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Со времени открытия регу-
ляторной роли эндотелийзави-
симого расслабляющего фак-
тора, идентифицированного
вскоре как оксид азота, после-
довал большой поток экспери-
ментальных и клинических ис-
следований, в которых показа-
ны многочисленные пути регу-
ляторного и патогенного воз-
действия этого простого газо-
образного вещества на самые
различные функции организма
[1–7].
Исследования оксида азота

первоначально не были связа-
ны с регуляцией функций нерв-
ной системы, но в последние
десятилетия было показано,
что это вещество принимает
активное участие в механизмах
нервного контроля целого ряда
важнейших функций организ-
ма, и в частности, кровообра-
щения [8–10]. В настоящее вре-
мя установлено, что оксид азо-
та способен изменять электри-
ческую активность нейронов,
влиять за счет модулирующе-
го эффекта на синтез и секре-
цию нейронами различных ме-
диаторов, например, дофами-
на, серотонина, ацетилхолина
и др. [11–13].
В организме животных ок-

сид азота синтезируется  из
аминокислоты L-аргинина пу-
тем двухстадийной реакции
ферментативного окисления
его гуанидиновой группы с об-
разованием в качестве проме-
жуточного продукта L-гидр-
оксиаргинина. Реакция гидро-
ксилирования ускоряется ко-
фактором тетрагидробиоптери-
ном, является кальций- кальмо-
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дулинзависимой. На следую-
щей стадии реакции стехиомет-
рически образуется L-цитрул-
лин и •NO в свободнорадикаль-
ной форме [14]. Оксид азота дей-
ствует как функционально свя-
зующий фактор между эндотели-
альными и гладкомышечными
клетками, а также между цент-
ральными нейронами [15–17].
Этот факт отражен в суще-

ствовании трех различных изо-
форм NOS. Первый тип —
nNOS (нейрональная конститу-
тивная), катализирующая син-
тез •NO в нейронах под влия-
нием глутамата и отвечающая
за кальцийзависимое высво-
бождение •NO [18]. Второй тип
— iNOS (индуцибельная) изо-
форма фермента, которая пре-
имущественно содержится в
макрофагах, гладкомышечных
клетках сосудов, микроглии,
гепатоцитах; она в основном
синтезирует •NO после ее ак-
тивации цитокинами [14; 19]. И
третий тип — eNOS (эндотели-
альная конститутивная), синте-
зирующая •NO в эндотелиаль-
ных клетках сосудов под влия-
нием ацетилхолина, брадикини-
на, а также изменения давле-
ния и потока крови в сосудах
[11; 19]. Эти ключевые фермен-
ты оксида азота обладают раз-
личными свойствами: консти-
тутивные (тип 1 и 3) обеспечи-
вают синтез оксида азота в те-
чение секунд; активация фер-
мента осуществляется, как
правило, через сопряжение ли-
ганд-рецептор на поверхности
клеток и зависит от наличия
ионов кальция и кальмодулина
[20]. С другой стороны, для сти-

муляции типа 2 NOS требуется
несколько часов или суток, но
повышенный биосинтез оксида
азота может поддерживаться
достаточно длительное время
[21; 22].
Известно, что одним из осно-

вополагающих механизмов дея-
тельности нервной системы яв-
ляется процесс передачи нерв-
ного импульса и сопряженное
с ним действие вторичных мес-
сенджеров, осуществляющих
передачу сигналов от одних
нейронов к другим (или к клет-
кам других тканей), а также
внутри одних и тех же нейро-
нов. В разных отделах цент-
ральной и периферической
нервной системы эти функции
реализуются при участии ней-
ромедиаторов — норадренали-
на, дофамина, ацетилхолина,
глутамата и др. Как правило,
эти вещества депонируются в
специфических гранулах и вы-
деляются из нервных оконча-
ний особым образом (чаще все-
го по механизму экзоцитоза).
Оксид азота, с одной сторо-

ны, соответствует трем основ-
ным критериям нейропередат-
чика и/или вторичного мессен-
джера: наличие синтезирующих
•NO ферментов в соответству-
ющих нейронах, способность к
воспроизведению эффектов
стимуляции соответствующих
нервов, блокирование этих эф-
фектов путем ингибирования
биосинтеза ферментов [23; 24].
В то же время, по ряду призна-
ков •NO отличается от извест-
ных нейромедиаторов: во-пер-
вых, это молекула газа и про-
стой радикал, легко образую-



¹ 1 2003 73

щий ковалентные связи, дей-
ствие его не обусловлено нали-
чием специфических рецепто-
ров в мембране, он не резерви-
руется в синаптических пузырь-
ках, а находится, в основном, в
цитоплазме. Ввиду нестабиль-
ности и высокой диффузионной
способности •NO в противопо-
ложность обычным нейропере-
датчикам не может высвобож-
даться или подвергаться обрат-
ному захвату пресинаптически-
ми окончаниями из синаптичес-
кой щели при участии извест-
ных регуляторных механизмов,
его переход в соседние клетки
осуществляется путем диффу-
зии [14; 25].
Первые доказательства воз-

можной физиологической роли
•NO в нервной передаче были
получены в экспериментах in
vitro, где было показано выде-
ление •NO в клетках мозжечка
крыс в ответ на стимуляцию N-
метил-D-аспартат (NMDA) ре-
цепторов с помощью глутама-
та [26]. Кроме того, было пока-
зано, что оксид азота может
выделяться в адвентицию сосу-
дов из нервных окончаний, вы-
зывая релаксацию сосудистых
гладких мышц. Такие «нитрер-
гические» нервы (ранее назы-
ваемые «нехолинергическими»,
«неадренергическими») могут
влиять на гладкие мышцы со-
судов мозга, брыжеечной арте-
рии [27–29]. Хотя некоторыми
исследованиями показаны
NOS-иммунореактивные волок-
на в периферических артериях
[30], эти результаты неодноз-
начны, и роль нитрергических
нервов в регуляции тонуса в
других отделах системного ар-
териального русла окончатель-
но не выяснена.
Вместе с тем, накапливают-

ся данные, которые позволяют
предполагать существенную
роль оксида азота в модуляции
как парасимпатического, так и
симпатического эффекторного
контроля сердечно-сосудистой
системы [31; 32]. Наличие NO-
синтазы в пресинаптических
нейронах, специфического Са-
опосредованного механизма

индукции синтеза и выделения
• NO, а также существование
специфических внутриклеточ-
ных путей передачи сигнала
(растворимой формы гуанилат-
циклазы и АДФ-рибозилтранс-
феразы) позволяет все же рас-
сматривать NO-эргическую пе-
редачу как нейромедиаторную
и функционально значимую
[33–35].
Следует отметить, что син-

тез •NO в нервных структурах
происходит как в теле нейрона,
так и в периферических аксон-
ных терминалях, что было по-
казано с помощью электронно-
иммуноцитохимических иссле-
дований [36; 37]. Выделение
•NO в ответ на стимуляцию не-
адренергических, нехолинерги-
ческих нервов (NANC), относя-
щихся, в основном,  к нервам
желудочно-кишечного тракта,
установлено в ряде работ, где
показано, что выделение вазо-
релаксирующих веществ в от-
вет на электрическую стимуля-
цию NANC уменьшалось при
угнетении синтеза •NO и потен-
циировалoсь L-аргинином и су-
пероксиддисмутазой [38–40].

NOS-активность обнаружи-
вается также в субпопуляции
интракардиальных нейронов в
культуре [41]. Исследованиями
in situ было установлено, что
NOS-содержащие нейроны
представлены в субэпикарди-
альных и интраатриальных ган-
глиях сердца [42; 43]. NOS-по-
ложительные нейрональные
волокна представлены в коро-
нарном и легочном сосудистом
русле, в предсердиях, особен-
но в синоатриальной и атрио-
вентрикулярной областях; в то
же время, они достаточно ред-
ки в желудочках сердца [40].
Это в принципе соответствует
распределению холинергичес-
ких нейронов в сердце. Вместе
с тем, тот факт, что NOS-содер-
жащих нейронов в сердце все
же относительно немного [42],
позволяет полагать наличие
более существенной связи •NO
c экстракардиальной нервной
системой, а не с внутрисердеч-
ной. Это представление под-

крепляется данными о локали-
зации nNOS в g. nodosum, где
расположены первичные аффе-
рентные нейроны блуждающе-
го нерва, ответственные за ре-
ализацию большинства вагус-
ноопосредованных как кардио-
генных, так и вообще висце-
ральных рефлексов  [44; 45].
При исследовании воздей-

ствия •NO на уровне централь-
ных структур было показано,
что микроинъекция донора •NO
нитропруссида натрия или би-
латеральный микродиализ
спинно-мозговой жидкости, на-
сыщенной •NO, в паравентри-
кулярное ядро гипоталамуса
приводят к уменьшению сис-
темного кровяного давления,
но не изменяют частоты сердеч-
ных сокращений у крыс под
наркозом [51]. А ингибиторы
NOS, в частности N-метил-L-
аргинин, при введении в боль-
шую цистерну мозга, напротив,
активируют симпатическую нерв-
ную систему, вызывая усиление
симпатической импульсации,
сужение сосудов и повышение
системного артериального дав-
ления [52]. Поэтому можно со-
гласиться с мнением [46], что
•NO может принимать участие
в центральной регуляции кро-
вообращения, в частности, уг-
нетая активность центральных
симпатовозбуждающих нейро-
нов, осуществляющих нисходя-
щий контроль симпатических
преганглионарных нейронов
спинного мозга.
Вместе с тем, есть сведения

о зависимости эффекта •NO на
кровообращение от места его
аппликации в центральные
структуры [47]. Введение нит-
ропруссида натрия в каудаль-
ную часть вентральных отде-
лов продолговатого мозга у
кошек увеличивает симпати-
ческую активность и повыша-
ет артериальное давление, а
введение в ростральную часть
приводит к снижению артери-
ального давления, угнетению
активности почечного симпати-
ческого нерва.
Как полагают [47], взаимо-

действие оксида азота с нерв-
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ными структурами происходит
и на уровне NTS, что может пред-
определять его включение в
формирование центральнозамы-
кающихся рефлексов саморегу-
ляции кровообращения [48].
Тем не менее, следует отме-

тить, что вопрос о включении
системы оксида азота в форми-
рование рефлекторных реакций
нельзя считать однозначно ре-
шенным. В недавних работах
Тальман (1997) вообще поста-
вил под сомнение роль нитро-
ксидергических механизмов в
центральной регуляции крово-
обращения [49]. Микроинъек-
ция концентрированного ра-
створа •NO или доноров •NO в
NTS в этих экспериментах на
крысах либо не вызывала ни-
каких кардиоваскулярных ре-
акций, либо только слабые де-
прессорные реакции. По мне-
нию автора, S-нитрозоцистеин,
а не оксид азота, может быть
межнейронным мессенджером
кардиоваскулярных нейронов в
NTS. Следует подчеркнуть, что
эти результаты были получены
в экспериментах на крысах, тог-
да как практически все данные,
изложенные выше, получены, в
основном, в экспериментах на
собаках и кошках. Противоре-
чивые результаты некоторых
работ о роли NO в реализации
барорецепторных рефлексов
также были получены в экспе-
риментах на мелких животных
других видов (крысы, кролики,
хорьки) [50–52]. Возникло пред-
ставление о возможности видо-
вых различий включения систе-
мы оксида азота в централь-
ную регуляцию кровообраще-
ния. Морфологические иссле-
дования с использованием мар-
кера NOS — NADPH-диафора-
зы, проведенные на различных
животных, в известной степени
послужили подтверждением
этого предположения [53–57].
Вариабельность распределе-
ния плотности NOS в различ-
ных областях мозга может
быть в определенной мере свя-
зана с модуляцией симпатичес-
ких функций оксидом азота у
разных видов животных. Кро-

ме того, предполагается, что
локальная концентрация •NO
может детерминироваться не
только межвидовыми различи-
ями, но и возрастом и состоя-
нием животных [54].
Второй точкой приложения

модулирующего действия •NO
является угнетение симпатичес-
кой передачи на уровне нервных
окончаний на гладкомышеч-
ных клетках сосудов. Было ус-
тановлено, что после ингибиро-
вания биосинтеза •NO (с помо-
щью L-NAME) вазоконстрик-
ция периферических сосудов,
вызванная активацией симпа-
тических нервов, проявлялась в
большей мере [58]. Причем точ-
кой приложения, где •NO осу-
ществляет угнетающий эффект
на симпатическую активность,
является именно зона локали-
зации нервных окончаний на
сосудистых гладкомышечных
клетках, поскольку соотноше-
ние между пре- и постганглио-
нарной активностью симпати-
ческих нервов в условиях бло-
кады не изменялось.
Что касается роли •NO в ре-

ализации рефлекторных реак-
ций с различных рецепторных
зон и, в частности, рефлексо-
генной зоны сердца и синока-
ротидной зоны, то эти вопросы
чрезвычайно мало исследо-
ваны.
Есть лишь одиночные рабо-

ты, результаты которых позво-
ляют считать, что в развитии
холинергической дилатации
коронарных сосудов при каро-
тидном хеморефлексе, систем-
ном введении вератрина (реф-
лекс Бецольда) может прини-
мать участие система оксида
азота [59–62].
В то же время, практически

отсутствуют данные об участии
оксида азота в развитии вазо-
моторных реакций при разви-
тии кардиогенных депрессор-
ных и прессорных рефлексов в
условиях непосредственного
раздражения рецепторов серд-
ца, а данные об участии NO в
реализации синокаротидных
барорефлексов чрезвычайно
противоречивы [63; 64].

Нами впервые в условиях
острых экспериментов на нар-
котизированных собаках без
вскрытия грудной клетки с ис-
пользованием метода катете-
ризации и аутоперфузии коро-
нарных и периферических сосу-
дов было установлено, что бло-
када •NO приводит к уменьше-
нию или исчезновению вазоди-
лататорных реакций коронар-
ных и периферических (бедрен-
ных) сосудов при рефлексе Бе-
цольда — Яриша (активация
сердечных рецепторов внутри-
коронарным введением верат-
рина — рис. 1, 2), а также при
адренергической стимуляции
сердца [65]. Известно, что ад-
ренергическая стимуляция сер-
дца приводит к рефлекторной
дилатации периферических со-
судов вследствие усиления со-
кратительной активности мио-
карда. Поскольку этот рефлекс,
как полагают [66], создает оп-
ределенный баланс между сер-
дечным выбросом и тонусом
периферических сосудов, а бло-
када продукции оксида азота
при адренергическом усилении
сократительной активности
практически полностью вы-
ключает периферическую вазо-
дилатацию, следует думать, что
NO-зависимые рефлекторные
механизмы, видимо, играют су-
щественную роль в рефлектор-
ной саморегуляции кровообра-
щения, опосредованной вклю-
чением кардиогенных рефлек-
сов, в частности, вагусной при-
роды.
Аналогичную роль, по-види-

мому, играет система оксида
азота в реализации кардиоген-
ных рефлексов и саморегуля-
ции кровообращения при ост-
ром поражении миокарда ише-
мического генеза. Как извест-
но, развитие острого очагово-
го поражения миокарда при
внезапной окклюзии одной из
ветвей левой коронарной арте-
рии приводит к возникновению
асинергии сокращений миокар-
да, раздражению механорецеп-
торов (рецепторов растяжения)
сердца и возникновению реак-
ций, которые реализуются как
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вагосимпатический депрессор-
ный и симпато-симпатический
(псевдоаффекторный) прессор-
ный рефлексы. В последние
годы в развитии этого рефлек-
са преполагают участие про-
станоидов [67]. В условиях со-
хранения целостности блужда-
ющих нервов, как правило, име-
ет место рефлекторное сниже-
ние артериального давления,
расширение периферических
сосудов и умеренно выражен-
ная брадикардия, а после ваго-
томии преобладают констрик-
торные реакции и стимуляция
работы сердца симпатическо-
го происхождения [68].
Вагосимпатический рефлекс

при ишемии миокарда рассмат-
ривается как компенсаторный,
уменьшающий нагрузку на по-
раженное сердце. Как было
впервые показано в наших экс-
периментах, ингибирование
продукции ·NO с помощью си-
стемного блокатора NOS — L-
NNA (30 мг/кг внутривенно)
интенсивно уменьшает перифе-
рическую рефлекторную вазо-
дилатацию и снижение систем-
ного артериального давления
при внезапном прекращении
кровотока в одной из ветвей
левой коронарной артерии
(рис. 3). Более того, в тех слу-
чаях, когда депрессорный реф-
лекс при внезапной окклюзии

коронарной артерии был сла-
бо выражен, блокада образова-
ния •NO сопровождалась значи-
тельным вазоконстрикторным
эффектом адренергической
(симпатической) природы.
Последний эффект мог быть

обусловлен либо усилением
афферентного потока импуль-
сов по симпатическим нервам
после блокады продукции •NO,
либо усилением эфферентных
симпатических посылок к сер-
дцу и сосудам в результате рас-
тормаживания этих влияний на
уровне центральных нервных
структур, либо ослаблением
периферических эндотелиаль-
ных механизмов расширения
сосудов.
С нашей точки зрения, наи-

более вероятными являются
механизмы усиления эфферент-
ных влияний симпатической
природы после блокады про-
дукции •NO. В пользу этого сви-
детельствуют результаты экс-
периментов с раздражением
истинных хеморецепторов серд-
ца с помощью малых доз серо-
тонина. Прессорный рефлекс
при этом реализуется через
афферентное звено в вагусе и
эфферентное — в симпатичес-
ком нерве [69]. В наших опытах
было показано, что этот реф-
лекс усиливается после блока-
ды продукции •NO. Таким об-

разом, следует считать, что
симпатические эффекты на со-
суды после блокады продукции
•NO усиливаются вне зависимо-
сти от природы афферентного
звена рефлекса (симпатическо-
го или парасимпатического).
Для окончательного выяснения
NO-опосредованных механиз-
мов модуляции рефлекторных
симпатических сосудистых ре-
акций необходимы дальнейшие
исследования.
Обсуждая возможные меха-

низмы компенсации нарушений
деятельности сердца при ише-
мии миокарда, следует особо
отметить описанные нами NO-
эргические расширительные
реакции в неишемизированных
зонах миокарда, которые, бе-
зусловно, улучшают кровооб-
ращение ишемически поражен-
ного сердца [70]. Эти реакции
ингибировались после блокады
продукции •NO.
Что касается участия систе-

мы оксида азота в реализации
рефлекторных вазомоторных
реакций с других рефлексоген-
ных зон, в частности, с баро-
рецепторов каротидного сину-
са и дуги аорты, то, как было
отмечено, данные по этому по-
воду чрезвычайно противоре-
чивы.
В экспериментах на кроли-

ках и кошках с регистрацией
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Рис. 1. Кардиогенный рефлекс на внутрикоронарное введение вератрина (5 мкг): а — контроль; б —
после ингибирования продукции оксида азота с помощью L-NNA (50 мг/кг внутривенно)

Сверху вниз: ометка времени (1 с); КСС — коронарное сосудистое сопротивление, мм рт. ст.; САД —
системное артериальное давление, мм рт. ст.; ДЛЖ — давление в левом желудочке сердца, мм рт. ст.; dP/dt
— первая производная давления в левом желудочке, мм рт. ст.· с–1; ИС — индекс сократимости миокарда, с–1;
ССК — сопротивление сосудов конечности, мм рт. ст. Стрелками обозначен момент введения вератрина.
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активности синусного нерва
было показано умеренное тор-
мозящее влияние оксида азота
на разряды в синусном нерве
при изменениях внутрисинусно-
го среднего давления в преде-
лах физиологических колеба-
ний (70–150 мм рт. ст.), что до-
кументировалось смещением
кривой давление-активность
вправо [71; 72]. Блокада обра-
зования оксида азота с помо-
щью L-NNA при введении бло-
катора в околосинусные ткани
или в a. lingualis не влияла на
импульсную активность нерва
каротидного синуса.
Минимальное влияние моду-

ляции синтеза •NO на барореф-
лекторную регуляцию артери-

ального давления (рефлексы с
каротидного синуса) показано
у кроликов и крыс [73–74]. По
данным [75], ингибирование
продукции •NO в центральных
структурах у кроликов не отра-
жалось на степени рефлектор-
ного торможения симпатичес-
кой активности в ответ на сту-
пенчатое повышение давления
в каротидном синусе, однако
ускоряло адаптацию этой им-
пульсации к постоянно повы-
шенному давлению в каротид-
ных синусах. Таким образом
следует полагать, что эндоген-
ный •NO в стволе мозга ослаб-
ляет адаптационные реакции
барорецепторной регуляции
давления. С другой стороны, по

данным [76], •NO заметно влия-
ет на барорецепторную регуля-
цию симпатической активнос-
ти у кроликов.
Результаты наших экспери-

ментов с воспроизведением ба-
рорецепторного (синокаротид-
ного) рефлекса у собак и крыс
показали, что блокада NO син-
таз (как eNOS, так и nNOS) су-
щественно не влияет на рефлек-
торные реакции с рецепторов
каротидных синусов (см. рис.
2). Можно было лишь отметить
некоторое ослабление депрес-
сорной фазы рефлекса у крыс
при введении нейронального
блокатора 7-NI [77]. Есть ряд
работ, в которых имеются дан-
ные о возможности влияния на
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барорефлекторную чувстви-
тельность при быстрых измене-
ниях артериального давления
оксида азота, который синтези-
руется в мозге нейрональной
NOS [78; 79]. Тот факт, что ок-
сид азота может принимать
участие в срочной (short term)
регуляции артериального дав-
ления, в определенной мере
меняет представления о баро-
рефлекторном механизме регу-
ляции как единственном, конт-
ролирующем краткосрочную
вариабельность давления. Если
происходит резкое увеличение
давления и кровотока, то оно
будет приводить к увеличению
напряжения сдвига (shear
stress) в эндотелиальной стен-
ке. В свою очередь, это приво-
дит к быстрому образованию
оксида азота из L-аргинина.
Выделение оксида азота рас-
слабляет резистивные сосуды,
снижая тем самым давление.
Эта цепочка последовательных
процессов составляет систему
обратной связи, действующую
в том же направлении, что и
барорефлексы, т. е. shear stress-
зависимое выделение оксида
азота может быть важным ме-
ханизмом для буфера артери-
альному давлению, более быс-
трым, но все же менее мощным,
чем артериальные барорефлек-
сы  [41; 80; 81]. Вероятно, сис-
тема оксида азота по отноше-
нию к функциям барорефлек-
торных рефлексогенных зон
является скорее локальной си-
стемой регуляции давления,
чем модулирующей барореф-
лекторные реакции.
Важнейшей особенностью

участия системы оксида азота
в рефлекторной саморегуляции
кровообращения является зави-
симость степени этого участия
от вида животного и, по-види-
мому, от типа регуляции физио-
логических функций. Если у
крупных животных (собак) кар-
диогенные рефлексы в значи-
тельной степени модулируют-
ся системой оксида азота (де-
прессорные рефлексы ингиби-
руются, а прессорные активи-
руются при системной блокаде

продукции оксида азота), то у
мелких животных (крыс) де-
прессорные кардиогенные реф-
лексы, напротив, активируют-
ся или, по крайней мере, не из-
меняются при системном угне-
тении продукции •NO. Это по-
казано как в наших исследова-
ниях [65; 82], так и в экспери-
ментах других авторов [83; 84].
Ослабление кардиогенных де-
прессорных рефлексов у крыс
в наших экспериментах наблю-
далось только после избира-
тельной блокады нейрональ-
ной NOS (nNOS) с помощью 7-
нитроиндазола (рис. 4). Одним
из вероятных объяснений видо-
вых отличий реакций может
быть различная степень учас-
тия разных отделов вегетатив-
ной нервной системы в рефлек-
торной регуляции кровообра-
щения. Преобладание тонуса
парасимпатической нервной
системы в исходном состоянии
организма предопределяет бо-
лее значимое участие системы
оксида азота и, напротив, у
животных с преобладанием
симпатической нервной систе-
мы это участие выражено сла-
бее. Кроме того, можно также
предположить, что для одних
животных (собаки, кошки) бо-
лее значимым фактором регу-
ляции является активация
eNOS, тогда как у животных с
более высоким уровнем адре-
нергических влияний (крысы,
кролики, мыши) ведущую роль
в регуляции играет именно
nNOS.
Эти же аргументы в опреде-

ленной степени относятся и к
развитию вазомоторных реф-
лексов с различных рецептор-
ных зон. В тех случаях, когда в
реализации вазомоторного
рефлекса принимает участие
блуждающий нерв, участие си-
стемы оксида азота, по-види-
мому, максимально. Именно
поэтому столь очевидны тормо-
жение коронарных вазодилата-
торных реакций, возникающих
в ответ на прямое и рефлектор-
ное возбуждение блуждающего
нерва при активации хеморе-
цепторов каротидного синуса и

раздражении рецепторов серд-
ца в условиях блокады продук-
ции оксида азота
Однако окончательное реше-

ние вопроса о механизмах мо-
дулирующего влияния системы
NO в реализации рефлексов са-
морегуляции кровообращения у
различных животных требует
дальнейших исследований.
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А. А. Мойбенко, В. Б. Павлюченко,  В. В. Даценко
РОЛЬ ОКСИДА АЗОТА В РЕФЛЕКТОРНОЙ САМО-

РЕГУЛЯЦИИ КРОВООБРАЩЕНИЯ
Изложены современные сведения о роли системы окси-

да азота в рефлекторной регуляции сосудистого тонуса и
деятельности сердца. На основании данных литературы и
собственных исследований рассматриваются вопросы био-
синтеза оксида азота с помощью специфических фермен-
тов в центральной и периферической нервной системе, уча-
стия оксида азота в передаче нервных импульсов в раз-
личных отделах нервной системы и в реализации кардио-
генных и синокаротидных депрессорных и прессорных реф-
лексов, а также рефлекторных реакций при острой ише-
мии миокарда.

Приведены данные о видовых особенностях оксидазо-
тергической рефлекторной регуляции кровообращения.

Ключевые слова: оксид азота, сосудистый тонус, кар-
диальные эффекты.
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A. A. Moibenko, V. B. Pavlyuchenko, V. V. Datcenko
THE ROLE OF NITRIC OXIDE IN THE REFLECTORY

AUTOREGULATION OF BLOOD CIRCULATION
In this review there is presented a modern conception about

the nitric oxide system in the reflectory regulation of the vas-
cular tone and cardiac function. According to already pub-
lished and our own experimental data we consider the ques-
tion of nitric oxide biosynthesis by the specific enzymes in the
central and peripheral nervous systems, the participation of
nitric oxide in the neural transmission within the different parts
of the nervous system and realization of cardiogenic and sino-
carotid depressor and pressor reflexes as well as their partici-
pation in reflectory reactions under acute myocardial ischemia.

The data concerning the differences of reflectory regula-
tion of circulation mediated by nitric oxide in the different spe-
cies are presented.

Key words: the nitric oxide, the vascular tone, the cardiac
effects.


