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Оксид азота является одной из важнейших сигнальных 
клеточных молекул как в патологических, так и в физио-
логических условиях. Установлено, что оксид азота играет 
роль в процессе развития онкологических заболеваний, в 
частности рака простаты, рака молочной железы, рака под-
желудочной железы и т. д. При низких концентрациях он 
оказывает стимулирующее действие на опухолевые клетки, 
при высоких — наоборот. На протяжении длительного пе-
риода времени осуществляются попытки использовать дан-
ное соединение для лечения различных опухолей, в том 
числе и в газообразной форме. Поэтому требуется даль-
нейшее детальное изучение газообразного оксида азота при 
лечении онкологических заболеваний и рака лёгкого. Для 
поиска опубликованных исследований по данной тематике 
использовались следующие базы данных: Pubmed, Web of 
Science, EMBASE, РИНЦ и Scopus. Поиск производился 
во временном интервале с даты создания соответствующей 
базы данных до февраля 2023 г.
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Nitric oxide is one of the most important cellular signaling 
molecules in both pathological and physiological conditions. 
Nitric oxide has been found to play a role in the develop-
ment of cancer, in particular prostate, breast, pancreatic cancer, 
etc. At low concentrations it exert stimulating effect on can-
cer cells, while at high concentrations it inhibits cancer cells 
growth. For a long time, attempts have been made to use this 
compound including its gaseous form to treat various tumours. 
Therefore, further detailed study of nitric oxide gas in the treat-
ment of oncological diseases and lung cancer is required. The 
following databases were used to identify published studies on 
the subject: Pubmed, Web of Science, EMBASE, RSCI and 
Scopus. The search was conducted from the date the database 
was created until February 2023.
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Введение

Оксид азота (NO) представляет собой ко-
роткоживущий свободный радикал с периодом 
окисления менее двух секунд в водном растворе 
[1]. Это важная клеточная сигнальная молекула, 
которая участвует в различных физиологических 
процессах, таких как вазодилатация и расслабле-
ние гладкой мускулатуры, передача сигналов в 
нервной системе, а также иммунный ответ [2]. 
Особенностью данной молекулы является горме-
зис, т. е. NO оказывает противоположное дей-
ствие в зависимости от концентрации [3]. NO 
синтезируется семейством ферментов, называе-

мых NO-синтетазами (NOS), путем окисления 
L-аргинина (L-Arg) до L-цитруллина. Суще-
ствует три изоформы NOS. Нейрональная NOS 
(nNOS, NOS1) и эндотелиальная NOS (eNOS, 
NOS3) являются конститутивно экспрессируе-
мыми, а третья является индуцируемой (iNOS, 
NOS2). nNOS главным образом обнаруживается 
в нервной системе и необходима для передачи 
сигналов нейронами, а eNOS локализована в 
эндотелии и необходима для вазодилатации и 
регуляции уровня артериального давления [2].

iNOS экспрессируется в случае стимуляции 
клетки провоспалительными цитокинами (на-
пример, IFN-γ, TNF-α) и/или бактериальными 
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липополисахаридами (ЛПС) [4]. Повышенные 
концентрации NO из-за сверхэкспрессии или на-
рушения регуляции iNOS связаны с развитием 
онкологических заболеваний [5].

NO участвует в процессе воспаления, проти-
воопухолевом иммунитете и апоптозе, а также 
в других патофизиологических процессах, свя-
занных с патогенезом и прогрессированием как 
рака легких, так и других злокачественных но-
вообразований [6]. В отношении раковых клеток 
для NO также характерен гормезис. Оксид азота 
может оказывать как подавляющее, так и стиму-
лирующее действие на опухолевые клетки. Это 
зависит от длительности воздействия, локализа-
ции, микроокружения, а также концентрации NO 
[7]. Оксид азота взаимодействует с кислородом 
с образованием реактивных форм азота, таких 
как азотистый ангидрид и пероксинитриты, что 
приводит к развитию оксидативого и нитроза-
тивного стресса [3]. Также в данном процессе 
формируется нитротирозин [8].

Дуализм действия NO обусловлен тем, что 
он зачастую воздействует на противополож-
ные сигнальные пути, такие как MAPK (ми-
тоген-активируемые протеинкиназы), PI3K/Akt, 
(фосфоинозитид-3-киназы) TNFα/NF-κB, IL6/
STAT3 и др. [9]. Однако все пути можно поде-
лить на cGMP-зависимые (циклический гуано-
зинмонофосфат) и cGMP-независимые [10].

После вдоха NO быстро диффундирует 
через альвеолярно-капиллярную мембрану в 
нижележащие гладкие мышцы легочных сосу-
дов, активируя растворимую гуанилатциклазу. 
Этот фермент опосредует многие биологиче-
ские эффекты NO и отвечает за превращение 
гуанозинтрифосфата в циклический гуанозин-
монофосат. Повышение уровня цГМФ, акти-
вирует протеинкиназу G, вызывающую в глад-
комышечных клетках дефосфорилирование 
легких цепей миозина, снижается концентра-
ция ионов кальция в цитозоле. Таким образом, 
уменьшается количество активных соединений 
актина и миозина, снижаются сила сокраще-
ний гладких мышц и сосудистый тонус. Повы-
шенная внутриклеточная концентрация цГМФ 
расслабляет гладкую мускулатуру [11]. Инга-
ляция оксида азота (NO) избирательно снижа-
ет давление в легочной артерии без системной 
гипотензии и улучшает гемодинамику и окси-
генацию [12].

Ингаляция монооксидом азота — безопас-
ное лечение легочной гипертензии, возникаю-
щей во время хирургических вмешательств на 
сердце с использованием искусственного кро-
вообращения, и обладает низкой токсичностью 
и меньшим количеством побочных эффектов 
при соответствующем мониторинге газов NO 
и NO2 [13].

Влияние монооксида азота на биологию 
опухоли

Vannini и соавт. классифицировали создава-
емые в тканях уровни NO как низкие (50–100 
нмоль), средние (100–400 нмоль) и высокие 
(400–1000 нмоль) [14]. В низких и средних 
концентрациях NO, как правило, блокирует 
апоптоз, способствует росту раковых клеток, 
неоангиогенезу и метастазированию через раз-
личные пути, важные для выживания опухоле-
вых клеток, включая ERK, Akt, mTOR, Ras и 
EGFR [15]. В одном из исследований изучалось 
влияние различных концентраций NO на кле-
точную линию рака молочной железы MCF-7. 
Низкие уровни NO действуют на цГМФ (1–30 
нмоль), фосфорилируют Akt (30–100 нмоль) и 
стабилизируют индуцируемый гипоксией фак-
тор 1α (HIF-1α) (100–300 нмоль), способствуя 
росту клеток и противодействуя апоптозу. При 
достачно высоких концентрациях наблюдались 
фосфорилирование p53 (> 400 нмоль) и нитро-
зативный стресс (> 1 мкмоль), что приводило 
к развитию цитостатического эффекта и апоп-
тоза [16]. Высокие уровни NO могут прояв-
лять свою противоопухолевую активность по-
средством различных механизмов. Так высокая 
концентрация NO и гиперэкспрессия iNOS при-
водят к активации p53 и, как следствие, сти-
муляции апоптоза. Активация p53, в свою оче-
редь, ингибирует активность iNOS [17]. Также 
при высокой концентрации оксида азота наблю-
дается деградация антиапоптотических проте-
асом [18]. Происходит также высвобождение 
цитохрома С, активация каспазы 3, увеличение 
проницаемости митохондрий, что приводит 
к активации внутреннего пути апоптоза [19].  
В другом исследовании воздействие оксида азо-
та на лимфобластную клеточную линию также 
приводило к развитию p53-зависимого апоптоза 
через митохондриальный путь и систему Fas-
рецептора. Наблюдалось высвобождение Smac/
DIABLO, что также является признаком апоп-
тоза [20].

NO может играть роль в процессе метастази-
рования за счёт того, что приводит к нарушению 
адгезии эпителиальных клеток и развитию эпи-
телиально-мезенхимального перехода (ЭМП). 
Последний процесс имеет решающее значение в 
миграции, инвазии и метастазировании раковых 
клеток. Исследования на клеточных культурах 
немелкоклеточного рака лёгкого (НМРЛ) пока-
зали, что длительное воздействие NO (применя-
лись доноры NO) приводит к усилению ЭМП и 
миграции клеток рака легких за счет повышения 
экспрессии виментина, белка Snail, кавеолина-1 
(маркеры ЭМП) и снижения уровня Е-кадгерина 
[21, 22]. Также наблюдалось повышение рези-
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стентности клеток к процессу аноикиса. В дру-
гом исследовании с увеличением дозы и времени 
воздействие NO также приводило к усилению 
миграции клеток. Повышенный уровень ми-
грации клеток был связан с активацией кавео-
лина-1, который активировал сигнальные пути 
FAK (киназа фокальных контактов) и PI3K/Akt/
mTOR. Кроме того, отмечалось и увеличение 
количества филоподий на клетку [23].

В одном из исследований было показано, 
что S-нитрозо-N-ацетилпеницилламин (донор 
NO) in vitro снижал жизнеспособность клеток 
метастазов меланомы B16, рака лёгкого в кле-
точных культурах, а цитотоксический эффект 
дозозависимо снижался при введении погло-
тителя радикалов NO, оксигемоглобина. Также 
мышам осуществлялось внутривенное введение 
обеих линий опухолевых клеток, после чего 
они подвергались воздействию газообразного 
NO в концентрации 10–80 част./млн. Опухоле-
вые колонии в лёгких формировались в любом 
случае, а вдыхание NO не приводило к замед-
лению данного процесса. Увеличение концен-
трации NO сопровождалось повышением его 
концентрации в экспозиционных камерах, и, 
наоборот, усиливалось образование опухолевых 
колоний в легких [24].

С другой стороны, в исследовании Baritaki и 
соавт. (2010) было отмечено ровно противопо-
ложное влияние NO на ЭМТ в клеточной куль-
туре рака простаты. Воздействие донора NO 
приводило к снижению уровня экспрессии Snail 
и повышению уровня экспрессии RKIP (белок-
ингибитор киназы Raf-1), белка, подавляющего 
процесс метастазирования [25].

Скорее всего, это связано с тем, что в послед-
нем исследовании применялись более высокие 
концентрации NO. Основным предполагаемым 
механизмом, с помощью которых оксид азота 
повышает чувствительность опухолевых клеток 
к апоптозу, является NO-опосредованное инги-
бирование пути NF-κB (ответственным за вы-
живание клеток и противодействие апоптозу) и 
нижестоящего транскрипционного фактора.

Однако было высказано предположение, что 
более низкие концентрации NO наблюдаются 
на начальных фазах развития опухоли. После 
ЭМП уровень NO значительно повышается для 
того, чтобы активировать онкогенные сигналь-
ные пути, которые усиливают ЭМП. Дальней-
шее повышение концентрации NO приводит к 
развитию у циркулирующих раковых клеток 
устойчивости к аноикису. Когда же клетки со-
вершают мезенхимально-эпителиальный пере-
ход и успешно закрепляются в метастаческой 
нише, происходит снижение уровня NO [26].

Кроме того, были предложены и эпигене-
тические механизмы влияния NO на патогенез 

опухоли. Так, например, для метилирования 
ДНК описаны эффекты, способствующие разви-
тию опухолей. NO таким образом снижает экс-
прессию генов-супрессоров опухолей, посред-
ством IL-1B приводит к метилированию гена 
Е-кадгерина (что также приводит к развитию 
ЭМТ) [27]. NO индуцирует S-нитрозирование 
HDAC6 (гистондеацетилаза 6), таким образом 
снижая уровень деацитилирования гистонов и 
повышая выживаемость клеток [28]. Кроме того, 
было описано влияние NO на метилирование 
[29] и деметилирование гистонов [30].

Также было описано влияние NO на опухоль 
в контексте гипоксии и сопутствующего сниже-
ния уровня NO. Гипоксия, будучи постоянным 
признаком солидных опухолей, приводит к сни-
жению содержания оксида азота за счет инги-
бирования его синтеза, а это в свою очередь 
усиливает гипоксию за счёт сужения сосудов и 
снижения кровотока [31]. Такой взаимодопол-
няющий цикл способствует прогрессированию 
опухоли, что позволяет использовать O2 или 
NO в качестве лечебных агентов. Поскольку по-
пытка использовать кислород оказалась в значи-
тельной степени безуспешной [32], NO остаётся 
единственным потенциальным терапевтическим 
агентом. Стойко низкие уровни NO являются 
оптимальной «зоной» для развития рака, по-
этому необходимо повышать уровень NO для 
реализации его противоопухолевого эффекта. 
Интересно, что даже в недостаточно высокой 
концентрации для того, чтобы проявлять про-
тивоопухолевый эффект, оксид азота всё равно 
является эффективным сосудорасширяющим 
средством и может использоваться для улучше-
ния доставки противоопухолевого препарата. В 
такой ситуации расширяются суженные сосуды 
вокруг опухоли, и происходит усиление крово-
тока, благодаря чему препарат может эффектив-
нее действовать [33].

NO при различных опухолях

Рак молочной железы. Предполагается, что 
при РМЖ уровень экспрессии iNOS (соответ-
ственно, уровень NO) коррелирует со степенью 
злокачественности опухоли [34]. В первых иссле-
дованиях по данному поводу было обнаружено, 
что при инвазивной протоковой карциноме био-
синтез NO значительно выше в опухолях Grade 
3 по сравнению с Grade 2 [35]. Также не только 
повышенный уровень iNOS, но и eNOS чаще об-
наруживаются в инвазивных опухолях МЖ, что 
косвенно свидетельствует о повышенном уров-
не NO [36]. Кроме того, уровень нитротирозина, 
косвенно связанный с уровнем NO, коррелирует 
со снижением как безрецидивной, так и общей 
выживаемости при РМЖ [37]. Микроокружение 



ВОПРОСЫ ОНКОЛОГИИ. 2023, ТОМ 69, № 4

626

опухоли в РМЖ посредством NO также способ-
но повышать злокачественность фенотипа опу-
холи. Повышение уровня iNOS, кроме того, свя-
зано с развитием резистентности к паклитакселу 
и способности к метастазированию [38]. Таким 
образом, при РМЖ NO, синтезируемый iNOS, 
можно рассматривать как один из важных фак-
торов прогрессирования РМЖ. Оксид азота воз-
действует на множество сигнальных путей при 
данной опухоли, включая HIF-1α, ЦОГ2, PKB/
Akt, MAPK, EGFR и RAS [34]. 

Рак предстательной железы. Как и в дру-
гих опухолях NO, синтезируемый iNOS, игра-
ет важную роль в прогрессировании РПЖ. По 
сравнению с доброкачественной гиперплазией 
предстательной железы и интраэпителиальной 
неоплазией экспрессия iNOS выше при РПЖ 
[39]. В множестве мета-анализов было показано, 
что определённые варианты гена eNOS связаны 
с повышенным риском развития РПЖ, что связа-
но с повышением уровня NO [40]. Предполага-
ется, что ингибирование eNOS может оказывать 
позитивное влияние при лечении кастрационно-
резистентного РПЖ [41]. Было продемонстриро-
вано также, что соединения, высвобождающие 
аргинин, такие как карбоксипептидаза-D, уве-
личивают выработку NO в клеточных линиях 
РПЖ, что приводит к увеличению выживаемо-
сти клеток РПЖ. 

Были продемонстрированы и терапевтиче-
ские возможности воздействия на уровень окси-
да азота в лечении РМЖ. В одном из исследова-
ний воздействие NO-сулиндаком (NO-НПВС) на 
клеточную линию РПЖ приводило к снижению 
способности опухолевых клеток адаптироваться 
к гипоксии и подавлению экспрессии HIF-1α, 
что также может быть косвенно связано с по-
вышением чувствительности к химиотерапии 
в условиях гипоксии [42]. Сообщалось также, 
что тринитроглицерин нитропруссид натрия и 
другие доноры NO оказывают ингибирующее 
действие на РПЖ посредством активации путей 
апоптоза и изменения окислительно-восстанови-
тельных состояний, снижая инвазивность рака. 
Осуществляются попытки использовать доноры 
оксида азота, являющиеся специфическими в от-
ношении определенных опухолевых ферментов 
(например, глутатион-S-трансферазы), в лечении 
РПЖ, таким образом улучшая специфичность 
лечения [43].

Рак поджелудочной железы. В исследова-
нии протоковой аденокарциномы поджелудоч-
ной железы высокая экспрессия iNOS была 
связана с более низкой выживаемостью паци-
ентов. Предполагается, что iNOS и NO посред-
ством активации сигнальных путей ERK и PI3K/
AKT фосфорилирует FoxO (forkhead box protein) 
и инактивирует его [44], что приводит к нару-

шению регуляции клеточного цикла, репарации 
ДНК и апоптоза. 

Однако для образцов РПЖ, экспрессирую-
щего iNOS, был показан более высокий апоп-
тотический индекс [45]. Также было показано, 
что нетрин-1 воздействует на сигнальный путь 
UNC5B/FAK, который в свою очередь посред-
ством оксида азота ингибирует путь MEK/ERK/
c-Jun, что приводит к замедлению роста прото-
ковой аденокарциномы поджелудочной железы 
(An и соавт., 2016). Кроме того, было показано, 
что доноры NO снижают экспрессию IRS-1 (суб-
страт инсулинового рецептора), таким образом 
замедляя рост клеток и снижая уровень проли-
ферации. Однако в то же время NO увеличивает 
уровень фосфорилирования ERK-1/2, что при-
водит к повышению выживаемости клеток [46].

NO при раке лёгкого. NO является важным 
фактором регуляции и развития рака лёгкого. 
Выявлено 80 генов, экспрессия которых усили-
вается оксидом азота, и 71 ген, экспрессия кото-
рых подавляется [47]. Клеточные пути и моле-
кулы, участвующие в этом, обсуждались выше.

Было установлено, что уровень FeNO (фрак-
ция оксида азота в выдыхаемом воздухе) у 
пациентов с раком легкого (n = 163) был зна-
чительно выше, чем в контрольной группе 
(n = 172; р < 0,01). При этом самые высокие 
уровни наблюдались в группе плоскоклеточно-
го и мелкоклеточного рака, промежуточное по-
ложение занимала аденокарцинома, тогда как 
наиболее низкий уровень наблюдался в группе 
карциноида, полученные различия являлись зна-
чимыми (р < 0,01) [48]. Возможно, такое по-
вышение FeNO у пациентов с раком лёгкого 
имеет схожий механизм с тем, что наблюдается 
у пациентов с хронической обструктивной бо-
лезнью лёгких (ХОБЛ), когда IL-4 и IL-13 через 
сигнальный путь STAT-6 (сигнальный белок и 
активатор транскрипции 6) повышают уровень 
экспрессии iNOS в макрофагах мокроты, альве-
олярных стенках, эпителии мелких дыхательных 
путей и гладких мышцах сосудов, что приводит 
к повышению уровня NO в эпителии бронхов 
[49]. В другом исследовании у больных раком 
лёгкого (как аденокарцинома, так и плоскокле-
точный рак лёгкого) (n = 11) также наблюдал-
ся повышенный уровень FeNO, а в отобранных 
образцах ткани лёгкого был повышенный уро-
вень нитритов и нитротирозина в сравнении с 
контрольной группой [50]. Кроме того, было 
установлено, что уровни нитритов и нитратов 
в крови больных раком легкого значительно 
выше, чем у здоровых лиц (p = 0,018). Также 
отмечено, что высокая концентрация нитритов/
нитратов (> 67,2 мкМ) оказывала статистически 
значимое негативное влияние на общую выжи-
ваемость (р = 0,026) [51].
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Таким образом, повышенный синтез NO 
посредством eNOS и iNOS, по-видимому, свя-
зан с прогрессированием множества опухолей. 
Создаётся «идеальная» зона для размножения 
и выживания раковых клеток. Однако при ин-
гибировании данных ферментов (и снижении 
концентрации NO), либо значительном повы-
шении уровня NO, наблюдается ровно противо-
положный эффект, что позволяет рассматривать 
NO как многообещающое средство при лечении 
злокачественных новообразований [47].

Противоопухолевые препараты на основе 
монооксида азота

NO уже долгое время является активно ис-
следуемым терапевтическим агентом в связи с 
различными типами воздействия, оказываемыми 
NO на опухолевые клетки. Осуществляются по-
пытки использовать монооксид азота, а также 
связанные с ним молекулы и белки, для лече-
ния онкологических заболеваний, однако, как 
отмечается некоторыми авторами [7], ввиду его 
низкой растворимости в воде, нестабильности 
и неудобства обращения с водными растворами 
NO делать это крайне затруднительно. Поэто-
му ведется поиск и других путей доставки NO 
в опухолевый очаг. Например, за счет сверхэк-
спрессии iNOS (генная терапия) или введения 
доноров NO (таких как органические нитраты, 
N-нитрозамины, S-нитрозотиолы, нитрозимины 
и комплексы оксида азота с металлами), нано-
частиц, содержащих NO, а также использования 
NO-ассоциированных нестероидных противо-
воспалительных препаратов (НПВП) [52]. С 
другой стороны, в связи с особым положени-
ем лёгочной ткани для лечения рака лёгкого 
возможно применять газообразную форму NO. 
Применение NO и его форм также связано с по-
вышением чувствительности раковых клеток к 
радио-, иммуно- и химиотерапии [53].

Существует по меньшей мере 16 семейств 
NO-предшественников и прямых NO-доноров с 
удивительно различной химической реакционной 
способностью и кинетикой NO-высвобождения. 
Однако органические нитраты, органические 
нитриты, комплексы металлов, сиднонимины, 
диазениумдиолаты и S-нитрозотиолы являются 
основными группами, используемыми в экспе-
риментальных и клинических применениях [7].

A. Remes и соавт. изучили перенос гена ин-
дуцируемой синтазы оксида азота с использо-
ванием векторов аденоассоциированного вируса 
(AAV) на мышиной модели. После аутопсии 
было обнаружено увеличение концентрации син-
тетазы оксида азота как в легочной ткани, так 
и в эндотелиальных клетках легочных сосудов. 
Это привело к уменьшению толщины стенки ле-

гочных сосудов, молекулярных маркеров фибро-
за и меньшей инфильтрации макрофагами [54].

В другом исследовании Zhang и соавт. вводи-
ли в легкие кролика рекомбинантный аденови-
рус, несущий ген, кодирующий эндотелиальную 
синтазу оксида азота (AdCMVeNOS), и оцени-
вали его влияние на легочную гипертензию, 
индуцированную артериовенозным шунтом. Ре-
зультаты показали, что аденовирусно-опосредо-
ванный перенос гена эндотелиальной синтазы 
оксида азота в легкие кролика снижал повышен-
ный уровень легочного артериального давления 
и легочного сосудистого сопротивления, связан-
ного с высоким легочным кровотоком. В то же 
время системное сосудистое сопротивление не 
изменялось [55].

В исследовании NO-аспирина на клеточных 
линиях НМРЛ он значительно снижал уровень 
пролиферации клеток и их выживаемость, а так-
же образование колоний. Кроме того, клетки с 
мутациями EGFR были более чувствительны к 
NO-аспирину по сравнению с клетками с EGFR-
wt [56].

До 2014 г. оксид азота для ингаляций в Рос-
сии и за рубежом получали химическим син-
тезом на стационарных станциях, после чего 
баллоны со смесью NO и азота доставлялись 
в лечебные учреждения для проведения соот-
ветствующей терапии. Сложность доставки и 
хранения баллонного оборудования, а также 
ограниченный срок хранения затрудняли ши-
рокое применение NO-терапии в практической 
медицине.

Терапия монооксидом азота в России

Во Всероссийском НИИ экспериментальной 
физики (РФЯЦ-ВНИИЭФ) создана технология 
синтеза оксида азота из окружающего воздуха 
путем окисления атмосферного азота в неравно-
весной плазме газового разряда. Данная техно-
логия отличается высокой точностью наработки 
и стабильным поддержанием концентрации ок-
сида азота в дыхательной смеси. На основе этой 
технологии разработан и создан аппарат «Тиа-
нокс» для ингаляционной терапии оксидом азо-
та. Аппарат позволяет синтезировать оксид азота 
непосредственно во время проведения терапии, 
добавлять его в дыхательную смесь пациента, 
контролировать и следить за концентрацией ок-
сида азота в дыхательной смеси на постоянной 
основе [57–58]. Кроме того, создано устройство, 
которое позволяет осуществлять терапию окси-
дом азота при неинвазивной вентиляции легких 
портативными респираторами, что, несомненно, 
является плюсом для доступности лечения [59]. 
В одном из исследований аппарат «Тианокс» 
был изучен у кардиохирургических больных. 
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У пациентов с лёгочной гипертензией (n = 6) 
было отмечено значимое снижение систоличе-
ского давления в легочной артерии (р ≤ 0,05) и 
среднего давления в легочной артерии (р ≤ 0,05). 
У пациентов (n = 10), подвергшихся длительной 
терапии (более 10 дней), также было отмечено 
возрастание конечно-диастолического объема 
сердца, уменьшение конечно-систолического 
объема, возрастание ударного объема сердца, 
рост фракции выброса левого желудочка. При ин-
траоперационном применении аппарата (n = 40) 
ингаляция NO приводила к значительному сни-
жению среднего давления в легочной артерии на 
18 % при сохранении сократительной функции 
левого желудочка. Таким образом, во всёх трёх 
ситуациях применение «Тианокс» приводило к 
снижению давления в системе лёгочной артерии 
[60]. Также изучалось воздействие «Тианокса» 
на клиническое течение ХОБЛ. Участники ис-
следования были разделены на две группы, в 
первой группе ежедневно в течение 90 минут 
проводилось лечение при помощи аппарата «Ти-
анокс», в то время как в контрольной группе 
лечение проводилось согласно существующим 
рекомендациям. Результаты показали статисти-
чески значимые улучшения в основной группе, 
включая снижение среднего давления в легоч-
ной артерии, улучшение эластичности сосудов, 
уменьшение внутрилегочного шунта крови, по-
вышение тонуса мелких артерий и увеличение 
толерантности к физической нагрузке.

Заключение

Исходя из того, что оксид азота играет до-
статочно важную роль в процессе канцерогене-
за, а также то, что высокие концентрации NO 
оказывают подавляющее действие на опухолевые 
клетки, можно предположить, что и газообразный 
NO, как и некоторые другие средства доставки 
оксида азота (например, его доноры), будет иметь 
определенный противоопухолевый эффект. Не-
смотря на большое количество публикаций по 
данной тематике, необходимо дальнейшее изуче-
ние противоопухолевого эффекта оксида азота, в 
частности в раке лёгкого. Кроме того, требуется 
исследование влияния данного соединения на 
функциональный статус пациентов, улучшение 
которого связано с увеличением общей выжива-
емости и качества жизни пациентов. 
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