
Исследованиями в области теоретической физики последних лет установлено, что 
подсознание каждого человека является фрагментом Всеобщего Сознания или Информационного 
Поля Вселенной. В подсознании, как в кусочке голограммы, содержится информация обо всей 
вселенной в прошлом, настоящем и будущем.

Российский ученый, академик РАЕН Г.И. Шипов пишет: "Когда вы внутренне честны, чисты 
в своей работе, то вам действительно могут открыться некие, если хотите, космические каналы. То 
есть, вам открывается канал, который ваше сознание связывает с Банком данных. Я имею ввиду 
тонкоматериальный мир, первичное поле, где хранится информация буквально обо всем. И это - 
некий Божественный план, или, информационное поле... ".

В одном из холодинамических сеансов, мы задались вопросом о смысле человеческой жизни. 
В процессах с человеком Пространство говорит на языке символов, доступных для его понимания. В 
образах нам показали круг, по которому идут большинство людей. Внутри круга - яркий источник 
Света - Высший Космический Разум, Центр, Просветление. Люди шли вокруг этого Источника не 
приближаясь к нему, друг за другом, потому, что им было так очень удобно. Легко идти за кем-то, не 
надо думать, не надо брать на себя ответственность, есть кого обвинить, что завели не туда 
(например, правительство, начальство, родители ...). Этот образ называется толпой. А как прийти к 
Богу? Как найти себя, свой индивидуальный путь? Самый кратчайший путь к Свету - по радиусу. 
Именно Ш' этом пути стоят наши Пророки, Святые, Учителя. Они взяли на себя ответственность и 
пошли к Свету. Они нам и сейчас показывают это направление. Необходимо оторваться от толпы, 
перестать обвинять кого-то и взять на себя ответственность за свой индивидуальный путь. Учителя 
могут только направить, показать, в каком направлении двигаться, но сам путь у каждого будет свой, 
с учетом своего индивидуального творчества. Невозможно двигаться за кем-то, можно идти только 
самостоятельно. Вы не сможете повторить путь Учителя, это его путь, а не ваш. Вы должны найти 
свой путь сами. Пробуйте, ищите, дерзайте, но не стойте на месте. Жизнь так коротка, а сейчас время 
летит особенно быстро. Это трудно, нужна большая смелость, чтобы отправиться туда - к Свету, а по 
сути - к себе, в себя. Нужно найти этот свет в себе и стать источником света для других.
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РОЛЬ СУДИННОГО ЕНДОТЕЛІЮ В ФІЗІОЛОГІЧНИХ ТА ПАТОФІЗІОЛОГІЧНИХ
РЕАКЦІЯХ ОРГАНІЗМУ 
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Стаття присвячена ролі судинного ендотелію та його метаболітів в різних реакціях 
організму.

Статья посвящена роли сосудистого эндотелия и его метаболитов в разных реакциях 
организма.

The article is denoted a role vascular endothelium and its metabolitieses in different reactions o f 
organism.
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Функціональна організація судинної системи.
Всі судини в залежності від їх функцій розподіляються на 6 груп: 1) амортизуючі судини 

(судини еластичного типу); 2) резистивні судини; 3) судини-сфінктери; 4) обмінні судини 5) ємнісні 
судини; 6) шунтуючі судини.

Всі кровоносні судини зсередини устелені шаром ендотелію, який зазвичай побудований з 
одного шару плоских клітин. Він утворює гладеньку внутрішню поверхню судин. Крім ендотелію у 
всіх судинах є наступні утворення: 1) еластичні волокна; 2) колагенові волокна; 3) гладеньком’язові 
волокна.

Еластичні волокна внутрішньої оболонки (інтими) утворюють відносно густу мережу. Вони 
легко розтягуються і створюють еластичну напругу, яка протидіє кров’яному тиску, що розтягує 
судину.

Колагенові волокна середньої та зовнішньої (адвентіціальної) оболонок утворюють мережу, 
яка створює набагато більший спротив розтягненню судин, ніж еластичні волокна. Веретеноподібні 
гладеньком’язові клітини електрично сполучені одна з іншою і механічно пов'язані з еластичними і 
колагеновими волокнами. Головна їх функція: створення активного напруження судинної стінки 
(судинного тонусу) та зміна величини просвіту судин у відповідності з фізіологічними потребами.

Ці клітини періодично спонтанно скорочуються. Ці скорочення не залежать від нервових 
впливів і спостерігаються навіть після денервацїї судин. Тому стінки судин навіть в спокої 
знаходяться в стані напруження, тобто міогенного база льного тонусу [13].

Ендотелій грає важливу роль в передачі (трансдукції) сигналів різних нейрогуморальних 
систем на субендотеліальні структури. Ендотелій забезпечує динамічну рівновагу між 
вазоділятаційними та вазоконстрикторними факторами, регулює зріст та проліферацію 
субендотеліадьних клітинних та позаклітинних структур, а також впливає на судинну проникливість 
[25].

Вважають, що механізм впливу ендотелію на судинний тонус переважно має ауто- 
паракринний характер [2]. Синтезований ендотелій судин N 0 є важливим медіатором, що модулює 
релаксацію судин, регулює кров’яний тиск, бере участь в антимікробному захисті, у 
внутрішньоклітинній трансдукції [16, 23, 27].

У механізмі утворення N 0 основну роль відіграє амінокислота L- аргінін у присутності 
оксид-азотних синтаз (Nitric Oxide Synthase -  NOS). Під впливом великої кількості кальцію 
активується ендотеліальна NOS (е- NOS), завдяки якій проходить синтез ендотеліального N 0, що 
дифундує у гладеньком’язові судинні клітини, де зв’язує гем розчинної гуанілатциклази, активуючи її
[Ю ].

В цитоплазмі клітин постійно знаходиться конститутивна NOS (c-NOS), яка є фактором 
захисту організму від інфекції, ішемії, патологічного тромбоутворення, а N0, який синтезується під 
впливом c-NOS є переносником фізіологічних відповідей в організмі [26, 28, 32].

При патологічних станах синтезується в клітинах індуцибельна NOS (i-NOS) [4, 8, 9]. i-NOS 
забезпечує тривале виділення N 0  судинним ендотелієм, а N 0 захищає організм від бактерій, вірусів, 
ракових клітин або разом з іншими високоактивними вільними радикалами посилює розвиток ряду 
патологічних процесів [16, 17, 20].

Адаптація стимулює синтез N 0 в організмі, а при збільшенні N 0  його роль в адаптації падає і 
він стає основним фактором в патогенезі патологічних станів [1].

Крім N 0 ендотелій продукує декілька потужних вазоактивних субстанцій: вазодилятатори 
типа ендотелійзалежного гіперполярізуючого фактору, простацикліни та вазоконстриктори: 
ангіотензин II, ендотелій, вільні радикали недоокислених жирних кислот, простагландін F2A, 
тромбоксан А2. Ці вазоактивні речовини мають короткочасні ефекти щодо судинного тонусу, а при 
тривалому впливі сприяють ремоделюванню судин [29]. У фізіологічних умовах існує рівновага між 
ендотелійзалежними релаксуючими та вазоконстрикторними факторами. Крім гуморальних факторів, 
існує унікальна система механічних факторів, забезпечуючих ауторегуляцію судинного тонусу. В 
ендотелії знаходяться рецептори, що здатні перетворювати механічні стимули і викликати 
релаксацію судин шляхом індукції NOS та накопичення N0. Вторинними мессенджерами N 0 є 
цГМФ та гуанілциклаза. Ланцюг біохімічних реакцій приводить до регуляції об’єму потоку кальцію 
через СА2+ залежні канали. Гуморальна та механічна система регуляції тонусу судин знаходяться в 
тісному зв’язку.

N 0  розслаблює гладкі м’язи судин, покращує реологічні властивості крові, запобігає 
розвитку атеросклеротичних бляшок та сприяє діастолічному розслабленню міокарда. При
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недостатності кровообігу рівень N 0 значно підвищується в результаті гіпоксії. Мітральний клапан 
має здатність синтезувати N 0, при артеріальній гіпертензії спостерігається дефіцит N0.

Вільний радикал N 0 має короткий період напівжиття (5-30 сек.) і швидко переходить в 
нітрати та нітрити; а фізіологічні процеси, пов'язані з N 0 здійснюються в результаті циклічних 
перетворень великої кількості нітро- і нітрозосполук та проміжних речовин.

M.Kelm із співавторами [21] вважають, що у хворих АГ порушення NO-залежного 
розслаблення артерій може бути обумовлено різними причинами: зниженням продукції N 0, його 
прискореної деградації та змінами цитоархітектоніки судин. Найбільше значення в зниженні 
ендотелійзалежної вазодилятації надають внутрішньоклітинному оксидантному стресу. М.Britten з 
співавторами [18] показали, що вільнорадикальне окислення потужно зменшує продукцію 
ендотеліоцитами N 0. Супероксид та переоксиданіон пришвидшують деградацію N 0, утворюючи 
пероксінітрит, який перетворюється в пероксінітрову кислоту, що утворює гідроксильний радикал. 
Ця реакція лежить в основі процесів окислення ліпідів мембран судинної стінки та формених 
елементів крові.

T. Heitzer із співавторами [19] показали, що ангіотензин-ІІ здатний індукувати ендотеліальну 
дисфункцію шляхом накопичення в ендотелії ендоперекісей. Вважається, що ведучу роль в 
порушенні функції ендотелію виконує неконтрольований кальцієвий потік, що сприяє формуванню 
аномальної відповіді судин на фізіологічні сполуки.

T.Ziegler із співавторами [33] показали, що AT та напруження зрушення на ендотелії можуть 
регулювати рівень e-NOS за механізмами «up and down - regulation». Крім цього, N 0 здатний 
модулювати експресію АПФ та AT -  рецепторів в ендотелії. Все це може привести до порушення 
реакції судини на підвищення напруження зрушення на ендотелії. Ці механізми грають велику роль в 
адаптації об’єму перфузії до метаболічних потреб периферичних тканин.

Дисфункція ендотелію переважно пов’язана з порушенням рівноваги медіаторів, які 
забезпечують регуляцію судинного тонусу: ендогенними факторами судинної релаксації (N0, натрій 
уретичний пептид С) та констрикції (ендотелій -1, простагландін F2a[19],

Ендотеліальна дисфункція може бути пов'язана з первинним генетичним дефектом.
I.T.Shepherd, Z.S.Katusic [ЗО] вважають, що дефект генів, які кодують синтез та деградацію 

ендотелійрелаксуючих факторів може сприяти формуванню ендотеліальної дисфункції. Накопичення 
в ендотелії констрикторних факторів може сприяти проліферативному впливу на «інтиму» та 
«медію» судин, порушенню структури барорецепторів і підвищенню судинного тонусу. Вважаються, 
що цей механізм лежить в основі формування АГ.

W.B. Strawn із співавторами [31] знайшли ген (mRen-2)27, що обумовлює дефект функції 
ендотелія. Авторами встановлено, що трансгенний перенос (mRen-2)27 нормотензивним щурам 
забезпечує формування дисфункції ендотелію і прогресивне збільшення AT.

I.J.Kullo і співавторами [22] в експерименті показами, що трансдукція гена NOS в ендотелій 
аорти кріликів сприяє підвищенню ендотелійзалежної релаксації судини.

В роботі Н.П.Ляміної із співавторами [7] встановлено зниження синтезу N 0 у хворих з 
артеріальною гіпертензією. У цієї категорії хворих виявлена інверсійна кореляція показників 
продукції NO-добової екскреції стабільних метаболітів N 0 3 важкістю та тривалістю захворювання, 
рівнем систолічного та діастолічного AT.

В дослідженнях В.Г.Лизогуба із співавторами [6] та Ж.А.Хоменко [14] встановлено, що у 
хворих з AT та супутнім ожирінням більш тяжкий перебіг та частіший розвиток ускладнень 
внаслідок порушення ендотелійзалежної продукції N0.

Дослідження О.О.Черепка, С.М.Поливоди [15] довели, що на тлі паралельного синтезу N 0  
одним із головних патогенетичних механізмів, що обумовлює активацію процесів деградації N 0  у 
хворих на АГ є підвищення рівня оксидативного стресу.

В дослідженні О Ю.Гарматіної із співавторами [3] досліджена роль системи оксид азоту в 
розвитку порушень діяльності серця і коронарного кровообігу при гострій ішемії -  реперфузії 
міокарду, визначено особливості участі індуцибельної і конститутивної NOS в розвитку 
патологічного процесу в різних відділах серця.

В роботах О.В.Ткаченко [12] виявлено зниження вмісту кінцевих метаболітів оксиду азоту в 
сироватці крові в 1,7 рази. Ці зміни посилюються в міру прогресування артеріальної гіпертензії та 
ремоделювання міокарда та досягають максимуму при артеріальній гіпертензії 3 ступеня та 
концентричному варіанті гіпертрофії лівого шлуночка.

В роботах С.А.Тихонової [11], яка проводила добовий моніторинг AT у 119 чоловіків віком 
18-35 років з високим нормальним AT та хворих на АГ І ступеня, встановлено залежність параметрів
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ДМАТ у пацієнтів з позитивною по АГ спадковістю від зниження КОБ-активності еритроцитів та 
ендотелійзалежної дилятації плечової артерії як при високому нормальному АТ так і при АГ І 
ступеню.
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НЕДОВЕРШЕНА РОЗПОВІДЬ ПРО ВОДУ

Стаття розповідає про деякі властивості води.

Статья рассказывает о некоторых особенностях воды.

The article tells on some particularities o f water.

Вся різноманітність властивостей води визначається фізичною природою атомів водню та 
кисню та способом їх об’єднання в молекулу, розміри якої складають 2,8 А.

Оскільки вода є «диполем», то своїм позитивним кінчиком притягує до себе іншу молекулу за 
негативний кінчик і утворює водневі зв’язки або «водневі містки».

Дослідженнями керівника лабораторії Центру традиційних методів діагностики та лікування 
МОЗ РФ С.В.Зеніна із співробітниками було встановлено наявність у воді водневих містків -  
«довгожителів». Виявилося, що вода представляє собою ієрархію правильних об’ємних структур, в 
основі яких лежить кристалоподібний «квант води» - кластер (cluster -  скупчення), який складається з 
57 молекул води.

Кванти води взаємодіють один з одним за рахунок вільних водневих зв’язків, що створює 
структури іншого порядку у вигляді шестигранників, які складаються з 912 молекул води. Ця 
структура, яка нагадує гострий кришталик льоду з 6 ромбічних граней була названа С.В. Зеніним 
«основним структурним елементом води». Однією з елементарних структур кластерів є тетраедри -  
трикутні призми, що мають 4 грані у вигляді рівносторонніх трикутників.

Ці тетраедри зберігають здатність утворювати водневі зв’язки, за рахунок яких можуть 
об’єднуватися вершинами, ребрами або гранями і утворювати різні геометричні фігури. В залежності 
від способу впливу на воду утворюються різні види кластерів. Кластери міняють свою конфігурацію 
під впливом думок, музики, слів, картин, тобто інформація сприяє появі стабільних кластерів, які в 
свою чергу зберігають довго цю інформацію.
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