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ВВЕДЕНИЕ 

 

Бесцветный газ - оксид азота, был известен как токсичный газ в 

атмосфере больших городов и с точки зрения проблем экологии всегда 

считался вредным для организма человека. Но в конце прошлого века ученые 

неожиданно обнаружили, что оксид азота есть в любом живом организме в 

довольно больших концентрациях и управляет важнейшими 

физиологическими процессами.  

Исследования последующих нескольких лет в области медицины и 

биохимии убедительно показали, что эта высокотоксичная молекула 

синтезируется в низких и умеренных концентрациях в организме 

млекопитающих и обладает широким спектром биорегуляторного действия 

[Ванин А.Ф., 1998; Ситдикова Г.Ф., Зефиров А.Л., 2006]. Оксид азота 

является одним из наиболее важных биологических медиаторов, который 

вовлечен во множество физиологических и патофизиологических процессов. 

Он представляет собой уникальный по своей природе и механизмам действия 

вторичный мессенджер в большинстве клеток организма [Steinert J.R. et al., 

2010]. В частности, оксид азота в качестве необходимого компонента 

участвует в работе желудочно-кишечного тракта и мочеполовой системы, 

функционировании секреторных клеток и тканей, в выработке инсулина, в 

работе органов дыхания, жизнедеятельности кожного покрова и болевой 

реакции, в качестве ингибирующего фактора регулирует тромбообразование 

и адгезию тромбоцитов на поверхности сосудов. Важным звеном в регуляции 

работы многих внутренних органов вегетативной нервной системой является 

генерация оксида азота в нервных окончаниях.  

Разбаланс NO приводит к возникновению различных заболеваний 

[Pacher P. et al., 2007]. Точное измерение, как стационарной концентрации 

оксида азота, так и скорости его генерации является сложной задачей 

вследствие невысоких активностей синтазы оксида азота, малых времен 
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жизни оксида азота и, следовательно, невысоких значений его стационарных 

концентраций [Vanin A.F. et al., 2003; Csonka C. et al., 2015]. 

Оксид азота относится к молекулам, которые непрерывно 

синтезируются в живом организме для его внутренних потребностей. 

Молекула NO имеет короткое время жизни 6-10 секунд, и, выделившись в 

ткани в результате каких-либо биохимических процессов, она быстро 

вступает в химические соединения с биологическими молекулами. 

Количество молекул NO, синтезируемых в ткани в единицу времени, 

характеризует тканевый уровень NO. Для биомедицинских исследований 

часто представляет интерес оценить тканевый уровень NO.  

Одним из эффективных методов обнаружения и количественного 

определения оксида азота в биологических тканях является метод, 

разработанный в институте химической физики РАН профессором А.Ф. 

Ваниным и соавторами [Mikoyan V.D. et al., 1997], где детектирование NO 

осуществляется методом электронного парамагнитного резонанса с 

применением спиновой ловушки (диэтилдитиокарбаматом натрия (ДЭТК)). 

NO-радикал, включенный в комплекс с двухвалентным железом и ДЭТК, 

образует парамагнитный мононитрозильный комплекс железа ((ДЭТК)2-Fe2+-

NO). Данный комплекс является парамагнитным (S=1/2, и IN=1) и может 

быть зарегистрирован методом ЭПР (параметры g┴=2.038, А┴=12 Гс, 

g║=2.017). Количество NO оценивают по интенсивности характерного 

сигнала ЭПР, принадлежащего комплексу ((ДЭТК)2-Fe2+-NO). При 

использовании подходящих органических растворителей нерастворимого в 

воде комплекса (ДЭТК)2-Fe2+-NO удается достичь хорошей линейной связи 

интенсивности сигнала ЭПР с концентрацией оксида азота и достигнуть 

порога детектирования порядка 50 нМ. 

ЭПР-спектроскопия дает уникальную информацию о молекулярной 

динамике элементарных химических актов и является прямым методом 

выявления свободных радикалов, в частности оксида азота. 
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ВЫВОДЫ 

 

1) Показано, что через 5 часов после ишемического инсульта 

происходит снижение в 2-3 раза продукции NO в тканях гиппокампа. 

2) Показано сохранение сниженного содержания NO через 72 часа 

после ишемического инсульта на уровне содержания NO после 5 часов.  

3) Показано, что через 72 часа после ишемического инсульта 

происходит снижение в 3-4 раза продукции NO в тканях сердца и печени, 

которое является более выраженным в сравнении с мозгом.  

4) Изменение интенсивности продукции NO при моделировании 

ишемических явлений в мозге имеет системный характер.  

 




