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ment of total cardiovascular risk in patients with arterial hypertension and obesity. Correction of carbohy-
drate, lipid profile and adipokine with the metabolic neutrality of different groups of drugs may produce posi-
tive impact on the formation of common cardiovascular risk and contribute to the final point of the overall 
cardiovascular mortality and cardiovascular events. 

A cluster of metabolic disorders, including hypertension, abdominal obesity, insulin resistance, 
dyslipidemia and glucometabolic disorders is a risk factor for adverse cardiovascular events, the risk in the 
development of type 2 diabetes and in particular in the development of such complications as myocardial in-
farction, stroke, micro-and macroangiopathy that increases the overall cardiovascular mortality. All major 
components of the metabolic syndrome are mutually aggravating as they have a common pathogenesis and 
metabolic disturbances in the system leads to the launch of the cascade of pathological changes that con-
tribute to the progression and worsening of metabolic syndrome components. Initial metabolic disorders of 
carbohydrate, lipid and adipokines metabolism are asymptomatic and appear for a long period before the 
progression of metabolic syndrome become apparent.  Atherosclerosis, myocardial infarction and cerebral 
stroke in most cases are diagnosed during of progression of disease and may result in complications.  And 
the possibility of early detection of metabolic disorders is promising for early correction and prevention of 
such manifestations of cardiometabolic diseases as hypertension, coronary heart disease, type 2 diabetes 
mellitus. The article presents the major historical theories on pathogenesis and pathophysiology of the meta-
bolic syndrome: glucocentral, lipocentral and adipokinocentral theory. 

The study of the metabolism of carbohydrates, lipids, in relation with the activity of adipokines will expand 
our understanding of the complex molecular mechanisms in the development of obesity, insulin resistance, 
and hypertension. The study of therapeutic effects produced by antihypertensive, lipid-lowering and glucose-
lowering drugs in the treatment of metabolic syndrome opens new perspectives for scientific research in de-
signing  combined drugs that can eliminate the phenomenon of polypharmacy in the correction of metabolic 
syndrome. 
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нтезувати чинники, які беруть участь у його регенерації. Розуміння цих складних механізмів дозво-
лить вдосконалити діагностику та лікування інсульту. 
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Наукове дослідження є частиною комплексної наукової роботи “Ураження нервової системи різного генезу” (№ державної ре-
єстрації: 0105U007862; шифр теми: ІН.26.02.0001.05). 

За сучасними уявленнями ендотелій – це од-
ношаровий пласт спеціалізованих клітин, котрий 
вистилає зсередини кровоносні, лімфатичні су-
дини та камери серця [13]. Особливістю ендоте-
лію церебральних капілярів є ущільнення міжк-
літинних контактів, дрібні інтрацелюлярні пори, 
та активний транспорт молекул, який потребує 
значних енергетичних затрат, що у сумі забез-
печує можливість вибіркової проникності через 
гематоенцефалічний бар`єр [4]. Крім бар`єрної, 
функції ендотелію полягають в підтримці судин-
ного тонусу і структури; регуляції про- , антикоа-
гулянтних, фібринолітичних властивостей крові; 
регуляції адгезії лейкоцитів та тромбоцитів на 
своїй поверхні; продукції чинників, які сприяють 
росту судин і їх інгібіторів [3,4,13,15].  
У фізіологічних умовах ендотеліальний ба-

ланс зсунутий у бік підтримки вазодилатації. Ро-

зслаблення гладком`язових клітин судинної стін-
ки викликають простациклін, ендотеліальний 
фактор гіперполяризації, С-пептид, адреномо-
дулін. Проте найбільше значення у вазодилата-
ції, відповідно до сучасних уявлень, надається 
оксиду азоту (NO) [4, 17].  

NO утворюється шляхом окиснення L-аргініну 
за участю фермента NO-синтази (NOS), котра 
існує у вигляді трьох ізоформ – нейрональної 
(nNOS), ендотеліальної (eNOS) та індуцибельної 
(iNOS). nNOS та eNOS, так звані конститутивні 
синтази оксиду азоту, є ферментами зі стабіль-
ною активністю, та регулюють багато фізіологіч-
них процесів [19]. Синтезований ендотеліальни-
ми клітинами оксид азоту пригнічує утворення 
ендотеліну-1, зменшує надмірні ефекти таких 
судинозвужувальних факторів, як тромбоксан 
А2, ангіотензин, а також опосередковує судино-
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розширювальні ефекти ендотелійзалежних ва-
зодилататорів [17, 31, 34, 39]. Він виявляє силь-
ну протизапальну дію: блокує стимульовану ци-
токінами експресію адгезивних молекул ендоте-
лію (VCAM-I, E-селектин) та хемотаксичних пеп-
тидів моноцитів, зменшує адгезію нейтрофілів і 
моноцитів, перетворення останніх у макрофаги 
[37, 38]. Окрім того, NO запобігає тромбоутво-
ренню шляхом гальмування агрегації та адгезії 
тромбоцитів, експресії активуючого тромбоцити 
фактора [13, 34].  
При впливі різноманітних пошкоджуючих чин-

ників (механічних, інфекційних, метаболічних, 
імунокомплексних) здатність ендотелію синтезу-
вати оксид азоту зменшується, тоді як утворення 
судинозвужуюючих чинників зберігається або ж 
навіть збільшується, тобто формується стан, ко-
трий визначається як дисфункція ендотелію [4, 
13]. Ендотеліальну дисфункцію внаслідок пору-
шення синтезу NO вважають однією з причин 
виникнення ішемічного інсульту [3, 7]. Дослідже-
на патогенетична роль порушення продукції NO 
у виникненні вазоспазму та вторинної ішемії при 
субарахноїдальних крововиливах [11, 12, 44].  
На відміну від конститутивних синтаз, iNOS 

експресується переважно макрофагами, індуку-
ється прозапальними цитокінами, ендотоксинами 
і при несприятливих умовах може призводити до 
цитотоксичної гіперпродукції оксиду азоту [4]. Не-
сприятливий вплив підвищеної активності iNOS 
виявляється при формуванні вогнища інфаркту в 
мозку. Реперфузія після часткової або повної 
ішемії головного мозку індукує утворення над-
лишкових кількостей активних форм кисню, зок-
рема супероксиданіону, котрий легко вступає в 
реакцію з оксидом азоту, утворюючи токсичний 
пероксинітрит (ONOO-), що потенціює подальше 
пошкодження тканин [4]. Пік утворення суперок-
сиданіону реєструється відразу після відновлення 
кровотоку в ішемізованій ділянці і утримується 
впродовж 2 годин. Пошкоджуюча дія на едотелій 
судин виявляється у порушенні ендотеліальної 
відповіді на вплив високих концентрацій вуглеки-
слого газу, продукції ендотеліальних факторів 
релаксації судинної стінки, підвищенні адгезивно-
сті тромбоцитів, зростанні проникності ендотелію 
та гематоенцефалічного бар`єру, руйнуванні ен-
дотеліоцитів. Фаза реперфузійного пошкодження 
співпадає в часі з максимумом продукції суперок-
сиданіону. Гіперпродукція оксиду азоту, в основ-
ному за рахунок підвищеної активності iNOS, та 
утворення його сполуки з активними формами 
кисню призводить до накопичення вільних ради-
калів і смерті клітин шляхом некрозу та апоптозу 
в ішемізованих тканинах мозку в гострий період 
розвитку ішемічного інсульту [1]. Також показано, 
що пригнічення iNOS у мишей з інтрацеребраль-
ною гематомою зменшує набряк мозку навколо 
зони крововиливу [22]. 
Ендотелій тісно пов`язаний із системою гемо-

васкулярного гомеостазу та значною мірою регу-
лює її стабільність і, в першу чергу, активацію 

внутрішньосудинного зсідання. Цілісність ендоте-
ліального покриву, його реактивність по відно-
шенню до тромбоцитів, факторів зсідання є важ-
ливою умовою для нормального функціонування 
головних підрозділів системи гемостазу. Ендоте-
лій має три рівні антиадгезивного захисту: 

1. Перший підтримує нуклеотидаза, нечутли-
ва до ацетилсаліцилової кислоти, екто-АДФ-аза, 
CD39. Ці білки інгібують первинну адгезію, а та-
кож АДФ-, колаген-арахідон-індуковану агрега-
цію тромбоцитів.  

2. Другий рівень – це система ейкозаноїдів – 
простагландинів Е2 і Е12, котрі здійснюють ан-
титромбоцитарну функцію шляхом збільшення 
цАМФ і зниження концентрації вільного кальцію 
в цитоплазмі тромбоцитів.  

3. Третій рівень – система оксиду азоту.  
Антикоагулянтна функція ендотелію здійсню-

ється шляхом експресії на його поверхні тром-
бомодуліну, котрий здатний зв`язувати тромбін. 
При цьому тромбін активує протеїн С, який ра-
зом із протеїном S розщеплює фактори Va і 
VIIIа, таким чином пригнічуючи зсідання крові. 
Синтез активаторів та інгібіторів плазміногену 
забезпечує фібринолітичну активність ендоте-
лію. У відповідь на стимуляцію (прозапальними 
цитокінами, ендотоксинами, тромбіном, гістамі-
ном, гіпоксією, вільними радикалами кисню) ен-
дотеліоцити відповідають активацією та зміною 
скерованості впливу на гемостаз, появою проко-
агулянтних властивостей за рахунок наступних 
механізмів: звільнюється фактор Віллебранда з 
тілець Вейбла-Паллада; на ендотеліальних клі-
тинах знижується кількість тромбомодуліну; ен-
дотеліоцити експресують на своїй поверхні тка-
нинний фактор; ендотеліальні клітини секрету-
ють інгібітор активатора плазміногену; змінюєть-
ся фосфоліпідний склад зовнішньої поверхні 
мембрани ендотеліальних клітин та з`являються 
рецептори для ферментних комплексів коагуля-
ційного каскаду; ендотеліальні клітини синтезу-
ють ряд додаткових показників, що беруть уч-
асть у коагуляційному гемостазі, у тому числі ін-
дукований гіпоксією активатор фактора Х [8].  
На різних стадіях мікроциркуляторно-

клітинного каскаду при інсультах спостерігають-
ся зміни як функціональні стану ендотелію, так і 
його структурне ушкодження (розрив, коагуля-
ційний некроз) зі збільшенням проникності база-
льної мембрани, трансендотеліальних контактів 
для лейкоцитів та рідини на фоні пригнічення 
абсорбції. Це призводить до дисфункції гемато-
енцефалічного бар`єру, формування цитотокси-
чного набряку глії, посилення тромботичних і ок-
сидантних реакцій, загибелі життєво важливих 
нейронів та збільшення вогнища ураження [3, 
10, 48]. Унаслідок набряку мозку та виникнення 
вогнища некрозу тканин при ішемічному і гемо-
рагічному інсультах спостерігається надходжен-
ня в кров тканинного фактора та інших активних 
субстанцій, що володіють прокоагулянтними 
властивостями. 
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За проведеними дослідженнями, у 57 % хво-
рих на ішемічний інсульт спостерігається гіпера-
грегація тромбоцитів, що призводить до реологі-
чних порушень крові, підвищуючи її в`язкість, по-
гіршення церебральної мікроциркуляції [6, 49]. 
Виявлено підвищення вмісту фактора Віллебра-
нда при ішемічних інсультах, що вказує на пато-
генетичну роль ендотеліальної дисфункції та 
зростання адгезивної активності тромбоцитів у 
розвитку цієї патології [26]. Ще одним чинником, 
який свідчить про структурне ушкодження ендо-
телію в гострому періоді інсультів, є збільшення 
вмісту тромбомодуліну в крові [28]. Досліджено, 
що при атеротромботичному та кардіоемболіч-
ному типах ішемічного інсульту різко збільшена 
концентрація тромбоксану А2, активований су-
динно-тромбоцитарний гемостаз, підвищений 
вміст комплексів тромбін-антитромбін ІІІ, D-
димерів [9, 20, 49]. Зміни первинного та вторин-
ного гемостазу спостерігаються й при лакунар-
ному інсульті, хоча за рахунок компенсаторних 
можливостей фібринолітичної ланки ці пору-
шення виникають локально й швидко нейтралі-
зуються [2, 16]. Порушення в системі гемостазу з 
ознаками гіперкоагуляції та дисфункції фібрино-
літичної ланки виявлено при геморагічному інсу-
льті [2, 6]. Підчас патологоанатомічного обсте-
ження при ішемічному інсульті часто виявляють-
ся тромби в церебральних артеріях, при гемора-
гічному інсульті – ознаки внутрішньосудинного 
зсідання крові (претромби, фібринові тромби, 
агрегація тромбоцитів, еритроцитів) [2, 6]. 
Однією з найважливіших функцій ендотелію є 

участь у реорганізації судинного русла шляхом 
синтезу активаторів та інгібіторів росту судин 
[15]. Ендотелій продукує такі вазоактивні моле-
кули, як оксид азоту, фактор росту ендотелію 
судин (VEGF), фактор росту фібробластів 
(FGFb), котрі адаптують судини до рівня локаль-
ної гемоциркуляції [24, 32, 35].  
У нормі в дорослих людей ендотелій і глад-

ком`язові клітини судин є мітотично неактивни-
ми. Однак, під впливом патологічних умов, таких 
як ішемія, гіпоксія, запалення, чутливі до гіпоксії 
фактори підвищують транскрипцію генів еритро-
поетину, VEGF, FGF, ендотеліну-1, NO-синтази, 
що забезпечують адаптацію клітин до зниженого 
надходження кисню, стимулюючи ангіогенез [14, 
25]. Зважаючи на патогенетичну роль гіпоксії при 
інсультах, проводяться дослідження механізмів 
ангіогенезу при даній патології. На думку деяких 
авторів, головні ефекти факторів росту судин у 
період ровитку ішемії та постішемічної реабілі-
тації пов`язані з їх участю в компенсаторному 
ангіогенезі й відновленні колатеральної судинної 
мережі [15, 30]. 
За останні десятиліття отримано дані, згідно 

яких процес ангіогенезу в фізіологічних умовах 
проходить кілька основних етапів. Спочатку, під 
впливом ангіогенних факторів, послаблюються 
міжклітинні контакти, активуються ендотеліальні 
клітини, які знаходяться в стані спокою [5, 14]. 

Після цього ендотеліоцити починають синтезу-
вати ферменти, у тому числі матриксні металоп-
ротеази (ММР), катепсини та активатори плазмі-
ногену, котрі руйнують базальну мембрану. Зок-
рема, FGFb, VEGF посилюють експресію акти-
ваторів плазміногену урокіназного і тканинного 
типу, у такий спосіб активуючи фібринолітичну 
ланку та беручи участь у механізмах зсідання 
крові [21, 46]. Унаслідок розщеплення білків по-
заклітинного матриксу утворюються їх фрагмен-
ти, що мають як про- так і антиангіогенну актив-
ність. Лізис білків позаклітинного матриксу регу-
люється інгібіторами протеаз (інгібітори актива-
тора плазміногену). Послаблення контактів між 
ендотеліальними клітинами і руйнування база-
льної мембрани сприяє наступній міграції ендо-
теліоцитів, що опосередкується молекулами ад-
гезії та інтегринами. У подальшому ендотеліоци-
ти активно проліферують, формуючи трубчасті 
структури, які в подальшому перетворюються в 
зрілі кровоносні судини. Мікросудини 
об`єднуються в загальну мережу, через котру 
кров та поживні речовини починають надходити 
до тканин, клітини яких секретували ангіогенні 
фактори [15, 18].  
Після виникнення інсульту процеси неоваску-

ляризації найбільш інтенсивно реалізуються в 
зоні ішемічної “напівтіні”. Виявлено, що кількість 
перицитів (клітини, які беруть участь у рості та 
регенерації судинної стінки), збільшується на-
вколо вогнища інфаркту через кілька годин після 
початку інсульту. Через 30-48 годин виявляється 
проліферація ендотеліоцитів [2].  
Серед багатьох факторів росту, які беруть 

участь у регуляції ангіогенезу, найбільш важли-
вими стимуляторами цього процесу при інсуль-
тах є представники сімейства FGF, судинний 
ендотеліальний фактор росту, фактор росту ге-
патоцитів, трансформуючий фактор росту ß, ан-
гіопоетини 1 і 2. Експериментально виявлено 
зростання VEGF, FGFb, ангіопоетину-1 навколо 
зони інфаркту вже в перші години після початку 
захворювання [40]. Роль цих чинників в ангіоге-
незі доведена шляхом їх екзогенного уведення в 
мозок щурів. Зокрема, при внутрішньовенному 
введенні VEGF, у зоні пенумбри цей цитокін збі-
льшується прогресивно з другої по 14 добу. При 
цьому поява нових судин фіксується вже з сьо-
мого дня після початку інсульту. Проліферація 
ендотелію доводиться виявленням підвищеного 
в чотири рази рівня антигену фактора Віллебра-
нда, котрий є специфічним маркером ендотеліо-
цитів [47]. Щодо фактора росту фібробластів, 
досліджено його тісну взаємодію з VEGF. При 
цьому вважається, що якщо VEGF стимулює 
проліферацію ангіобластів, FGF забезпечує їх 
виживання [36].  
При геморагічному інсульті виявлено високий 

вміст VEGF і FGF у субдуральній і субарахної-
дальній гематомі та виражену активацію мРНК 
ангіопоетину 1 і 2 навколо неї [41]. Поява нових 
судин навколо гематоми у тварин відзначається 
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на сьому добу [23].  
Відкрито й інші цитопротекторні впливи фак-

торів росту. VEGF може виступати в ролі факто-
ра виживання клітин шляхом пригнічення апоп-
тозу. Механізм такої дії полягає в його впливі на 
експресію фібронектину, активацію PI-3K/Akt/Bcl-
2-залежного сигнального шляху [29]. Рядом ав-
торів наводяться дані про стимуляцію фактора-
ми росту не тільки ангіогенезу, але й нейрогене-
зу, шляхом посилення міграції, розмноження та 
виживання нейронів [27]. Нейропротекторна дія 
VEGF підтверджується даними, згідно яких міс-
цеве уведення в головний мозок щурів сприяло 
зменшенню розміру інфаркту [43].  
Проте, окрім позитивних ефектів ендотеліа-

льних факторів, котрі беруть участь в ангіогене-
зі, в окремих наукових роботах виявлено й ряд 
негативних, котрі можуть ускладнити перебіг за-
хворювання при гострих порушеннях мозкового 
кровообігу.  

VEGF здатний підвищувати проникність су-
дин. За результатами експериментальних дослі-
джень виявлено, що рання активація VEGF (до 
години часу від перших проявів ішемії) суттєво 
збільшує проникність гематоенцефалічного 
бар`єру безпосередньо або шляхом стимуляції 
продукції оксиду азоту, сприяючи виникненню 
набряку мозку та збільшуючи розмір вогнища 
ураження. У контрлатеральній півкулі ніяких по-
рушень не відзначається, що свідчить про те, що 
VEGF виявляє свій ефект тільки в зоні ішемії 
[45]. 
При субдуральній гематомі в щурів максима-

льний набряк мозку відзначають на другу добу, 
що на думку деяких дослідників пов`язано з фа-
ктором росту ендотелію судин та молекулами 
адгезії, котрі зростають в межах 72 годин від по-
чатку захворювання [42].  
Дуже важливим фактором у механізмах ангіо-

генезу є руйнування базальної мембрани. Цей 
комплексний утвір, котрий підтримує нейровас-
кулярний гемостаз, складається з колагену IV 
типу, сульфату гепарину, протеоглікану, ламініну 
та фібронектину [8]. Перераховані компоненти 
деградації мембрани вивільняються під впливом 
таких протеаз, як активатор плазміногену, мат-
риксні металопротеази. Дані останніх дослі-
джень продемонстрували, що в період із другої 
по 24 годину після розвитку ішемії, під впливом 
VEGF у головному мозку активуються матриксні 
металопротеази ММР-2 та ММР-9, що призво-
дить до первинних церебральних геморагій, по-
рушення проникності гематоенцефалічного 
бар`єру, постішемічних реперфузійних геморагій 
[21, 33].  
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Реферат 
РОЛЬ ЭНДОТЕЛИЯ В ПАТОГЕНЕЗЕ ОСТРЫХ РАССТРОЙСТВ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ  
Бойкив Н.Д. 
Ключевые слова: ишемический инсульт, геморрагический инсульт, эндотелий. 

В статье отражены основные функции эндотелия и роль их нарушений в патогенезе острых рас-
стройств мозгового кровообращения. Известно, что эндотелий сосудов в физиологических условиях 
противодействует вазоспазму и внутрисосудистому свертыванию крови. При острых расстройствах 
мозгового кровообращения наблюдается структурное и функциональное повреждение сосудистой 
стенки с нарушением вазодилататорных, антиагрегантных, антикоагулянтных свойств эндотелия. 
Нарушения тонуса сосудистой стенки и реологических свойств крови ухудшают микроциркуляцию во-
круг очага поражения, усиливая ишемию. С другой стороны, в ответ на повреждение, ишемию и гипо-
ксию эндотелий способен синтезировать факторы, которые принимают участие в его регенерации. 
Понимание этих сложных механизмов позволит усовершенствовать диагностику и лечение инсульта. 
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This article focuses on the basic functions of the endothelium and the role of their abnormalities in the 
pathogenesis of the acute cerebral circulation disorders.  

Endothelial functions are to maintain vascular tone and structure; regulate pro- and anticoagulant, fibrino-
lytic properties of blood; regulate the adhesion of leukocytes and platelets on its surface; generate the fac-
tors promoting the growth of blood vessels and their inhibitors.  

According to the modern views the most important role in vasodilatation is taken by the nitric oxide (NO). 
When exposed to various damaging factors the ability of endothelium to synthesize the nitric oxide is re-
duced, while the formation of vasoconstrictive factors persists or even increases that is the state which is de-
fined as endothelial dysfunction is being formed. Endothelial dysfunction due to abnormality of NO synthesis 
is considered one of the causes of ischemic stroke; the pathogenetic role of abnormality of NO production in 
the occurrence of vasospasm and secondary ischemia in subarachnoid hemorrhages has been investigated. 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 13, Випуск 4 (44) 225 

On the other hand, the hyperproduction of nitric oxide due to increased activity of iNOS and formation of its 
compounds with active oxygen forms leads to the accumulation of free radicals and cell death through ne-
crosis and apoptosis in ischemic brain tissue in the acute phase of ischemic stroke development, contributes 
to brain edema in mice with intracerebral hematoma.  

An important function of endothelium is the regulation of pro- and anticoagulant, and fibrinolytic properties 
of blood. With the damaged endothelium and bare subendothelial structures the permeability of its basal 
membrane increases, the vascular-platelet hemostasis is activated and the stimulated endothelial cells de-
velop the procoagulant potential. All this entails the changes in the rheological properties of blood, impaired 
microcirculation and enhanced effects of ischemia and hypoxia in the tissues. It has been found out that 
hemorheological and hemostatic alterations take place in all pathogenic subtypes of ischemic stroke, as well 
as in patients with hemorrhagic stroke. 

One of the most important functions of the endothelium is its involvement in the reorganization of the 
bloodstream through the synthesis of activators and inhibitors of the growth of blood vessels. Naturally endo-
thelium and smooth muscular cells of vessels are mitotically inactive in adults. However, under the influence 
of pathological conditions such as ischemia, hypoxia, inflammation the transcription of erythropoietin genes, 
vascular endothelial growth factor (VEGF), fibroblast growth factor (FGF), endothelin-1, NO synthase, ensur-
ing the adaptation of cells to low oxygen by stimulating angiogenesis is increased. Taken into account the 
pathogenic role of hypoxia in strokes, the mechanisms of angiogenesis under this pathological condition are 
being studied.  

According to some authors, the positive effects of vessel growth factors during ischemia development and 
postischemic rehabilitation are associated with their participation in compensatory angiogenesis and 
recovery of collateral vasculature. A number of authors provides data that growth factors stimulate not only 
angiogenesis but also neurogenesis by means of increasing migration, reproduction and survival of neurons.  

However, besides the positive effects of angiogenic endothelial factors, some scientific papers point to a 
series of adverse effects that may complicate the course of disease in acute cerebrovascular accidents. In 
particular, under certain conditions, activation of VEGF synthesis may contribute to inadequate permeability 
of the hematoencephalic barrier, development of cerebral edema, primary cerebral hemorrhages, postis-
chemic reperfusion hemorrhage.  
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У статті відображені сучасні уявлення про біологічну роль оксиду азоту, клінічної значущості ви-
значення його рівня у видихуваному повітрі для діагностики та моніторингу алергічного запалення 
дихальних шляхів. Дослідження останніх років свідчать про найважливішу біологічну роль молекул 
оксиду азоту, які виступають в організмі тварин і людини в якості медіатора. У даний час визна-
чення вмісту оксиду азоту у видихуваному повітрі вважають найбільш раннім і достовірним марке-
ром запалення дихальних шляхів. До того ж сама процедура вимірювання рівня оксиду азоту у види-
хуваному повітрі є неінвазивною, безпечною, легко відтворюється у пацієнтів будь-якого віку і не 
вимагає великих матеріальних витрат. Все це змушує з іще більшою увагою поставитися до з'ясу-
вання клінічної значущості визначення рівня оксиду азоту у видихуваному повітрі в пульмонології. 
Ключові слова: оксид азоту, захворювання бронхолегеневої системи, комплаєнс, бронхорозширюючий нейротрансмітер. 

У статті відображені сучасні уявлення про бі-
ологічну роль оксиду азоту, клінічної значущості 
визначення його рівня у видихуваному повітрі 
для діагностики та моніторингу алергічного за-
палення дихальних шляхів. Особливе місце від-
водиться визначенню рівня видихуваного оксиду 
азоту в якості неінвазивного, простого і надійно-
го способу контролю активності бронхіальної ас-
тми та хронічного обструктивного захворювання 
легень, оцінки ефективності різних способів те-
рапії цих захворювань. Висвітлюються питання 
вдосконалення та стандартизації самого методу 
дослідження, трактування одержуваних даних в 
зіставленні з клінічними проявами. Дослідження 
останніх років свідчать про найважливішу біоло-

гічну роль молекул оксиду азоту (NO), виступа-
ючих в організмі тварин і людини в якості медіа-
тора. Оксид азоту – летючий газ, з'єднання азо-
ту з киснем, яке виявляється у повітрі в концент-
рації від 1 до 600 ppb (1 ppb – одна частинка га-
зу на мільярд частинок повітря). Хоча емпірично 
донаторами оксиду азоту користуються в меди-
цині вже понад століття (з 1879 р. використову-
вався нітрогліцерин для лікування стенокардії), 
тільки в останнє десятиліття стали яснішими ме-
ханізми участі цього з'єднання у багатьох фізіо-
логічних і патофізіологічних процесах в більшос-
ті систем організму: серцево-судинній (регуляція 
тонусу і структури судин, антитромботична дія), 
дихальній (бронхорозширююча дія), нервовій 


