиологический го-
меостаз поддерживается вегетативной и соматической 
нервной системой, комплексом гуморально-гормональных 
и ионных механизмов, составляющих физико-химическую 
систему организма, а также поведением, в котором велика 
роль как наследственных форм, так и приобретенного ин-
дивидуального опыта. Представление о ведущей роли ве-
гетативной нервной системы, в особенности ее симпато-
адреналового отдела, развивалось в трудах Э. Гельгорна, 
Б.Р. Гесса, У. Кеннона, Л.А. Орбели, А.Г. Гинецинского и 
др. Организующая роль нервного аппарата (принцип 
нервизма) была проанализирована представителями оте-
чественной физиологической школы – И.М. Сеченовым, 
И.П. Павловым, Л.А. Орбели, А.Д. Сперанским. Гумо-

рально-гормональные теории получили развитие за рубе-
жом в работах Г. Дейла, О. Леви, Г. Селье, Ч. Шеррингто-
на и др. Большое внимание этой проблеме уделяли рос-
сийские ученые И.П. Разенков и Л.С. Штерн [83]. Значи-
тельный вклад в исследование метасимпатической нервной 
системы как третьем отделе вегетативной нервной системы 
внес Александр Данилович Ноздрачев. Результаты его 
исследований позволили понять многие механизмы дея-
тельности внутренних органов: висцеро-висцеральные и 
висцеро-моторные процессы, кортико-висцеральные взаи-
моотношения, включая осознанное управление деятельно-
стью внутренних органов [157–160 ]. Работы А.Д. Ноздра-
чева и его сотрудников стали новым перспективным 
направлением научных исследований. Объединяющей 
теорией, которая смогла соединить все многообразные под-
ходы к пониманию механизмов и проявлений гомеостаза 
стала теория функциональных систем, созданная Петром 
Кузьмичем Анохиным (1898-1974). Применение этой теории 
к эволюции функций дало возможность П.К. Анохину 
сформулировать понятие системогенеза, как общей зако-
номерности эволюционного процесса [84]. 

Проанализировав историю исследования вегетативной 
нервной системы и ее роль в поддержании здоровья и раз-
витии болезней [49], мы обнаружили, что, несмотря на 
огромную ценность клинического материала, лаборатор-
ных данных и теоретических обобщений, ни в одной из 
рассмотренных теорий или концепций вплоть до второй 
половины ХХ в. не были раскрыты молекулярные меха-
низмы, при помощи которых ЦНС или ВНС способны 
организовать свою собственную защиту и защиту окру-
жающих клеток тканей от молекулярных повреждений, 
ведущих к развитию патологических процессов. Осталась 
нераскрытой и сущность гомеостаза, т.е. не получен ответ 
на вопрос: почему существует гомеостаз и те механизмы, 
которые его поддерживают в живых организмах практиче-
ски на всех структурно-функциональных уровнях. Ответ на 
последний вопрос мог бы позволить структурировать все 
теории и концепции о гомеостазе, «привести к общему 
знаменателю» теории о нормальных физиологических и 
патологических процессах, а также обобщить результаты 
исследований ВНС, участвующей в поддержании гомео-
стаза. Такое обобщение могло бы послужить основанием 
для формирования элементов общей теории физиологиче-
ских и патологических процессов.  

Возможные причины повреждения сосудов и нейронов 
мозга при геморрагических инсультах. Ранее нами было 

установлено, что NO, участвуя в циклических превраще-
ниях, может играть роль как фактора защиты, так и ока-
зывать дополнительные повреждения у генетической линии 
крыс Крушинского-Молодкиной при развитии у них ге-
моррагического инсульта [38-44, 85-91]. К защитным фак-

торам можно отнести способность NO и продуктов его 

превращения, например, ионов NO2
-
 вызывать вазодила-

тацию и снижение артериального давления [92-97]. Кон-

кретный характер действия NO зависит от того, в каком 
месте и, в какое время до начала развития геморрагиче-
ского инсульта, происходит активация или ингибирование 

образования NO [38-44, 48-49, 56, 85, 86, 98-101]. В настоя-
щее время считается установленным, что возбуждающая 

аминокислота глутамат и оксид азота (NO) с его продук-

тами превращений (например, NO2, нитритные ионы – 
NO2

-) играют важную роль не только при физиологических 
состояниях [102-107, 110-119], сопровождающихся актива-
цией растворимой гемсодержащей гуанилатциклазы [120-

http://www.esa-conference.ru/
http://esa-conference.ru/


4 

      

www.esa-conference.ru 

 

122], но и в гибели нейронов при поражениях головного 
мозга – инсульте, ишемии/гипоксии, черепно-мозговых 
травмах, а также при нейродегенеративных процессах 
[123-128]. Показано, что глутаматная нейротоксичность 
происходит, прежде всего, из-за того, что возникает нару-
шение ионного гомеостаза нейронов, активируются NO-
синтазы, которые начинают продуцировать большое коли-

чество NO, при этом отмечается набухание и отек нейро-
нов [108-119, 123-129, 131]. Доказано, что морфо-
функциональные изменения клеток тканей млекопитаю-
щих при гипоксии [130] обусловлены образованием в них 

повышенных концентраций NO и продуктов их превра-

щения [39-43, 132-137]. NO также участвует в повреждении 
глутаматных рецепторов [138, 139] и образовании аутоан-
тител при эпилепсии и гипоксии [139, 140, 141], изменении 
цитоскелета [110] и ультраструктуры нейронной сети моз-
жечка молекулярного и его зернистого слоя [102-107], а 
также активирует процессы образования нейроглиальных 
контактов [111, 112]. Исследования, в которых сопоставляли 

повреждающее воздействие глутамата и NO-
генерирующего соединения на нейроны мозжечка в куль-
туре клеток [120, 125-128, 142-144], при инкубации мозжеч-
ка с этими соединениями in vitro [102-119], на возбудимость 
нейронов мозга виноградной улитки [145-147], а также в 
опытах на крысах линии Крушинского-Молодкиной при 
развитии геморрагического инсульта [39-44] показали, что 
NO и продукты его превращения могут оказывать не 
только повреждающее действие, но и запускают развитие 
компенсаторно-приспособительных реакций [32, 136]. По-
лученные нами данные были использованы при анализе 
клинических данных у больных при черепно-мозговой 
травме [123, 124, 143, 144], а также помогли приблизиться к 
пониманию механизма действия некоторых лекарственных 
препаратов, одними из которых являются новые пептид-
ные препараты [98, 149, 150]. 

Данные литературы и результаты собственных иссле-
дований позволяют сделать вывод: появление чрезвычайно 

активных соединений NO2 и ОН-радикалов или только 
NO2 может вызывать локальные повреждения мембран 
клеток сосудов в местах их разветвления. Это может быть 
связано с тем, что турбулентность кровотока приводит к 
увеличению напряжения сдвига эндотелия и активации 

синтеза фактора релаксации сосудов – оксида азота (NO) 

и ряда продуктов его превращения. Если циклы NO и 
супероксидного анион-радикала не нарушены, то метабо-

лизм NO, NO2, NO2
-
, О2

- и продуктов их превращений c 

участием белков и ферментов может способствовать более 
экономному использованию этих соединений, а нарушение 
этих процессов с участием химически активных свободно-
радикальных соединений может вызывать локальные по-
вреждения мембран клеток и нервных окончаний.  

Концепция о роли циклов оксида азота и супероксид-
ного анион-радикала в защите вегетативной нервной си-
стемы от повреждений активными формами азота и кис-
лорода и в поддержании гомеостаза живых организмов. 
Известно, что одним из важнейших качеств исследователей 
в области биологии и медицине является способность ви-
деть простое – в сложном, а в любой конструкции – ее 
принцип. Ранее мы указывали, что во многом концепция 
гомеостаза далека от своего завершения. Если с математи-
ческой точки зрения гомеостаз уже давно хорошо описан, 
то его сущность для многих ученых продолжает оставаться 
неизвестной. По этому поводу А. Пуанкаре писал: “... вся-

кое обобщение до известной степени предполагает веру в 
единство и простоту природы. Что касается единства, то 
мы не сможем встретить здесь каких-либо затруднений... 
Нам нужно задать себе вопрос не о том, едина ли природа, 
но вопрос: каким образом она является единой?” В 
предыдущих работах мы обосновали положение о том, что 
за сущностью гомеостаза всегда стоит один из глобальных 
принципов – принцип цикличности, который подчиняет 
себе биологические системы на всех структурно-
функциональных уровнях, принцип, способный по степени 
всеобщности стать в один ряд с атомарным принципом 
строения вещества [20, 33, 151]. Как это можно доказать 
или опровергнуть?  

Физиологи и патофизиологи знают, для того, чтобы вы-
яснить, насколько важна та или иная структура или 
функция в организме, достаточно ее выключить и посмот-
реть, что же при этом произойдет. Можно предложить 
всем нашим читателям провести мысленный эксперимент 
и представить, что же произойдет, если выключить все 
циклические (или периодические) процессы. Исчезнут при 
этом все биологические ритмы, в том числе периодические 
процессы в мозге и сердце. Гемоглобин при этом переста-
нет отдавать и присоединять кислород, остановится крово-
обращение, остановятся все насосы, осуществляющие от-
качку одних ионов и поступление других в клетки тканей, 
перестанет работать сердце. Естественно при этом пере-
станут работать все ферменты, работа которых осуществ-
ляется в циклическом режиме, а это значит, что остановят-
ся все энергетические процессы. Если останавливаются и 
прекращаются все биологические ритмы, циклические и 
биохимические процессы, то это не только приведет к ле-
тальному исходу живых организмов, не будет жизни на 
планете Земля. Все это свидетельствует о том, что цикли-
ческие процессы играют основополагающую роль в живых 
организмах, а их нарушение может быть причиной самых 
разных заболеваний. В работах последних 2-х десятилетий 
мы старались подчеркнуть, что циклическую организацию 
можно обнаружить на различных структурно-
функциональных уровнях. В своих выступлениях и статьях 
мы указывали, что цикличность и есть то общезначимое, 
абсолютное, инвариантное, что заложено, как в каждой 
живой системе, так и в неживых объектах [20, 33, 151–153]. 
Согласно развиваемым нами представлениям принцип 
цикличности является одним из основополагающих прин-
ципов живой и неживой материи. По сути дела принцип 
цикличности является сущностью гомеостаза, поскольку 
подчиняет молекулярные, биохимические и физиологиче-
ские системы на всех структурно-функциональных уровнях 
циклическим закономерностям, проявление которых мож-
но обнаружить в виде периодических процессов во време-
ни или спиралевидных структур в пространстве. Однако 
до сих пор степень глобальности, универсальности или 
всеобщности принципа цикличности остается до конца не 
понятой [20, 33, 151–153]. Важная роль ВНС в поддержа-
нии гомеостаза, а гомеостаза – в поддержании всех фи-
зиологических параметров в пределах нормы не вызывает 
сомнений. Однако принцип цикличности помогает осознать 

гомеостаз, стабилизующую роль ВНС и циклы NO и О2
-
, 

участвующие в поддержании гомеостаза, как проявление 
частных законов в этой общей и основополагающей зако-
номерности [20, 33, 151–153]. 

Согласно развиваемым нами представлениям в основе 
развития многих патологических процессов лежат наруше-
ния в циклах оксида азота и супероксидного анион-
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радикала [154-156], которые приводят к образованию по-

вышенного содержания диоксида азота (NO2) – сильней-
шего окислителя, обладающего высокой реакционной спо-

собностью. Повышенное образование NO2 происходит при 
любых гипоксических/ишемических процессах, в том числе 
при внутриутробной гипоксии/ишемии с последующей 
реоксигенацией, когда организм переходит с кислородного 
дыхания на более древнее нитратно-нитритное дыхание с 
последующим возвратом на кислородное дыхание. Други-
ми словами, нарушения в циклах оксида азота и суперок-
сидного анион-радикала происходят тогда, когда наступает 
«конфликт» между эволюционно-древним нитратно-
нитритным и относительно «молодым» кислородным ды-

ханием. Активация образования NO2 имеет место практи-
чески при всех аутоиммунных заболеваниях, воспалитель-
ных процессах, травматических повреждениях, при сер-
дечно-сосудистых заболеваниях, сопровождающихся обра-
зованием атеросклеротических бляшек и локальным по-
вреждением кровеносных сосудов, приводящих к инфарк-
там, ишемическим и геморрагическим инсультам. Повы-

шенное образование NO2 имеет место при онкологических 
заболеваниях и травматических повреждениях, в том числе 
при черепно-мозговых травмах. Практически трудно 
назвать хотя бы одно из имеющихся 10 000 нозологических 
форм в современной номенклатуре и классификации бо-
лезней, травм и причин смерти, которые бы не сопровож-

дались повышенным образованием NO2, возникающим в 
результате нарушения циклов оксида азота и супероксид-
ного анион-радикала. Одним из наиболее ярких проявле-
ний этих процессов при развитии многочисленных патоло-
гических процессов является свободно-радикальное нитро-
вание тирозина и образование нитротирозина. Можно ска-
зать, что многочисленные патологические процессы в каче-
стве общего знаменателя содержат общую составляющую 

– повышенное образование NO2, в результате нарушения 
циклов оксида азота и супероксидного анион-радикала, 
возникающих при сбое механизмов кислородного и нит-
ратно-нитритного дыхания. Таким образом, онтогенез по-

вторяет филогенез, а индивидуальный анамнез больного 
организма является отражением филогенеза – анамнеза 
всего живого, связанного с переходом с кислородного ды-
хания на нитратно-нитритное дыхание с последующим 
возвратом на кислородное дыхание или гибелью организ-
ма.  

Заключение. Имеющиеся в настоящее время экспери-
ментальные и клинические данные позволяют сделать 
вывод: защита клеток сосудов крови с участием медиато-
ров вегетативной нервной системы способна предотвра-
щать развитие нервно-дистрофического процесса в сосудах 
крови, образование атеросклеротических бляшек и сни-
жать вероятность развития инфарктов миокарда, ишеми-
ческих и геморрагических инсультов. Эта концепция хоро-
шо согласуется с современным пониманием «болезни», 
согласно которому молекулярные механизмы развития 
патологии заключены в самом организме, приводя в соче-
тании с факторами окружающей среды или самостоя-
тельно к развитию заболевания. Эта концепция также 
хорошо согласуется со многими теориями патологии: тео-
рией патологии клеток Р. Вирхова, теорией нервно-
дистрофического процесса А.Д. Сперанского, теорией 
нарушения адаптации посредством общего адаптационно-
го синдрома (ОАС) и развития дистресса (Г. Селье) и др. 
И, наконец, эта концепция хорошо дополняет имеющиеся 
представления об образовании атеросклеротических бля-
шек, поскольку механизм формирования липоидных обра-
зований у новорожденных и детей первого года жизни без 
этой концепции оставался не ясным. В связи с этим пред-
лагаемая концепция может быть не только дополнением к 
существующим теориям образования атеросклеротических 
бляшек и повреждения сосудов при инфарктах, ишемиче-
ских и геморрагических инсультах, но и служить основани-
ем для формирования элементов общей теории физиологи-
ческих и патологических процессов, которые были опубли-
кованы в ряде последних статей в журнале Евразийское 
Научное Объединение (ЕНО) [48, 161-170].  
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