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Мета. У даній роботі вивчені гуморальні фактори функціонального стану ендотелію ендотеліну_1 (Е_1) і маркера синтезу NO_NO2, а також їх можливий зв'язок з протизапальним цитокіном ФНП у хворих дисциркуляторною енцефалопатією.

Методи. Обстежено 75 хворих з дисциркуляторною енцефалопатією у віці від 45 до 59 років, з них чоловіків 35,

жінок 40. У 30 пацієнтів діагностовано дисциркуляторну енцефалопатію I ст. (ДЕ I ст.), І у 30 дисциркуляторну енцефалопатію II ст. (ДЕ II ст.), відповідно до критеріїв Шмідта Є.В. (1985). Етіологічними факторами були церебральний атеросклероз в поєднанні з артеріальною гіпертензією. Визначення ендотеліну_1 і фактора некрозу пухлин альфа проводилося імуноферментним методом з використанням наборів Endothelin Elisasystem

(виробництво "Amershum", Англія) і "ProCon TNF_α" (виробництво ТОВ "Протеїновий контур", Росія). Рівень нітриту в плазмі крові визначали фотометричним методом по реакції Гріса. Статистичну обробку отриманих результатів проводили з використанням пакета програм "Statistica" 5.0.

Результати. В результаті проведеного дослідження встановлено, що зниження вмісту в плазмі крові маркера синтезу NO – нітриту від (3,24±0,45) мкмоль/л у контрольній групі до (1,66±0,24) мкмоль/л в групі хворих з ДЕ I ст. супроводжується зростанням концентрації Е_1. При прогресуванні захворювання, у хворих з ДЕ II ст., Зміст нітриту в крові зростає в 1,7 рази (р<0,05) і наближається до контрольних значень, а Е_1 – в 2 рази (р<0,05) в порівнянні з групою з ДЕ I ст. і в 4,3 рази (р<0,01) в порівнянні з контролем.

Висновки:

1. Функціональний стан ендотелію у хворих з ДЕ характеризується зміщенням рівноваги між синтезом оксиду азоту і ендотеліну_1 в сторону останнього, зростаючим в міру прогресування захворювання.

2. Фактором розвитку окисного стресу і виникнення дефіциту NO при ДЕ, поряд з ішемічно-реперфузійними ушкодженнями церебрального русла є активація синтезу прозапальних цитокінів ФНП.

3. Прогресування тяжкості захворювання супроводжується втратою контролю NO за синтезом Е_1 і посилюванням ендотеліальної дисфункції в результаті активації реакцій перекисного окислення, що призводять до прискореної деградації ендогенного NO.
