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ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ ОКСИДУ АЗОТУ НА ЛЮДИНУ В УМОВАХ СПОКОЮ, ФІЗИЧНОЇ АКТИВНОСТІ ТА 
ПАТОЛОГІЇ 

 
В роботі використані дані літератури відносно загальної характеристики й механізми дії оксиду азоту, роль 

його в регуляції функціонування серцево-судинної системи та організму в цілому. Викладено існуючий NO-залежний 
механізм регуляції судинної реактивності в умовах дисфункції ендотелію; цГМФ-незалежний механізм дії NO на 
кальцієвий гомеостаз і чутливість міофібрил гладком’язових клітин до іонів кальцію. Цікавими є результати 
досліджень, які відображають значення оксиду азоту в збереженні здоров’я. Показані вікові зміни ендотеліальної 
функції судин у зв’язку зі збільшенням віку і значення їх в розвитку вікової патології. Викладені матеріали, які 
відображають значення використання донаторів оксиду азоту для лікування захворювань органів різних систем 
організму, а також як факторів фармакологічної корекції порушень метаболізму NO і спряженої з цими змінами 
ендотеліальної дисфункції. Значна увага в роботі присвячена працям, в яких відображена роль оксиду азоту в 
підвищенні фізичної працездатності й значення такого ефекту в житті спортсменів. Доведено вплив оксиду азоту 
на мікроорганізми, використання оксиду азоту в лікуванні інфекційних захворювань, зокрема під час вірусної інфекції. 
Зазначено внесок українських науковців у вивченні впливу оксиду азоту на організм здорових та хворих людей, на 
людей похилого та старечого віку, а також роль в створенні фармакологічних препаратів, донаторів оксиду азоту, 
для профілактики та лікування захворювань. 
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Kotko Dina, Goncharuk Natalia, Levon Maria, Shevtsov Serhij. Some features of the influence of nitrogen oxide 

on humans at rest, physical activity and pathology. The literature data on the general characteristics and mechanisms of 
action of nitric oxide, its role in the regulation of the functioning of the cardiovascular system and the body as a whole are used in 
the work. The existing NO-dependent mechanism of regulation of vascular reactivity in the conditions of endothelial dysfunction 
is stated; cGMP-independent mechanism of NO action on calcium homeostasis and sensitivity of smooth muscle myofibrils to 
calcium ions. Interesting are the results of studies that reflect the importance of nitric oxide in health. Age-related changes in 
vascular endothelial function due to increasing age and their importance in the development of age-related pathology are shown. 
Materials that reflect the importance of the use of nitric oxide donors for the treatment of diseases of various body systems, as 
well as factors of pharmacological correction of disorders of NO metabolism and associated with these changes endothelial 
dysfunction. Much attention is paid to the work, which reflects the role of nitric oxide in improving physical performance and the 
importance of this effect in the lives of athletes. The effect of nitric oxide on microorganisms, the use of nitric oxide in the 
treatment of infectious diseases, in particular during viral infection, is proved. The contribution of Ukrainian scientists in studying 
the effects of nitric oxide on the body of healthy and sick people, the elderly and senile, as well as the role in the creation of 
pharmacological drugs, nitric oxide donors for the prevention and treatment of diseases. 
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Мета роботи. Вивчити особливості впливу оксиду азоту на організм людини в умовах спокою, фізичної 

активності та патології. 
Виклад основного матеріалу. Окис азоту – це безбарвний газ, який довгі роки вважався шкідливим для 

людини. Роберт Фарчготт, фармаколог з Університету штату Нью-Йорк в 1955 році, під час проведення фізіологічних 
експериментів з кровоносними судинами, виявив розслаблюючу дію світла на аорту кролика. Ця поведінка аорти у 
відповідь на дію світла стала для вчених об'єктом пильної уваги. Цей був початок розвитку нового розділу біологічної 
науки. У культурах дріжджів та у клітинах тваринного походження виявлено було невідому радикальну субстанцію, яка є 
у всіх живих клітинах - оксид азоту. Було показано, що окис азоту в комплексі з іонами заліза та білками, які містять 
сульфгідрильні групи, потім названі «динітрозильні комплекси», має важливу роль у існуванні живих клітин 

У 1980 році Р. Фарчготт в експерименті показав, що ацетилхолін розширює кровоносні судини у випадках, коли 
стінка судин не пошкоджена. Вченим також доведено, що неушкоджені ендотеліальні клітини продукують речовину, що 
розслаблює гладку мускулатуру судин. Незалежно від Р. Фарчготта шукав невідому розслаблюючу молекулу фармаколог 
Л. Ігнарро з Каліфорнійського університету у Лос-Анджелесі та в 1986 довів ідентичність EDRF окису азоту. 
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У 1977 році лікар-фармаколог Ф. Мюрад з Медичної школи Техаського університету в Х'юстоні встановив, що 
нітрогліцерин та інші споріднені судинорозширювальні речовини звільняють окис азоту, що розширює гладку 
мускулатуру клітин [1,33,5,13,20]. 

Трьом ученим із США: Р. Фарчготту, Л. Ігнарро та Ф. Мюраду, було присуджено Нобелівську премію з фізіології 
та медицини за відкриття ролі оксиду азоту як регулюючої молекули у серцево-судинній системі [1,33,2,11,23,5,29,13].  

Тривалий час потрібен був для отримання висновку, що в основі вазодилататорної дії амілнітриту та 
нітрогліцерину лежить звільнення молекули NO з наступною активацією нею ферменту гуанілатциклази судинних 
гладеньком’язових клітин, збільшенням внутрішньоклітинного вмісту циклічного гуанозинмонофосфату (цГМФ) і запуском 
складного комплексу внутрішньоклітинних процесів, які призводять до їх розслаблення. Але одночасно відкриття NO як 
біологічного медіатора стало початком розвитку нового напрямку в регуляції клітинних функцій. Кількість публікацій з 
фізіології, фармакології, біохімії та патофізіології NO почала швидко збільшуватися [1,2,5,11,33,36]. Потім ця сама 
молекула була визнана як нейротрансмітер у центральній і периферичній нервовій системі, де вона, як виявилося, бере 
участь у регуляції цілої низки важливих біологічних функцій, включаючи процеси навчання та пам’яті. Механізми 
регуляції перистальтики кишок, ерекції та виділення гістаміну тучними клітинами також виявилися NO-залежними. Далі 
було встановлено, що при запаленні та рості пухлин клітини-кілери використовують NO для знищення бактерій і 
злоякісних клітин. Згідно з науковими даними кількість відомих фізіологічних і патофізіологічних функцій, які проходять з 
участю NO, з кожним роком збільшується. 

NO є гідрофобним газом з хімічними властивостями, які роблять його надзвичайно доступним для ролі 
внурішньо- і міжклітинного посередника. Він може існувати у вигляді відносно стабільного, нейтрально зарядженого 
радикала (NO) з ліпофільними властивостями й значно вираженій тенденції до взаємодії, перш за все, з молекулами, які 
мають неспарений електрон, такими, як супероксид-аніон, залізо та молекулярний кисень. NO може відновлюватися з 
утворенням нітроксиланіона (NO) або, загубивши електрон, перетворюється на іон нітрозонію (NO+). Утворений NO - 
ефекторна багатофункціональна молекула. Основною його мішенню в клітині є розчинна гуанілатциклаза. NO зв’язується 
з залізом каталітичної субодиниці ферменту, що призводить до збільшення активності гуанілатциклази та накопиченню в 
середині клітини цГМФ. Розслабляючий ефект цГМФ- залежних протеїнкіназ на гладенькі м’язи реалізується, головним 
чином, через контроль концентрації Са2+ у цитозолі завдяки їхньому впливу на продукцію циклічного 
гуанозинмонофосфату [25,28]. 

Завдяки численним проведеним дослідженням вчені виявили, що окис азоту присутній у будь-якому живому 
організмі у досить великих концентраціях і керує найважливішими фізіологічними процесами. Він керує як 
внутрішньоклітинними, так і міжклітинними процесами в живій клітині, тобто всіма органами та системами. Хвороби: 
гіпертонічна, ішемічна хвороба серця міокарда, тромбози, рак та інші – спричинені порушенням фізіологічних процесів, 
які регулює оксид азоту [4,6,11,34,37,38,42,44,45]. 

Нейрофізіологи й нейрохіміки цікавилися окисом азоту у зв'язку з тим, що він управляє найважливішими 
процесами, що відбуваються в нервовій системі. Вища нервова діяльність людини багато в чому зумовлена 
проходженням імпульсу з однієї нервової клітини (нейрону) на іншу - так званою синаптичною передачею. Виявилося, що 
окис азоту активує процес викиду нейромедіаторів із нервових закінчень під час синаптичної передачі. До того, молекула 
окису азоту сама може грати роль нейромедіатора, тобто безпосередньо передавати сигнал з однієї нервової клітини в 
іншу. Окис азоту присутній у всіх відділах головного мозку людини: гіпоталамусі, середньому мозку, корі, гіпокампі, 
довгастому мозку та ін. Таким чином, у розумовій діяльності окис азоту є і безпосереднім учасником, і непрямим 
регулятором. Кардіологи та фізіологи цікавилися окисом азоту, оскільки він регулює розслаблення гладких м'язів судин 
та захищає судини та серце при їх захворюваннях. Гематологів оксид азоту цікавив у зв'язку з тим, що він гальмує 
агрегацію (злипання) тромбоцитів, впливає на перенесення кисню еритроцитами, а також на реакції за участю хімічно 
активних молекул (вільних радикалів) у крові. Імунологів окис азоту цікавив тому, що активація клітин, що беруть участь в 
імунній відповіді, - макрофагів та нейтрофілів - супроводжується вивільненням цими клітинами окису азоту. Онкологи 
виявляли інтерес до окису азоту через його ймовірну участь у процесі розвитку злоякісних утворень. Нефрологи 
цікавилися окисом азоту з тієї причини, що він регулює нирковий кровотік і сольовий обмін у ниркових канальцях. 
Сексопатологів також цікавив оксид азоту, оскільки він сприяє нормальному функціонуванню статевої системи. Фізіологів 
оксид азоту цікавив щодо пізнання функціонування всіх вищевказаних систем. В останні роки з'явилися результати 
наукових досліджень, що свідчать про вплив окису азоту на функціонування геному. 

Було доведено, що з віком порушуються ендотелійзалежні судинні реакції: зменшується ендотелійзалежна 
вазодилатація та збільшується чутливість і вираженість відповіді при дії гуморальних вазоконстрикторів [4,6,11,40,44,45]. 
Встановлено, що така особливість судинних реакцій при старінні значною мірою зумовлена залежним від віку 
порушенням гормоносинтетичної функції ендотелію. Підтвердженням цього є виявлене в старшій віковій групі зниження 
вмісту NO і простацикліну при одночасному збільшенні вмісту ендотеліну-1 і тромбоксану А2 [4,6,29]. 

Показано також, що порушення функції ендотелію при старінні зумовлене морфологічними (структурними) і 
функціональними змінами ендотеліальних клітин, порушенням енергетичного обміну та репаративних процесів у них. Це 
підтверджується результатами вивчення ультраструктури ендотеліоцитів [4,6,11]. 

 Як відомо, цілісний, непошкоджений ендотелій разом з судиноруховою функцією забезпечує тромборезистентні 
властивості судинної стінки, у зв’язку з чим має антиадгезивні, антиагрегантні, антикоагулянтні та фібринолітичні 
властивості. Водночас було встановлено, що зміни функціонального стану ендотелію, зумовлені процесом старіння, 
викликають порушення цих функцій. Так, при вивченні антитромботичної активності ендотелію у здорових людей різного 
віку виявлено, що динаміка рівня спонтанної та індукованої агрегації тромбоцитів і вмісту стабільного метаболіту оксиду 
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азоту, які дозволяють говорити про антиагрегантну активність ендотеліоцитів, після проведення судинного оклюзивного 
тесту у молодих і літніх людей, різні. Якщо у молодих здорових людей рівень спонтанної та індукованої агрегації 
знизився, а вміст NO2 імовірно збільшився, то в групі літніх здорових людей агрегаційна активність тромбоцитів після 
перетиснення підвищилась, а вміст NO2 практично не змінився [30].  

Оксид азоту виробляється різними клітинами організму – ендотеліоцитами, епітеліоцитами, мезангіоцитами, 
міоцитами, нейронами, лімфоцитами, нейтрофілами, тромбоцитами, макрофагами, моноцитами, фібробластами, 
гепатоцитами, опасистими клітинами - і контролює в них багато функцій та біохімічні процеси [9,10]. Одне з 
найдивовижніших відкриттів останнього десятиліття – встановлення ролі NO як внутрішньоклітинного месенджера. 

Відкриття. Синтез монооксиду азоту в організмі. Утворення монооксиду азоту відбувається внаслідок окислення 
атомом кисню L-аргініну у присутності специфічного ферменту NO-синтази [30,40]. 

Залежно від структури та локалізації розрізняють такі ізоформи NO-синтаз (NOS): ендотеліальні (eNOS), 
нейрональні (nNOS) та макрофагальні (mNOS). nNOS та mNOS містяться, головним чином, у цитоплазмі клітини, eNOS 
пов'язана з клітинними мембранами [10,12,36]. В активний центр NOS входить залізопорфіриновий комплекс, що містить 
цистеїн або метіонін. У синтез монооксиду азоту за допомогою NO-синтаз включаються шість кофакторів. Ізоформи NOS 
відрізняються за механізмом дії та біологічним значенням для організму. 

Активність cNOS залежить від концентрації Са2+ та кальмодуліну. Механізм дії eNOS та nNOS має подібний 
характер. Під впливом вазодилятаторних агентів (ацетилхоліну, аденозину, 5-оксиптриптаміну, глутамату, брадикініну, 
гістаміну та інших) у цитозолі ендотеліальних клітин зростає рівень Са2+, який з'єднується з кальмодуліном. Комплекс Ca-
кальмодулін виступає як кофактор, що активує NOS. Під впливом інгредієнтної NOS утворюються малі кількості NO, що 
здійснює місцеве регулювання. Він дифундує до прилеглих гладких м'язів, викликаючи послідовну активацію 
гуанілатциклази, протеінфосфатази, протеїнкінази G. В результаті дефосфорилюється одна з субодиниць К+ 
мембранного каналу, що призводить до посилення калієвої провідності через плазматичну мембрану міоцитів. Внаслідок 
конформаційних змін, спричинених гіперполяризацією мембрани, знижується проникність кальцієвих каналів та падає 
рівень вільного Са2+ у клітинах. Це спричиняє розслаблення міофібрил і є причиною зниження тонусу кровоносних судин 
[10,14,15,22,37]. 

Все різноманіття фізіологічних ефектів NO можна поділити на 3 типи: регуляторний вплив; захисна дія; 
ушкоджуюча дія [8,40]. 

Центральна та периферійна нервова система. Найкраще вивчена роль NO у нервовій системі, де окис азоту 
активує процес викиду нейромедіаторів із нервових закінчень під час синаптичної передачі. Але ж молекула NO сама 
може грати роль нейромедіатора [7,9,10,15,30, 39]. 

nNOS регулює зростання та диференціювання клітин ЦНС і, ймовірно, їх відновлення після локальних 
ішемічних ушкоджень головного мозку [30,35,40]. В ішемізованій ділянці мозку глутаматергічні нейрони замість 
фізіологічної порції нейротрансмітера виділяють потік глутамату, який впливає на NO-синтезуючі нейрони – відбувається 
так званий глутаматний каскад. В результаті підвищується надходження Ca2+ у клітину і, як наслідок, зростає синтез та 
виділення з нейрона NO [12]. Інгібітори синтезу оксиду азоту (нітроаргінін, гемоглобін) захищають нейрони, знижуючи 
їхню загибель на 73% [15,39,43]. 

NO приймає участь у процесах довготривалої синаптичної потенціації, пов'язаних з утворенням пам'яті. Тому у 
розумовій діяльності окис азоту є і безпосереднім учасником і непрямим регулятором [3,12,35]. 

Серцево-судинна система. NO підтримує вазодилатацію, регулює кровотік та контролює базальний 
артеріальний тиск [21,30,43]. Окислені ліпопротеїни низької щільності (ЛПНЩ) пригнічують синтез оксиду азоту в 
тромбоцитах, стимулюють їх агрегацію, утворення тромбоксану А2 та серотоніну, сприяючи дисфункції ендотелію та 
порушенню структури судин, що призводить до розвитку атеросклерозу [30,35]. У разі інфаркту міокарду оксид азоту 
стимулює ангіогенез [30]. NO сприяє синтезу ендотеліального фактора росту, гальмує проліферацію та міграцію 
гладком'язових клітин [35], гіпертрофію судин [38], пригнічує синтез позаклітинного матриксу, підтримуючи всім цим 
нормальну структуру судинної стінки. 

Травний та урогенітальний тракти, дихальна система. Оксид азоту бере участь у забезпеченні моторної функції 
шлунково-кишкового тракту, причому деякі захворювання (хвороба Гіршспрунга, ахалазія кардії, хронічна 
псевдообструкція кишківника) обумовлені зниженням числа внутрішньо кишкових нейронів, що виробляють NO [30]. NO 
регулює надходження жовчі в кишківник і є одним з важливих факторів захисту слизової оболонки шлунка шляхом 
впливу на її кровопостачання. 

NO, що виробляється в гепатоцитах, захищає ці клітини від дії низки токсичних речовин, зокрема етанолу та 
парацетамолу. Ендогенний оксид азоту пригнічує синтез білка в печінці, інгібує ряд ферментів енергетичного обміну, у 
тому числі мітохондріальну аконітазу, НАДН-дегідрогеназу та сукцинатдегідрогеназу (комплекси I та II дихального 
ланцюга). При ураженні гепатотоксичними окислювачами NO може діяти як антиоксидант, зберігаючи клітинні запаси 
відновленого глутатіону. Інгібуючи гліцеральдегідфосфатдегідрогеназу, оксид азоту уповільнює розпад глюкози.. Таким 
чином, захисна дія NO може бути обумовлена уповільненням обмінних процесів та збереженням запасів енергії в печінці. 

Різні відділи нирки мають всі 3 ізоформи NOS. Оксид азоту активний у її фізіологічних процесах: регулює 
ниркову гемодинаміку, гломерулярну фільтрацію, інгібує транспорт Na+ і збільшує його екскрецію. 

NO грає важливу роль у регуляції функцій легень та в патофізіології захворювань системи дихання. Активні 
радикали азоту збільшують продукцію муцину та епітеліального слизу, прискорюють рухи вій війчастого епітелію, 
індукують активність апікальних аніонних та базолатеральних калієвих каналів епітеліоцитів, сприяючи механічній 
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елімінації інфекційних агентів. При циліарній дискінезії, муковісцидозі, дефіциті α1-антитрипсину, легеневої артеріальної 
гіпертензії спостерігається зниження вмісту NO у повітрі, що видихається [38]. 

Імунонейроендокринна система. Встановлено важливу роль оксиду азоту в регуляції імунонейроендокринної 
системи [3,36,41]. Запуск стрес-реакції відбувається шляхом активації гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової та 
симпатоадреналової систем [16]. Гальмування активності nNOS сприяє збільшенню концентрації вазопресину та 
окситоцину [19]. NO інгібує активацію гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи, що викликається вазопресином, 
маючи стреслімітуючу дію [3,19,36,37].  

Виділення оксиду азоту відбувається одночасно з норадреналіном. У невеликих концентраціях NO пригнічує 
вивільнення катехоламінів із надниркових залоз та симпатичних нервових закінчень, призводячи до обмеження стрес-
реакції [18]. У зв’язку з з’ясуванням в останні роки ролі ендотелію та продукованого ним оксиду азоту як одного з 
основних ендогенних регуляторів міжклітинних комунікацій у системі кровообігу, з’явилися численні дані й про його 
участь у розвитку деяких патологічних процесів. Паралельно з відкриттям все нових клітинних функцій, регульованих NO, 
збільшується і список відомих захворювань, пов'язаних з порушенням синтезу і/або виділенням NO: есенційна ішемічна 
хвороба серця й інфаркт міокарда, бронхіальна астма, первинна легенева гіпертензія, невротична депресія, імпотенція, 
діабет - усе це далеко не повний перелік патологічних процесів тією чи іншою мірою пов’язаних зі змінами в метаболізмі 
NO [9,12,26]. Характерною рисою й основною ланкою патогенезу багатьох (якщо не всіх) з перерахованих вище 
захворювань є ендотеліальна дисфункція, активація вільнорадикальних процесів у тканинах і тісно пов’язаних з ними 
процесів перекисного окиснення ліпідів [10]. Таким чином, перед фармакологами виникла нагальна потреба розробки 
теоретичної бази для створення нового класу лікарських препаратів, які разом з ендотеліотропним ефектом, мали б при 
цьому ще й антиоксидантні властивості. Значний внесок у розв'язання даної задачі належить українським вченим. Це 
питання вивчали науковці Інституту молекулярної біології і генетики НАН України. Варто також зазначити одну з 
найбільших українських фармацевтичних компаній Юрія-Фарм, яка від клітинних ліній, генів, рекомбінантних білків і до 
випуску фармацевтичного продукту наполегливо працює над створенням сучасних препаратів. Одним з досягнень на 
цьому тернистому шляху було створення ефективного і популярного лікарського препарату тівортіну.  

Оксид азоту виконує функцію медіатора запалення. Кожна фаза асептичного запалення асоційована із певними 
ізоформами NOS. На ранній фазі запальної реакції під дією медіаторів (гістаміну, брадикініну, простагландинів та 
лейкотрієнів) [24] відбувається стимуляція продукції оксиду азоту за допомогою nNOS. Паралельно посилюється 
активність еNOS. У клітинах судинного ендотелію NO активує розчинну гуанілатциклазу, що призводить до посиленого 
утворення цГМФ, що викликає релаксацію гладком'язових клітин судин, збільшуючи судинну проникність [40]. сNOS та 
iNOS мають відношення до продукції оксиду азоту в ранній фазі запалення. Розвиток пізньої фази запалення залежить 
тільки від оксиду азоту, що продукується за допомогою iNOS, локалізованої в лейкоцитах. На цій стадії запального 
процесу NO стимулює синтез та вивільнення прозапальних цитокінів – ІЛ-1, ІЛ-2, ІЛ-3, ІЛ-6, лейкотрієнів, хемокінів, які, у 
свою чергу, стимулюють міграцію лейкоцитів у вогнище запалення. NOS контролює біосинтез ІЛ-4, ІЛ-10, ІЛ-11 та ІЛ-13, 
які є протизапальними цитокінами [24,40]. 

Дія високих та низьких концентрацій оксиду азоту. Дія оксиду азоту опосередкована його концентрацією. Малі 
фізіологічні концентрації NO (<10-6М), які супроводжують функціонування конститутивних ендотеліальних та нейронних 
ізоформ NOS, мають цито- та нейропротекторну дію. Доведено, що у великих концентраціях він індукує апоптоз клітин 
певного типу – макрофагів, тимоцитів, клітин острівців підшлункової залози, деяких нейронів та пухлинних клітин. 

Високі концентрації оксиду азоту викликають цитотоксичну, антибактеріальну, противірусну, протигрибкову дію, 
а також активують запальний процес. Показано, що NO, вступаючи в реакцію із залізо- та тіоловмісними ділянками 
ферментів мітохондріального дихання, реплікації ДНК інфекційних агентів, виявляє пряму бактерицидну дію. NO 
зменшує чи перешкоджає розмноженню вірусу HIV [37]. 

Пролонгована у часі висока концентрація може призвести до порушення балансу активності 
внутрішньоклітинних сигнальних шляхів. Різноманітність ефектів оксиду азоту обумовлено утворенням фізіологічно 
активних метаболітів NO та його взаємодією з різними молекулярними мішенями, а також має дозозалежний характер. 
Аналіз літератури показав, що багато аспектів NO ще до кінця не вивчені й часто суперечливі. Проте з'ясування 
механізму дії оксиду азоту заслуговує на пильну увагу та подальше дослідження, оскільки сприяє розв'язанню 
фундаментальних проблем біології та має велике практичне значення для медицини. 

Інгальований оксид азоту (NO) має селективну вазодилатуючу дію щодо легеневих судин, не надаючи 
системного впливу на гемодинаміку. Знижуючи судинний опір у вентильованих ділянках легень, NO покращує 
вентиляційно-перфузійне відношення та може збільшувати системну оксигенацію. NO десятиліттями використовується у 
лікуванні пацієнтів з легеневою гіпертензією, гострим респіраторним дистрес-синдромом (ГРДС), правошлуночковою 
недостатністю після кардіохірургічних втручань або пересадки легень. NO використовується як «рятівний» захід при 
екстремальній гіпоксії, зменшення потреби в ЕКМО, а також оптимізації ШВЛ при ГРДС. Ресурсі Medscape опублікував 
інтерв'ю Lorenzo Berra, медичного директора з респіраторної підтримки в Massachusetts General Hospital, про роль NO в 
лікуванні COVID-19 [37].  

Крім вазодилатуючої дії, NO є бронходилататором, має протизапальну та противірусну дію, а також зменшує 
агрегацію тромбоцитів, що знижує ймовірність тромбоутворення. NO у пацієнтів з ГРДС суттєво прискорює покращення 
рентгенологічної картини. Крім того, проводиться дослідження за участю медичного персоналу, в якому оцінюється 
профілактична ефективність NO щодо розвитку коронавірусної інфекції: добровольцям проводять інгаляції по 10 хвилин 
на початку та наприкінці робочої зміни. Вазодилатуючий ефект з поліпшенням оксигенації можна досягти при 
використанні невеликої дози NO - стартуючи з 20-40 ppm. Однак, передбачається, що віруліцидний ефект може бути 
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досягнутий при використанні високих доз NO (у клінічних дослідженнях тестуються дози до 250 ppm). Обмеженням 
використання NO вважається низька фракція викиду ЛШ, особливо у разі розвитку гострої лівошлуночкової недостатності 
з набряком легень. Застосування NO вимагає контролю рівня діоксиду азоту, метгемоглобіну, а також ниркової функції. 
Пацієнти зможуть безпечно отримувати таку терапію тижнями, але можливе пригнічення активності власної NO-синтази, 
тому для уникнення ефекту відміни слід скасовувати терапію поступово.  

Інтенсивне вивчення участі ендогенного оксиду азоту в біохімічних процесах забезпечення життєдіяльності 
організму дозволило з'ясувати, що здатність до регуляторних впливів на організм має також екзогенну форму цієї 
сполуки, що утворюється з нітратів, отриманих з їжею [37]. 

Здатність оксиду азоту викликати вазодилатацію ендотелію судин, впливати на мікроциркуляцію та регулювати 
найважливіші етапи енергообміну робить його найважливішим компонентом системи адаптаційної відповіді організму на 
фізичне навантаження [39,32,31,43,41,36,17,35,3,21]. Деякі дослідники вважають, що оксид азоту є основним фактором, 
що забезпечує фізичну працездатність, але дані, опубліковані з цієї проблеми, суперечливі, і роль оксиду азоту в 
адаптивних реакціях до фізичних навантажень з'ясована недостатньо. 

Для підтримки толерантності до фізичних навантажень насамперед важливі раціональний режим праці й 
відпочинку та збалансоване харчування. Одним з найважливіших фізіологічних механізмів, що підтримують гомеостаз у 
цих умовах, є робота антиоксидантної системи (АОС) та системи оксиду азоту (NOx). 

Відомо, що ендогенний оксид азоту синтезується в організмі ферментами NO-синтазами з L-аргініну 
(попередником якого є L-цитрулін). Крім того, відомо, що харчові нітрати можуть бути джерелом для утворення 
ендогенного оксиду азоту. Донатори оксиду азоту, потрапляючи до шлунково-кишкового тракту, транспортуються 
кровотоком у слинні залози, де перетворюються на нітрити за допомогою бактерій, потім потрапляють у велике коло 
кровообігу, де можуть бути додатково окислені у кровоносних судинах, серці, скелеті та інших тканинах, утворюючи 
біоактивний оксид азоту [3,21,40] 

Внаслідок проведених досліджень виявлено, що регулярні фізичні тренування сприяють суттєвому підвищенню 
рівня NOx у крові спортсменів. Додаткове прийняття ними ХДД (харчових добавок-донаторів оксиду азоту) призводить до 
суттєвого збільшення концентрації його метаболітів у крові. При цьому максимальне зростання показника було 
відтермінованим і спостерігалося протягом місяця після закінчення прийняття ХДД. 

Підвищення концентрації NOx у крові спортсменів є адаптивною реакцією організму на фізичне навантаження, в 
основі якого лежить поліпшення його енергообміну (що виявляється за показниками ССС), внаслідок якого й 
підвищується ефективність діяльності. Аналіз даних літератури дає підстави говорити про можливість харчової корекції 
концентрацій NOx, відповідно, фізичної витривалості та покращення адаптації до фізичних навантажень. Частина авторів 
не знаходить позитивного впливу прийняття харчових донаторів оксиду азоту на процеси адаптації, інші наводять докази 
про протилежне. Підвищення концентрації NOx у сироватці крові спортсменів слід розглядати як позитивну реакцію, 
спрямовану на покращення адаптації до фізичних навантажень. Серед спортсменів, які приймали або взагалі не 
приймали ХДД, встановлена різноспрямована реакція ССС на навантаження. У дослідній групі було визначено 
зменшення ЧСС, у контрольній – відзначено навпаки тенденцію до збільшення. 

У силових видах спорту від спортсмена потрібна напружена робота над своїм тілом, регулярні багатогодинні 
тренування і певний режим харчування. Донатори оксиду азоту поліпшують спортивні результати. Досліди показали, що 
під їх впливом відбувається розширення кровоносних судин, завдяки чому м'язи повніше й активніше забезпечуються 
киснем і поживними речовинами. Також, дана речовина прискорює виведення з тканин побічних продуктів обміну 
речовин. 

Більшість препаратів, які є донаторами азоту, містять умовно незамінну амінокислоту аргінін; яка є джерелом 
цього цінного з'єднання. Кількість аргініну, що надходить в організм з їжею, недостатня для повноцінного його забечення, 
якщо силові навантаження великі й постійні. 

Висновки. Оксид азоту підвищує продуктивність м'язової роботи, покращує такі показники, як сила і 
витривалість. Він стимулює обмін речовин в тканинах, а також впливає на спалювання підшкірного жиру. Позитивний 
вплив його і на мозкову діяльність: стабілізується емоційно-психічна рівновага, помітно знижується стомлюваність і 
поліпшується настрій. Прийом донаторів оксиду азоту прискорює транспорт корисних речовин в м'язові клітини, 
регенерацію пошкоджених тканин. Для спортсменів донатори оксиду азоту є відмінним передтренувальним комплексом, 
який забезпечує їм підйом сил і енергії й спряє поліпшенню якості силових тренувань і покращенню спортивних 
результатів [3,21]. 

З віком порушуються ендотелійзалежні судинні реакції: зменшується ендотелійзалежна вазодилатація та 
збільшується чутливість і вираженість відповіді при дії гуморальних вазоконстрикторів [3,8,27], що зумовлено залежним 
від віку порушенням гормоносинтетичної функції ендотелію. Доведено, що порушення функції ендотелію при старінні 
зумовлене морфологічними (структурними) і функціональними змінами ендотеліальних клітин, порушенням 
енергетичного обміну та репаративних процесів у них, про що свідчать результати вивчення ультраструктури 
ендотеліоцитів. 

Цілісний, непошкоджений ендотелій разом з судиноруховою функцією забезпечує тромборезистентні 
властивості судинної стінки, у зв’язку з чим має антиадгезивні, антиагрегантні, антикоагулянтні та фібринолітичні 
властивості. Зміни функціонального стану ендотелію, зумовлені процесом старіння, викликають порушення цих функцій. 
Вивчення антитромботичної активності ендотелію у здорових людей різного віку свідчить, що динаміка рівня спонтанної 
та індукованої агрегації тромбоцитів і вмісту стабільного метаболіту оксиду азоту, які дозволяють говорити про 
антиагрегантну активність ендотеліоцитів, після проведення судинного оклюзивного тесту у молодих і літніх людей, різна.  
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ОРГАНІЗАЦІЯ НАВЧАЛЬНО-ТРЕНУВАЛЬНИХ ЗАНЯТЬ З СТРІЛЕЦЬКОЇ ПІДГОТОВКИ 

 
У даній статті розглядаються питання організації навчально-тренувальних занять з прикладної стрільби. 

Звертається увага на вплив фізичних і психічних навантажень на організм спортсменів з прикладної стрільби. 
Проаналізовано й узагальнено практичний досвід військовослужбовців та спортсменів, які мають навики в поводжені 
та застосування вогнепальної зброї різних за тактико-технічних характеристик. Активне тренування відбувається 
за місяць до проведення заходу. Організовується  та проводяться навчально-тренувальні заняття на спеціально 


