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Известно, что кратковременная гипоксия, соответствующая высоте 5000 м над уровнем моря, оказывает значительный защитный эффект на развитие стрессорных нарушений у крыс линии Крушинского-Молодкиной (КМ) [1,2]. Подобное защитное действие оказывал и предшественник оксида азота – аргинин. Оксид азота, являясь активным вазодилятатором (расслабителем сосудов), способен увеличивать скорость кровотока в мозге и, возможно, участвует в механизмах перехода резервных капилляров мозга в активные формы [3,4]. Способность NO ингибировать агрегацию тромбоцитов также может препятствовать ишемии мозга [2,4,5]. Поэтому было высказано предположение, что оксид азота вносит положительную составляющую в реализацию защитного эффекта при адаптации к гипоксии у крыс линии [1].
В работе было изучено как непосредственное действие мексидола на ткани сердца экспериментальных животных, так и совместное действие его с нитроглицерином (НГ) и в гипоксичекских условиях с нитроаргинином и нитритом натрия на состояние железосерусодержащих центров (ЖСЦ) митохондрий и гемсодержащие белки в составе целостных тканей животных.
Исследованы влияние гипоксии на фоне введенных соединений – нитрита натрия, как донора оксида азота, и нитроаргинина – ингибитора синтаз оксида азота [3].  Форма сигналов спектра ЭПР ткани сердца в норме после «подъема на высоту» меняется, наблюдается широкий сигнал с g-фактором 2,02, обусловленный нитрозильными комплексами Гем-NO. Появление этого сигнала свидетельствует о том, что при гипоксии, в организме животных увеличивается содержание оксида азота (NO). Образующийся NO взаимодействует с гемоглобином, приводит образованию нитрозильных комплексов (Гем-NO) и появлению в разностном спектре сигнала ЭПР этих комплексов. Причем, форма сигнала ЭПР комплексов указывает на связывание NO с R-конформерами гемоглобина (оксигенированными молекулами).
При вычитании спектра ЭПР образцов тканей сердца контрольных животных из спектра ЭПР образцов тканей сердца животных после «подъема на высоту» с введенным предварительно нитритом натрия регистрируется сигнал ЭПР Гем-NO, но здесь присутствуют компоненты сигнала комплексов, в которых NO связывается Т-конформерами гемоглобина (дезоксигемоглобина), и который характеризуется наличием триплетной структуры при g-факторе 2,01 на фоне широкой линии. Регистрация этого сигнала указывает на недостаток кислорода в крови в этих условиях. 
В спектрах ЭПР  образцов тканей сердца животных после  «подъема на высоту» с предварительным введением нитрита натрия в дозе 0,5 мг/100 г массы тела  и  «подъема на высоту» с предварительным  введением нитрита натрия и нитроаргинина (2,5 мг/100 г массы тела) видно, что при введении в организм  нитроаргинина при гипоксии в тканях сердца увеличивается сигнал, Гем-NO причем увеличивается доля комплексов, образуемых взаимодействием NO с Т-конформерами гемоглобина. Увеличение продукции NO в присутствии ингибитора NO-синтаз оказалось несколько неожиданным. Но такой же эффект мы наблюдали ранее в крови этих же животных в условиях гипоксии, в то время как в обычных условиях нитроаргинин снижал выход NO в крови [2,7]. Возможно, что в условиях гипоксии нитроаргинин сам может становиться источником оксида азота, как это было показано для восстановительной биотрансформации нитросоединений в организме животных [2].    
Хотя значительных изменений интенсивности железосерных центров N1-б 1-го комплекса дыхательной цепи митохондрий сердца при всех исследованных воздействиях этих сигналов не наблюдалось, все же следует отметить, что для всех случаев в опыте интенсивность этих сигналов выше, чем в контрольных образцах.  Это связано, вероятнее всего, с условиями гипоксии. Когда снижается содержание кислорода, в цепи электронного транспорта возникает состояние «сверхвосстановленности» ЖСЦ. 
Таким образом, полученные данные показали, что гипоксия приводит к дополнительному образованию оксида азота в организме. Нитрит натрия, как донор оксида азота, также увеличивает содержание NO при гипоксии. Ингибитор NO-синтаз – нитроаргинин, в условиях гипоксии не ингибирует образование оксида азота, так как в присутствии его и нитрита натрия оксида азота образуется больше, чем при гипоксии с введенным нитритом натрия. В условиях гипоксии он сам, как обычное нитросоединение, восстанавливается и становится дополнительным источником NO в организме. 
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