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Р=0,3И), селезiнtс,t (kЮN=46, 59 ;

Р=0,406), нирки (kKW=45,93,
Р=0,433), тимуса (kKW=36,52;
Р=0,812); нативноТ ДНК (kKW=
=48,79; Р=0,322); денаryрова-
ноТ !НК (kKW=41,43, Р=0,624).

Акгивнiсть перебiry гепатиry
впливала на piBHi автоантитiл
до печiнки (klOV=8,67; P=0,0't3);
селезiнtоа (klQV=25,82, Р<0,00 1 );
нирки (kKW=22,54; Р<0,001),
тимуса (ltKW=1 2,0,1 ; Р=0,0025);
нативноТ ДНК (kKW=23,22; Р<
<0,00'1 ); денатурованоТ !НК
(kKW=41,43; Р=0,01 06).

Розвиток цирозу впливав
на piBHi автоантитiл до печtнки
(kKW=8,76; Р=0,0031 ); селезiн-
ки (kKW=15,87; Р=0,0001); нир-
ки (kKW=14,98; Р=0,0001 ); тиму-
са (}<}ФV=1 2,07, Р=0,0005); натиь
ноТ !НК (kKW=18,76; P<0,00'l);
денаryрованоТ !Н К (kKW=6, 1 4;
Р=0,01З2).

Пiдвищення бiлiрубiну не
впливаJ,lо на piBHi автоантитiл
до пе{нм (kЮN=0,209; Р=O,й7);
селезiнtм (klQV=0,507; Р=0,476);
нирки (kКW=0,6З0; Р=0,427);
тимуса (k}ФY=O,'t 1 6; Р=0,733); на-
тивноТ !НК (klOV=2,60, Р=0, 1 06);

денатурованоТ .QНК (kКШ=0,454,
Р=0,500).

Таким чином, титри автоан-
титiл у )сорих на ХВГС пiдвище-
нiдо ycix автоантигенiв: печiн-
ки, селезiнки, нирки, тимуса, на-
тивюТ !НК, денат}ромноТ ff Н К.
PiBeHb l-{lK прямо пов'язаний з
акrивнiстю хвороби (r=+0,40;
Р<0,001), а пiдвиrцення аýив-
носгi ХВГС призводить до Фiль-
шення у кровiрiвня l-{lК (kKW=
=17,85; Р=0,001).
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диФЕрЕнцlЙ Hl осоБл ивостl
покАзникlв плАзмового ФlБринолlзу
l протЕолlзу у хворих нА дlАБЕтичну
ЕнцЕФАJtопАтlю зАJlЕжно вlд типу

основного зýворювАння
Буковинський державний медичний yнi верситет, Чернiвцi

Вступ

!iабетична енцефалопатiя
(ДЕ) е тяжким хронiчним ус-
кладненням цукрового дiабеry
(ЦД), що сприяе iнвалiдизацГi
хворих, створюо пiдгрунтя для
виникнення гострих порушень
мозкового кровообiry, психiч-

них розладlв тощо, становля-
чи при цьому складну медико-
соцiальну проблему [1; 2].

Серед патогенетичних фак-
Topiв розвитку хронiчних ус-
кладнень lJfl, зокрема енцефа-
лопатiТ, видiляють riперглiке-
мiю, гiперiнсулiнемiю (ендо-,
екзогенну), iнсулiнову резис-

TeHTHlcTb, якl прrcводять до по-

рушення метаболiзму мiоiнози_
толу, активацii сорбiтолового
щляry угильацгi глюкози, поси-
лення неферментативного глi-
козилювання бiлкiв, тканиннот
гiпоксiТ, гiперпродукцГi |нсулiно-
подiбних та iнших фапорiв рос-
ry на фонi порушень вуглевод-
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ного, лiпiдного, бiлкового об-
MiHy, rемодинамiчних змiн тощо
[3;4]. 3агальновизнано, що ос-
новною причиною порушень
системи гемостазу за ЦД б хро-
нiчна гiперглiкемiя: через неТ
зростають тромбогеннi власти-
BocTi KpoBi та знижу€ться при-
стiнковий фiбринолiз [5]. Вод-
ночас питання особливостей
плазмового фiбринолiзу та прФ
теолiзу у хворих на flE залеж-
но вiд типу Li! залишаеться по-
за увагою дослiдникiв.

Мета дослiдження - з'ясу-
вання особливостей плазмово-
го фiбринолiзу та протеолiзу у
хворих на дiабетичну енцефа-
лопатiю залежно вiд типу ос-
новного захворювання.

Метерiали та методи
дослiркення

Обстежено 90 осiб, серед
яtмх 65 хворих на ДЕ та 25 прак-
тично здорових осiб, що увiйш-
ли до контрольноТ групи, !ia-
гноз ДЕ було встановлено у
З1 хворого на lJД типу 1 (пер-
ша рупа) та у 34 пацiентiв з l Цl
типу 2 (друга група). У '11 хво-
рих першоТ групи було дiагнос-
товано ДЕ l стадГi, у 'l2 

- ll, у 8

- lll, ýо другоТ групи увiйшли
12 хворих iз l стадiею захворю-
вання, 13 -з ll та 9 -з lll,

ff iагноз ýЕ встановлювався
на пiдставi скарг, анамнестич-
них даних, об'екrивноrо ендо-
кринологiчного, неврологiчного
та психiчного статусу, даних
допплерографif маriстральних
артерiй голови, комп'ютерноТ
рентгенiвськоТ та магнiторезо-
нансноТ томографii, загально-
прийнятих лабораторних дослi-
джень. Протеолiтичну та фiбри-
нолiтичну акгивнiсть плазми
KpoBi визначали, використову-
ючи азосфстрати фiрми "Simko
Ltd," (УкраТна): азоальбумiн (лi-
зис низькомолекулярних бiл-
KiB), азоказеIн (лiзис високомо-
лекулярних бiлкiв), азокол (лi-
зис колагену), а також азофiб-
рин (плазмовий фiбринолiз) [6].

Отриманi результати оброб-
ленi за допомогою статистичноТ
програми "Biostat" iз викорис-
танням Ькритерiю Стьюдента.

Результати дослiд*ення
та ii обговороння

Проведене дослiркення ви-
явило глибокi порушення фiб-
ринолiтичноТ та протеолiтичноТ
активностi плазми KpoBi за ДЕ,
сryпiнь проrlву яtмх залокав вiд
типу t-[!.

Так, у хворих на ДЕ, що ви-
никпа на фонi LШ типу 1, по-
казник сумарноТ фiбринолiтич-
ноТ акгивносri (СФА) плаirи lQФ
Bi вiрогiдно не вiдрiзнявся вiд
контролю (табл, 1). У cTpyKrypi
СФА KpoBi помiтно переважала
частка неферментативноТ фiб-
ринолiтичноТ аtсивностi (НФА),
тимчасом як ензиматичний лi-
зис фiбрину вiрогiдно знижу-
вався i був на 14,8 О/о меншим
за контрольний показник.

Разом iз тим, за 1_1Д типу 2
СФА плазми tgoBi зменшувала-
ся на 19,2 О/о вiдносно контро-
лю (Р<0,001) внаслiдок пригнi-
чення iнтенсивностi фермента-
тивного фiбринолiзу (на И,6 %).
показник неензиматичного лi-

зису фiбрину вiрог!4чtск змiн не
зазнавав i вiдповiдав такому в
осiб контрольноТ грри.

виявленi змiни плzвмового
фiбринолiзу за !Е можна вва-
жати наслiдком нефермента-
тивного глiкозилювання бiлко-
вих макромолекул за хронiчно'[
гiперглiкемif, зокрема, бiлкових
елементiв протизгортально'f
системи, що е додатковим чин-
ником мiсцевого тромбоутво-
рння [5].

Бiльш вираженiзмiни за lД
типу 2, на нашу думlry, пов'язанi
з гiперiнсулiнемiею, яка стиму-
люе вироблення iнгiбiтора ак-
тиватора плазмiногену у цих
хворих [7]. Таким чином, змен-
шення сумарного фiбринолiзу
пов'язане не лише з абсолют-
ним зниженням рiвня плазмiну
й акгиваторiв плазмiногену, але
й з вiдносним пiдвищенням iH-

гiбiторiв акивацiТ плазмiноrе-
ну, Внаслiдок цього зменшуеть-
ся генерацiя плазмiну з плаз-
мiногену, отже, уповiльнюеть-
ся tцвидкiсть розщеплення фiб-

Таблчtý 1

Харакrеристика фiбринолiтичного потенцiалу
та протеолiтичноТ активностi KpoBi хворих

на дlабетичну енцефалопатiю
залежно вlд типу цукрового дiабеry, It/l+m

Прuмimка. Р., - вiрогiднiсть змiн l,t 
_ло_ чтролю (Р<0,05); Р, - вiроriднtсть

змiн щодо rрупи хворих на l ul типу 1 (р<0,05),

Група, кiлькiсть обстежених

Друга
група, п=34

Перша
група, п=31

1 , 1 8t0,06
р1<0,001
р2<0,05

0,64t0,04
р1>0,05
р2>0,05

0,53t0,04
р1<0,001
р2<0,01

1,70t0,10
р1<0,001
р2<0,05

1,40t0,08
р1<0,01
р2<0,05

0,94t0,06
р1<0,01
р2<0,0,1

,1,46t0,06

,65t0,04

,81t0,04

2,40t0,09

1,70t0,06

0,71t0,03

1,45t0,08
р1>0,05

0,74t0,05
р1>0,05

0,69t0,04
р1<0,05

2,07*0,,l2
р1<0,05

,1,65t0,08

р1>0,05

0,72t0,03
р1>0,05

Сумарний фiбринолiз,
мкг азофiбрину/мл за год

Неферментативний фiбринолiз,
мкг азофiбрину/мл за год

Ферментативний фiбринолiз,
мкг азофiбрину/мл за год

Лiэис низькомолекулярних бiлкiв,
мкг азоальбумiну/мл за год

Лiзис високомолекулярних бiпкiв
мкг азоказеiну/мл за год

Лiзис копагену,
мкг азоколу/мл за год
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рину, знижуючи фiбринолiз та
збiльшуючи BMicT фiбриногену.
KpiM того, при ЦД надлишкове
неферментативне глiкозилю-
вання пригнiчуе чрливiсть фiб-
рину до розщеплення плазмi-
ном. 3нижене рзщеплення мо-
дифiкованого фiбриногену iп
yiyo пояснюе його нагрома-
дження в тканинах, найбiльш
уракуваних усклцненнями дiа-
беry, зокрема, в ocHoBi судин
мозку, а його стiйкiсть - оклю-
зiю та ремоделювання судин
при дiабетi [8]. Ще пiдвищуе
схильнiсть до тромбозу, сприяе
утворен ню атероскперотич них
бляшок i прогресуванню судин-
ноТ енцефалопатiТ.

ýослiдження особливостей
протеолiтичноТ акивностi плаз-
ми KpoBi виявило вiрогiдне при-
гнiчення лiзису низькомолеку-
лярних бiлкiв як за | tЛ типу 1,
так i за Щ! типу 2 (вiдповiдно
на 1З,8 i29,2o/o), причому про-
теолiтична деградацiя цих суб-
станцiй вiдбувалася вiрогiдно
менш iнтенсивно за ЦД типу 2.
Лiзис високомолекулярних бiл-
KiB не зазнавав вiрогiдних змiн
вiдносно контролю за ЦД ти-
пу '1 та вiрогiдно зменшувався
за ЦД типу 2 (на 17,6 %).

3нпкення пртеолiтичноТ де.
градацif бiлкiв за ДЕ, на нашу
дуirку, пов'язане iз зуltловленою
Lifi гi перальфа-2-макроглобу-
лiнемiею [8]. Надмiр цього цин-
ковмiсного глiкопротеТну, що о
iнгiбiторм ендопептидаз, спри-
чиняб гальмування протеолi-
тичноТ акгивностi плазми KpoBi
в обстежених пацiентiв.

Показник лiзису колагену не
змiнювався за LЩ типу 1 i Bipo-
гiдно зростав при ДЕ на фонi
L|l типу 2, що вказуе на пiдви-
щення колагеназноТ апивнос-
Tiy цiеТ групи хворих. Численнi
дослiдх<ення показали, що lД
супроводхryеться гi перп родук-
цiею металопротеТназ (у тому
числi колагенази), якi е резуль-
татом iнволюцli пiнистих клiтин,
Т-лiмфоцитiв i макрофагiв [9].
Отже, не виключено, що така
картина свiдчить про акгивацiю
процесiв, що супроводхryють-
ся дестабiлiзацiою атероскле-

ртичних бляшок, нестабiльний
(к вибухоподiбний>) харакгер
яких е харакгерною рисою ате-
рскперотичних прцесiв за [Ц,
особливо 2 типу [10]. Стабiль-
HicTb бляшки залежить вiд сгiй-
косгi фiброзноТ пощэишlи i визна-
чаеться швидкiстю угворення
та руйttування колагену. Прцес
синтфу останнього здiйснrоеть-
ся шляхом замiни фiбрину на
колаген за рахунок реалiзацiТ
ма крофагальнофiбробластич -
ноТ взаемодП. Пiдвищена схиль
HicTb до тромбозу внаслtiдок зни-
ження фiбринолiзу, пригнiчен-
ня протеолiтичноТ акгивностi
сприяють дисбалансу мiж пр-
теолiзом i колагеногенезом iз
пiдсиленням останнього i по-
дальшим розвитком фiброзноТ
покришки атеросклеротичноТ
бляшки. Проте пiд впливом
факrора некрозу пухrlин-с та
iнтерлейкiну-1, якi видiляються
макрофагами в зонi iнфiльт-
рацiТ, зростае колагеназна ак-
тивнiсть, забезпечуючи лiзис t<o-

лаrвну та дестабiлiзацiю бляшок
[8, 10]. Остання, у свою чергу
значно пiдвищуе ризик тробмо-
тичних ускладнень за | LГl, юФ+
ма гострих порушень мозкового
кровообiry (ГПМК) на фонi!Е

Наступним етапом нашого
дослiркення було вивчення по-
казникiв фiбринолiтичного по-
тенцiалу KpoBi у хворих на !Е
залежно вiд стадiТ та типу ос-
новного захворювання.

У хворих на ДЕ l стадri, щс
виникла на фонi l tГl типу 1, pi-
вень СФА плазми rpoBi вiрфно
зростав (на 25,3 %) за рахунок
апивацii неферментативноТ ла н-
tи (на 50,8 %), тимчасом якфер-
ментативна фiбринолiтична ак-
тивнiсть (ФФА) вiргiдно не змi-
нювалася (табл. 2).

3а lД типу 2 показник СФА
не зазнавав вiрогiдних змiн що-
до контрлю, тимчасом як част-
ка неферментативного лiзису
фiбрину вiрогiдно зросла на
27,7 О/о, а ферментативного, наts-
паки, зменшилася на ,! 1,1 %.

Таблчtý 2
Характеристика фiбринолiтичноrо потенцiалу

та протеолiтичноТ актшвностi KpoBi хворих
на дiабетичну енцефалопатiю l стад[i

залежно вiд типу цукровоrо дiабету, Mtm

Прuмimка, Р' - вiроriднiсть змiн lцодо контролю (Ps0,05), Р, - вiрогiдtiстъ
змiн щодо групи хворих на [$| типу 1 (Ps0,05).

показники

Група, кiлькiсть обстежених

Контроль,
п=25

Перша
група, п=,t 1

Друга
група, п=12

Сумарний фiбринолiз, I

мкг азофiбрину/мл за год 
i

]

Неферментативний фiбринолiз,
мкг азофiбрину/мл за год

Ферментативний фiбринолiз,
мкг азофiбрину/мл за rод

Лiзис низькомолекулярних бiлкiв,
мкг азоальбумiну/мл за год

Лiзис високомопекулярних бiлкiв,
мкг азоказеiну/мл за год

Лiзис колагену,
мкг азоколу/мл за год

1,46t0,06

0,65t0,04

0,81t0.04

2,40t0,09

1,70t0.06

0,71t0,03

1,83t0,08
р1<0,05

0,98t0,08
р1<0,001

0,85*0,05
р1>0,05

2,35t0"17
р1>0,05

1 ,76t0,14
р1>0,05

0,67t0,05
р1>0,05

,!,55t0,07

р1>0,05
р2<0,05

0,83t0,05
р1<0,05
р2>0,05

0,72t0,04
р1<0,05
р2<0,01

1,95t0,19
р1>0,05
р2>0,05

1,51t0,11
р1>0,05
р2>0,05

0,76t0,07
р1>0,05
р2>0,05
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Показниюr протеолiтичноТ ак-
ттрIgfliплавми lФoBiHa цiй ста-
дiТ ДЕ не зазнавали вiрогiдних
змiн вiдносно контролю.
. У хворих на l !Гl типу 1 iз !Е
tl стадГi (табл. 3) поrcзним СФА
та НФА не вiдрiзнялися вiд кон-
тролю, водночас були вiроriд-
но нижчими порiвняно з вiдпо-
вlдними показниками групи
хворих на ýЕ l стадir,

3а tlД типу 2 спостерiгало-
ся поглиблення тенденцiй, якi
в[qмiчалися на lстадГrДЕ, ioЬe-
ма, бiльш вiрогiдне зниження
показникiв сумарноТ (на 20,5 %)
та ферментативноТ (на ЗS,В И)
фiбринол iтичноТ аrоивностi беi
iстотних зlrliн з боrqу неензима-
тичного лiзису фiбрину.

l lо}€зники пртеолiтичноТ де-
градацГf низькФ, та високомоле-
кулярних бiлкiв не зазнавали
вiрогiдних змiн щодо контролю

за lД тигry 1 та вiрогiдно зни-
Iq/вмися за lД типу 2 (на 26,7
i 21 ,2О/о вtдповiдно). У групi хво-
рих на ДЕ, rцо виникпа на фонi
lнсулlнонезалежного l lГl, вста-
новлено вiрогiдне зростання
r]9каlника лiзису колагену на
16,9 %, чого не спостерiгалося
за l_|,Q типу 1 iy пацiентiв iз попе
редньою стадiвю захворюван-
ня.

У хворих на ДЕ lIl стад[f дiаг-
HocToBaHi найбiльш глибокi змi-
ни в системiплазмового фiбри-
нолiзу (табл. 4).

PiBeHb СФА вiрогiдно змен-
шувавбl на 32,9 % за t{Дlтипу 1

та бiльш нiж удвiчi * за lД iи-
пу 2. Частка неензиматичного
лiзису фiбрину у хворих на ЦДl
типу 1 практично не вiдрiз-
няла.ся вiд контролю, хоча й
вlргцно зменшувалася вiднос-
но вiдповiдних показникiв за по.

переднiх стадiй ýЕ. Разом iз
тим, за l [l типу 2 НФА плазми
KpoBi вiрогiдно зменшувалася
(на 41,5 %), lнтенсивнiсiь ензи-
матичного лiзису фiбрину Bipo-
гlдно знижувалася за Llff обох
типiв: майже удвiчi (на 40,7 %) у
пацiентiв з iнсулiнозалежним та
втричi (у 2,7 разу) - з iнсулiно
незалежним дiабетом. Виявленi
змiни були бiльш вiрогiдними,
нiж у хворих iз ДЕ l та ll стадiй.

таким чином, змiни iнтенсив-
HocTi плазмового фiбринолiзу
у хворих на ffE вiдбуваються
проградiентно стадiТ розвитку
енцефалопатГi, виявлrяючи тен-
денцiю до поrлиблення про-
цесiв пригнiчення фiбринолi-
тичноТ активностi. 3ростання
частки н изькопрдуктивного не-
ензиматичного лiзису фiбрину
у хворих на ffE l стадiТ, ймовiр-
но, слiд розглядати як реакцiю
у вiдповiдь на початковi пору-
шення у системi гемостазу iз
подальшим виснаженням чьо-
го компенсаторного rrлеханiзму.
t-{e пов'язано з тим, r4o нефер-
ментативний фiбринолiз не iH-
гiбуеться плазмiнами, у зв'язку
з чим BiH здатний урiвноважу-
вати субклiнiчнi порушення у
системi гемостазу.

У хворих на ffE lll стадГf, що
виникла на фонi L|fi типу 1,
встановлено вiроriдне пригнi-
чення лiзису низькомолекуляр-
них бiлкiв на 24,9 о/о без icToT-
них змiн порiвняно iз контрлепл
показника лiзису високомоле-
кулярних бiлкiв i колагену.

3а LlЦ тппу 2 вiрогiдне зни-
ження протеолiзу як низько-,
так i високомолекулярних бiл-
KiB (на 47,1 i 27,1 ОЬ вiдповiд-
но) супрводжувалося значною
iнтенсифiкацiою (майже удвiчi)
протеолiтичноТ деградацГl кола-
гену, вiрогiдною вiдносно як
контролю, так i групи хворих iз
попереднiми стадiями ДЕ" Ос-
кiльки значна кiлькiсть хворих
на !Е lll стадГi мала в анамнезi
ГП М К, зростання колагеназноТ
акгивностi може вказувати на
розвиток процесiв дестабiлiза-
цiТ атеросклеротич них бля шок
у цiеТ групи пацiентiв.

Таким чином, за [Ц типу 2
вiдбуваються бiльш суrгевi змi-

Ха ра кгеристи ка ф iб р и нол iти ч ного поr""цi.лЛ 
бл u tlя 3

та протеолiтичноТ аlсивностi KpoBi хворих
на дiабетичну енцефалопатiю ll стадif

залежно вiд типу цукрового дiабеry, Mtm

л__,!р.uууrэ. Р, - вiроriднiсть змiн щодо контролю (Р<0,05); Р, - вiрогiднiсть
змlн щодо групи хворих !.а_ЦД типу 1 (Ps0,05): Рз - вiроiiдЙсть змiн tцодо
групи хворих на ДЕ l стадii (Р<0,05).

показники
Група, кiлькiсть обстежених

Контроль
п=25

Перша
група, п=,l2

Друга
група, п=13

Сумарний фiбринолiз,
мкг азофiбрину/мл за год

Неферментативний фiбринолiз,
мкг азофiбринуlмл за год

Ферментативний фiбринолiз,
мкг азофiбрину/мл за год

Лiзис низькомолекулярних бiлкiв,
мкг азоальбумiну/мл за год

Лiзис високомолекулярних бiлкiв,
мкг азоказеТну/мл за год

Лiзис колагену,
мкr азоколуlмл за год

1,46t0,06

0,65t0,04

0,81t0,04

2,40t0,09

1,70t0.06

0,71t0,03

,1,41t0,09

р1>0,05
р3<0,01

0,73t0,08
р1>0,05
р3<0,05

0,68t0,03
р1<0,05
р3<0,01

2,08t0,22
р1>0,05
рз>0,05

,t ,66t0,1з
р1>0,05
р3>0,05

0,71t0,04
р1>0,05
р3>0,05

1 ,16t0,06
р1<0,01
р2<0,05
р3<0,001

0,65t0,04
р1>0,05
р2>0,05
рз<0,05

0,51t0,04
р1<0,001
р2<0,01
Рз"0,0,1

1,76t0,11
р1<0,001
р2>0,05
р3>0,05

1,34t0,,tб
р1<0,05
Pz'0,05
р3>0,05

0,83*0,06
р1<0,05
р2>0,05
р3>0,05
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Група, кiлькiсть обстежених

Перща
група, п=8

Друга
група, п=9

Сумарний фiбринолiз,
мкг азофiбрину/мл за год

Неферментативний фiбринолiз,
мкг азофiбрину/мл за год

Ферментативний фiбринолiз,
мкг азофiбрину/мл за год

Л iзис низькомолекулярних бiлкiв,
мкr азоальбумiну/мл за год

Лiзис високомолекулярних бiлкiв,
мкг азоказеТну/мл за год

Лiзис колагену,
мкг азоколу/мл за год

1,46t0,06

0,65t0,04

0,81t0,04

2,40t0,09

1,70t0,06

0,71t0,03

0,98t0,07
P1<0,00,t
р3<0,001
р4<0,01

0,50t0,05
р1>0,05
р3<0,001
р1>0,05

0,48t0,05
р1<0,001
рз<0,001
р4<0,01

1,69t0,14
р1<0,001
рз<0,05
р4>0,05

1,4В+0,14
р1>0,05
рз>0,05
р4>0,05

0,79t0,04
р1>0,05
р3>0,05
р4>0,05

0,68*0,05
р1<0,001
р2<0,01
р3<0,001
р3<0,05

0,38t0,03
р1<0,001
р2<0,05
рз<0,001
р4<0,001

0,30+0,03
р1<0,001
р2<0,01
р3<0,001
р4<0,01

1,27!0,12
р1<0,001
р2<0,05
р3<0,05
р4<0,0,1

,t,24t0,09

р1<0,001
р2>0,05
р3>0,05
р4>0,05

1,33t0,,1,1
р1<0,001
р2<0,001
р3<0,001
р4<0,001

Таблutlя 4
Хара кгери cTllKa фiбри нол iти ч ноrо потенцiалу

та протеолiтичноi atпrrBHocTi KpoBi хворих
на дiабетичну енцефалопатiю lll стадif

залежно вiд типу цукрового дiабеry, Мtm

Прuмimка. Р' - вiрогiднiсть змiн шодо контролю (PsO,05); Р, - вiрогiднiсть
змiн щодо rрупи хворих на L{ý типу 1 (Р<0,05); Рз - вiроriднiсть змiн щодо
групи хворих на !Е l стадii (Р<0,05); Ро - вiрогiднiсть змiн щодо групи хворих
на !Е tl стадii (Р<0,05).

молекулярних бiлкiв, причому
бiльш вiрогiдно за цукрового
дiабеry типу 2, при якому також
зн их(уеться деградацiя високо-
молекулярних бiлкiв й акти-
вуеться лiзис колагену, що вка-
зуе на iнтенсивнiсть процесiв
дестабiлiзацiТ церебральних
атеросклеротичних бляшок.
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ни протеолlтично| активностl
плазми Kpoвi порiвняно iз хво-
рипrи на l lГlтипу 1, l-{i змiни по-
глиблюються iз прогресуван-
ням енцефалопатгi. Зростання
колагенолiтичнот активностi, на
нашу думку, е неспецифiчним
маркером процесу дестабiлi-
зацiТ атеросклеротичних бля-
шок ! може розцiнюватися як
несприятлива прогностична
ознака розвитlry гострих судин-
них порушень,

Висновки
1, У хворих на дiабетичну

енцефалопатiю вiдбуваються

змiни фiбринолiтичноТ та про-
теолiтичнот акгивностi плазми
Kpoвi проградiентно стадii роз-
витlry захворювання.

2, 3а дiабетичноТ енцефало-
патri спостерi га€ться пригнiчен-
ня tlлазмового фiбринолiтично-
го потенцiалу. Захворювання,
що виникаg на фонiчукрового
дiабеry типу 2, супроводжуеть-
ся бiльш глибокими змiнами як
сумарноi фiбринолiтичноТ ак-
тивностi, так i показника ензи-
матичного лiзису фiбрину.

3. ffiабетична енцефалопа-
тiя супроводжу€ться гальму-
ванням процесiв лiзису низько-
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