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АННОТАЦИЯ
В результате анализа структуры биоэлектрической активности головного мозга у больных, пере*
несших ишемический инсульт, с учетом полиморфизма гена eNOS установлено, что наиболее выра*
женные изменения биоэлектрической активности головного мозга характерны для больных носи*
телей 4а4а полиморфизма. Так, у больных носителей 4а4а полиморфизма по сравнению с
больными носителями 4a4b и 4b4b полиморфизма в пораженном полушарии статистически
достоверно выше интенсивность медленных ритмов (дельта и тета) во всех областях головного
мозга и ниже интенсивность в диапазоне быстрых ритмов – альфа (в лобной, височной, заты*
лочной областях) и бета (в височной области). В интактном полушарии у больных, перенесших
ишемический инсульт, менее выражены различия по интенсивности основных ритмов ЭЭГ в за*
висимости от полиморфизма гена eNOS. У больных носителей 4а4а полиморфизма статистически
достоверно ниже интенсивность в диапазоне медленных ритмов (в лобной, височной, затылочной
областях) и альфа*ритма (в лобной области) на фоне повышения интенсивности в диапазоне бета*
ритма (в височной области) по сравнению с больными носителями 4b4b полиморфизма. Во всех
областях интактного полушария головного мозга у больных с инсультом носителей 4а4а
полиморфизма ниже интенсивность альфа*ритма по сравнению с больными носителями 4b4a
полиморфизма. У больных носителей полиморфизма 4a4b по сравнению с больными носителями
полиморфизма 4b4b достоверно выше интенсивность альфа*ритма в центральной и лобной
областях интактного полушария. 
Самая низкая частота альфа*ритма в пораженном полушарии характерна для больных носителей
4а4а полиморфизма по сравнению с больными носителями 4b4b полиморфизма во всех областях
мозга. По сравнению с больными носителями 4a4b полиморфизма у гомозиготных носителей 4а
аллеля ниже частота альфа*ритма в лобной области обоих полушарий. У больных, гетерозиготных
носителей 4b4a полиморфизма, статистически ниже частота альфа*ритма в лобной и височной
области пораженного полушария и выше в височной области интактного полушария по сравнению
с группой носителей 4b4b.
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Результаты многочисленных исследований последних
лет убедительно показали важную роль эндотелия в раз�
витии сердечно�сосудистых заболеваний, в частности
мозгового инсульта [1, 5, 7, 9, 12, 13, 15]. При острой цере�
бральной ишемии на разных стадиях микроцирку�
ляторно�клеточного каскада эндотелий претерпевает ряд
существенных функциональных изменений и струк�
турных повреждений (разрыв, сморщивание, некроз) [2,
6]. Впервые положение о самостоятельной роли эндо�
телия в регуляции сосудистого тонуса было сформулиро�
вано R. Furchgott и J. Zawadzki в 1980 г. Ими была уста�
новлена способность изолированной артерии к самостоя�
тельному изменению своего мышечного тонуса в ответ на
ацетилхолин без участия центральных (нейрогумораль�
ных) механизмов. Главная роль в изменении мышечного
тонуса сосудов была отведена эндотелиальным клеткам,
которые рассматривают как «сердечно�сосудистый эндо�
кринный орган, осуществляющий связь в критических
ситуациях между кровью и тканями» [8]. В последние
годы сформулировано положение о том, что эндотелий –
это не пассивный барьер между кровью и тканями, а ак�
тивный орган, дисфункция которого является обязатель�
ным компонентом патогенеза практически всех сердечно�
сосудистых заболеваний, таких как ишемическая болезнь
сердца, артериальная гипертензия, мозговой инсульт и
др. [14, 15]. Эндотелий обладает сосудодвигательной, ан�
титромбоцитарной, антикоагулянтной, тромболитичес�
кой, противовоспалительной, антиоксидантной и анти�
пролиферативной активностью. Эндотелию отводится
чрезвычайно важная роль в развитии атеросклеротичес�
ких изменений сосудистой стенки, ремоделировании со�
судов, ангиогенезе [5–7, 15, 16]. Определенная роль отво�
дится эндотелию по поддержанию гомеостаза путем со�
хранения динамического равновесия между разнонаправ�
ленными процессами: в регуляции вазодилатации и ва�
зоконстрикции; синтеза и ингибирования факторов про�
лиферации, выработки про� и противовоспалительных
факторов, регуляции сосудистой проницаемости, процес�
сов адгезии лейкоцитов, механизма гемостаза и тромбо�
лизиса (синтез и ингибирование факторов агрегации
тромбоцитов и фибринолиза) [2, 7, 8, 16].

Важнейшим регуляторным фактором эндотелиальной
функции является оксид азота – (NO), обеспечивающий
вазодилатацию, торможение экспрессии молекул адгезии
и агрегацию тромбоцитов, оказывающий антипролифера�
тивное, антиапоптическое и антитромботическое дей�
ствие [11, 15, 16]. Помимо вазодилатирующей, NO выпол�
няет ряд других важных функций: модулирует высво�
бождение вазоактивных медиаторов, ингибирует адгезию
лейкоцитов, участвует в регуляции ремоделирования
сосудистой стенки, подавляет экспрессию провоспали�
тельных генов, адгезию и агрегацию тромбоцитов, инги�
бирует миграцию и пролиферацию гладкомышечных кле�
ток [6, 10, 17]. NO – основной эндотелиальный фактор
релаксации, вызывающий расслабление гладкомышеч�
ной ткани сосудов, и таким образом участвующий в под�
держании тонуса сосудистой стенки. NO синтезируется
из L�аргинина с помощью семейства ферментов NO�син�

тетаз в ряде тканей. Известны по крайней мере три ос�
новных типа NO�синтетаз, ответственных за синтез NO в
различных тканях [1–3, 16]. 

1�й тип – NO�синтаза нервной ткани (nNOS). Ген ее
картирован в хромосоме 12q24; 

2�й тип – так называемая «индуцибильная» NO�син�
таза (iNOS), которая может экспрессироваться в клетках
сосудистой стенки и макрофагах только при патологи�
ческих процессах (например, при воспалении). Экспрес�
сия NO�синтазы стимулируется некоторыми цитокинами
и эндотоксинами липополисахаридной структуры;

3�й тип или эндотелиальная NO�синтаза (eNOS)
участвует в синтезе NO эндотелием и регуляции сосудис�
того тонуса [2, 7]. 

NO�синтазы 1�го и 3�го типа считаются конституцио�
нальными, т.е. экспрессируются они постоянно в ус�
ловиях физиологической нормы и при патологии [7, 8].
NO�синтаза 3�го типа (eNOS) участвует в синтезе NO
эндотелием и, следовательно, в регуляции сосудистого
тонуса, кровотока и артериального давления. NO имеет
значение и в патогенезе ишемической болезни сердца,
поскольку угнетает пролиферацию гладкомышечных
клеток, а также обладает протекторным эффектом в
отношении агрегации тромбоцитов, а также ингибирует
адгезию лейкоцитов к эндотелию [1, 2]. Все это дало
основание предположить наличие связи полиморфизма
гена NO�синтазы 3�го типа с такими заболеваниями, как
артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца
и др. [2, 6, 12]. Ген NO�синтазы 3�го типа локализован в
хромосоме 7q35�36 и состоит из 26 экзонов. В экзонах и
интронах содержится несколько полиморфных участков,
возможно, определяющих генетическую предрасполо�
женность к развитию сосудистой патологии. Наиболее
хорошо изучена миссенс – мутация (Glu298Asp) в экзоне
7 и минисателлитe NOS 4a/4b в интроне 18 [1, 6, 13].

Полиморфизм по интрону 4 представлен 2 аллелями:
b, в котором имеются 5 повторяющихся фрагментов 27bp,
и a, в котором только 4 таких повтора. В европейской
белой популяции более распространенным является
аллель b [13, 16]. Распределение частот аллелей eNOS в
популяции составляет соответственно 4b4b – 41%, 4b4a –
46% и 4а4a – 13%. В исследовании 108 ядерных семей
(428 обследованных здоровых людей) было показано, что
4a4a генотипу соответствует максимальный уровень
базального NO, у людей с 4b4b генотипом уровень eNOS
приблизительно в 2 раза ниже, гетерозиготы занимают
промежуточное положение [1, 9, 16]. В ряде исследований
была показана связь полиморфизма 4а4а с ишемической
болезнью сердца у курильщиков [10, 17, 18]. Имеются
данные и о достоверно большей частоте аллеля a (4 пов�
тора) у больных с инфарктом миокарда по сравнению со
здоровыми людьми (p=0,007) в японской популяции [9].
При анализе частот аллелей в группах больных артери�
альной гипертензией и у здоровых людей достоверных
различий не обнаружено [13]. Однако при выделении
группы больных с артериальной гипертензией и гипер�
трофией левого желудочка частота встречаемости аллеля a
была достоверно выше, чем в группе здоровых лиц [13, 16]. 
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Принимая во внимание, что NO влияет на регуляцию
сосудистого тонуса и нейрональную передачу целесооб�
разно было провести анализ структуры биоэлектричес�
кой активности головного мозга у больных с ишемичес�
ким инсультом с учетом полиморфизма гена eNOS.

Материалы и методы исследования
Обследованы 195 пациентов, перенесших ишемичес�

кий инсульт, находившихся на лечении в клинике ГУ
«Институт геронтологии имени Д.Ф. Чеботарева НАМН
Украины». Предварительно все больные прошли ком�
плексное обследование: клинико�неврологический ос�
мотр, ЭЭГ (на 16�канальном электроэнцефалографе
«Neurofax EEG�1100K», NIHON KOHDEN, Япония),
УЗДС сосудов головы и шеи (прибор EnVisor, PHILIPS),
КТ/МРТ головного мозга (для верификации характера и
локализации очага), ЭКГ. На основании результатов это�
го обследования был подтвержден диагноз «ишемичес�
кий инсульт».

Распределение больных по носительству полиморфиз�
мов гена еNO�синтазы оказалось следующим: 126 боль�
ных гомозиготных носителей 4b аллеля (4b4b), что со�
ставило 64,6%; 59 больных гетерозиготных носителей 4a
аллеля (4a4b), или 30,3%, и 10 (5,1 %) больных гомозигот�
ных носителей 4a аллеля (4a4a).

Спектральную мощность ЭЭГ вычисляли методом
быстрого Фурье�преобразования для эпох длительно�
стью 15 с с последующим усреднением результатов по
всем подобным эпохам (не менее 40–45). Затем прово�

дили построение индивидуальных и усредненных по
группам карт спектральной плотности ЭЭГ. В режиме
картирования анализировали мультипликацию топогра�
фических карт по диапазонам интенсивности альфа 1 и
альфа 2, бета 1 и бета 2, тета�, дельта�ритма и медианной
частоте спектра альфа�ритма.

Выделение и очистку препаратов ДНК из лейкоцитов
периферической крови проводили с помощью стандарт�
ного метода [4]. Определение генотипов по полимор�
физму 4а4b eNO�синтазы проводили с использованием
метода полимеразной цепной реакции (ПЦР). Продукты
ПЦР разделяли с помощью горизонтального электрофо�
реза и после окрашивания геля этидием бромида визуа�
лизировали с использованием трансиллюминатора. Ста�
тистическую обработку полученных результатов прово�
дили с использованием методов общей статистики. Оцен�
ку достоверности проводили по t�критерию Стьюдента.
Вычисляли среднее значение показателя и стандартное
отклонение. Различия считались достоверными при зна�
чении р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Анализ биоэлектрической активности головного мозга

у больных, перенесших ишемический инсульт с полимор�
физмом гена NO�синтазы, показал, что у носителей 4a4b
и 4a4a полиморфизмов (носители мутантного аллеля)
интенсивность в диапазоне дельта�ритма выше в пора�
женном полушарии по сравнению с больныминосите�
лями 4b4b полиморфизма. В пораженном полушарии у

Таблица 1
Показатели интенсивности в диапазоне дельта*ритма у больных, перенесших ишемический инсульт, 

с различными полиморфизмами гена eNOS

Примечание. Здесь и в табл. 2 * – статистически достоверная разница между группами носителей полиморфизма 4b4b и 4b4a;
** – статистически достоверная разница между группами носителей полиморфизма 4b4b и 4a4a. 
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гомозиготных носителей 4а4а полиморфизма во всех
областях статистически достоверно выше интенсивность
в диапазоне дельта ритма, у гетерозиготных носителей
4b4a полиморфизма достоверно выше интенсивность в
затылочной и височной области по сравнению с группой
носителей 4b4b полиморфизма. В интактном полушарии
ниже интенсивность в диапазоне дельта�ритма у гомози�
готных носителей мутантного аллеля 4а4а в лобной, ви�
сочной и затылочной области по сравнению с носителями
4b4b полиморфизма (табл. 1, рис. 1) .

У больных с инсультом, гомозиготных носителей 4а4а
полиморфизма, достоверно выше интенсивность в диапазо�
не тета�ритма по сравнению с больными носителями 4b4b
полиморфизма в лобной, центральной и затылочной обла�

сти пораженного полушария и ниже в лобной и височной
области интактного полушария. У гетерозиготных носите�
лей 4b4a полиморфизма статистически достоверно выше
интенсивность в диапазоне тета�ритма в лобной и височной
области пораженного полушария по сравнению с больными
носителями 4b4b полиморфизма (табл. 2, рис. 2).

Особое внимание при анализе структуры биоэлектри�
ческой активности головного мозга у больных с инсуль�
том с различным полиморфизмом гена eNOS было обра�
щено на альфа�ритм, т.к. частотно�амплитудные харак�
теристики альфа�ритма наиболее генетически детер�
минированы и степень интенсивности его изменений при
старении рассматривается как биологические часы мозга.
Писмекером альфа�ритма является таламус и его корти�

Рис. 1. Сравнительный анализ интенсивности в диапазоне дельта�ритма

у носителей 4a4a и 4b4a полиморфизма по сравнению с носителями 4b4b

полиморфизма 

Таблица 2
Показатели интенсивности в диапазоне тета*ритма у больных, перенесших ишемический инсульт, 

с различными полиморфизмами гена eNOS

Рис. 2. Сравнительный анализ интенсивности в диапазоне тета�ритма у

носителей 4b4b полиморфизма по сравнению с носителями 4b4a и 4a4a

полиморфизмов
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кальные связи [14]. У больных с инсультом, гомозигот�
ных носителей мутантного аллеля 4а, достоверно ниже
интенсивность в диапазоне альфа 1�ритма во всех об�
ластях пораженного полушария по сравнению с носите�
лями полиморфизма 4b4b и в центральной и затылочной
области пораженного полушария по сравнению с гетеро�
зиготными носителями 4b4a полиморфизма. Показатели
уровня интенсивности в диапазоне альфа 1�ритма у
гомозиготных носителей 4а4а полиморфизма в интакт�
ном полушарии ниже в лобной области по сравнению с
носителями 4b4b полиморфизма и во всех областях по
сравнению с больными носителями 4b4a полиморфизма.
У больных, гетерозиготных носителей мутантного 4b4a
полиморфизма, ниже показатели интенсивности в диапа�
зоне альфа 1�ритма в лобной области пораженного полу�
шария и выше в центральной области интактного полу�
шария по сравнению с больными, носителями 4b4b поли�
морфизма (табл. 3, рис. 3, 4).

У больных, гомозиготных носителей мутантного поли�
морфизма (4а4а), достоверно ниже показатели интенсив�
ности в диапазоне альфа 2�ритма в лобной, височной и
затылочной областях пораженного полушария по сравне�
нию носителями 4b4b полиморфизма. Следует отметить,
что у гомозиготных носителей мутантного аллеля (4а4а)
по сравнению с гетерозиготными носителями (4b4a)
ниже интенсивность в диапазоне альфа 2�ритма в лобной
и затылочной области как пораженного, так и интактного
полушария (табл. 4, рис. 5).

Структурный анализ интенсивности в диапазоне бета�
ритма показал незначительные различия в зависимости от
носительства полиморфизма гена eNOS. Так у больных,
гомозиготных носителей мутантного 4а4а полиморфизма,
статистически достоверно ниже интенсивность в диапазо�
не бета2�ритма в височной области пораженного и выше в
височной области интактного полушарий по сравнению с
больными носителями 4b4b полиморфизма (табл. 5, рис. 6).

Анализ регионарного распределения частоты альфа�
ритма в пораженном и интактном полушарии головного
мозга в группах носителей полиморфизма eNOS (4b4b,

Таблица 3
Показатели интенсивности в диапазоне альфа 1*ритма у больных, перенесших ишемический инсульт, 

с различными полиморфизмами гена eNOS

Примечание. * – статистически достоверная разница между группами носителей 4b4b и 4b4a полиморфизма; ** – статистически
достоверная разница между группами носителей 4b4b и 4а4a полиморфизма; # – статистически достоверная разница между
группами носителей 4b4а и 4а4а полиморфизма. 

Рис. 3. Сравнительный анализ интенсивности  в диапазоне альфа 1�рит�

ма у больных носителей 4а4а полиморфизма по сравнению с носителями

4b4a и 4b4b
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4b4a, 4a4a) показал, что у гомозиготных носителей му�
тантного аллеля 4a4a статистически достоверно ниже ча�
стота альфа�ритма во всех областях пораженного полу�
шария по сравнению с частотой альфа�ритма у больных
носителей 4b4b полиморфизма и в лобной области обоих
полушарий по сравнению с больными носителями 4b4a
полиморфизма. У гетерозиготных носителей мутантного
аллеля 4b4a статистически достоверно ниже частота аль�
фа�ритма в лобной и височной областях пораженного
полушария и повышение в височной области интактного
полушария по сравнению с носителями 4b4b полимор�
физма. Самая низкая частота альфа�ритма характерна

для больных, перенесших инсульт, носителей полимор�
физма 4а4а (табл. 6, рис. 7, 8).

Таким образом, наиболее выраженные изменения
биоэлектрической активности головного мозга характер�
ны для больных носителей 4a4a полиморфизма. Так, у
больных, гомозиготных носителей 4a полиморфизма, по
сравнению с носителями 4b4a и 4b4b в пораженном полу�
шарии статистически выше интенсивность в диапазоне
медленных ритмов во всех областях головного мозга и
ниже интенсивность в диапазонах альфа�ритма (лобная,
височная, затылочная области) и бета 2�ритма (височная

Таблица 4
Показатели интенсивности в диапазоне альфа 1*ритма у больных, перенесших ишемический инсульт, 

с различными полиморфизмами гена eNOS

Примечание: ** – статистически достоверная разность между группами носителей 4b4b и 4а4а полиморфизма; # – статистически
достоверная разность между группами носителей 4b4а и 4а4а полиморфизма.

Рис. 4. Сравнительный анализ интенсивности в диапазоне альфа 1�ритма

у больных носителей 4b4a полиморфизма по сравнению с носителями 4b4b   

Рис. 5. Сравнительный анализ интенсивности в диапазоне альфа 2�ритма

у больных носителей 4а4а полиморфизма по сравнению с носителями 4b4b

и 4b4а полиморфизма 
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область). У больных, перенесших ишемический инсульт,
различия по интенсивности основных ритмов ЭЭГ в
интактном полушарии менее выражены в зависимости от
полиморфизма гена eNOS. У носителей 4a4a полимор�
физма статистически достоверно ниже интенсивность в
диапазоне медленных ритмов и в диапазоне альфа�ритма
в лобной области интактного полушария по сравнению с
больными, носителями 4b4b полиморфизма. У больных
носителей 4а4а полиморфизма по сравнению с носителя�
ми 4b4a полиморфизма ниже интенсивность в диапазоне
альфа�ритма во всех областях интактного полушария. У
больных носителей полиморфизма 4b4a по сравнению с
больными носителями полиморфизма 4b4b статистичес�

ки достоверно выше интенсивность в диапазоне альфа�
ритма в центральной и лобной областях интактного
полушария. У больных носителей 4а4а полиморфизма
ниже частота альфа�ритма по сравнению с больными но�
сителями 4b4b полиморфизма во всех областях мозга по�
раженного полушария и по сравнению с больными носи�
телями 4b4a полиморфизма ниже частота альфа�ритма в
лобной области обоих полушарий. У больных, гетерози�
готных носителей 4b4a полиморфизма, статистически
ниже частота альфа�ритма в лобной и височной областях
пораженного полушария и выше в височной области ин�
тактного полушария по сравнению с группой носителей
4b4b полиморфизма.

Таблица 5
Показатели интенсивности в диапазоне бета 2*ритма у больных, перенесших ишемический инсульт, 

с различными полиморфизмами гена eNOS

Примечание: ** – статистически достоверная разница между группами носителей 4b4b и 4a4a полиморфизма.

Рис. 6. Сравнительный анализ интенсивности в диапазоне бета 2�ритма

у больных носителей 4b4b полиморфизма по сравнению с носителями 4a4a

полиморфизма 

Рис. 7. Сравнительный анализ частоты альфа�ритма у носителей 4b4b

полиморфизма по сравнению с носителями 4b4a и 4a4a полиморфизма 
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Рассматривая весь спектр интенсивности основных рит�
мов у больных с инсультом в аспекте полиморфизма гена
eNOS, обращает на себя внимание, что наиболее выражен�
ные особенности структуры ЭЭГ характерны для медлен�
ных ритмов, альфа�ритма и незначительны для быстрых
(бета 1 и бета 2) ритмов, что, вероятно, обусловлено более
высокой генетической детерминированностью альфа�рит�
ма. Как известно, подкорковые структуры, генерирующие
альфа� и медленные ритмы, являются филогенетически
более «древними», чем корковые зоны, генерирующие бета�
ритм, метаболическая активность которых коррелирует с
метаболической активностью в корковых зонах [14].
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Особливості структури біоелектричної активності головного мозку у хворих, які
перенесли інсульт, з різними варіантами поліморфізму гена eNOS
В.В. Кузнєцов, Д.В. Шульженко, Л.А. Лівшиц, Н.В. Ларіна
РЕЗЮМЕ. У результаті аналізу структури біоелектричної активності головного мозку у хворих, які
перенесли ішемічний інсульт, з урахуванням поліморфізму гена eNOS встановлено, що найвираже*
ніші зміни біоелектричної активності головного мозку характерні для хворих носіїв 4а4а полі*
морфізму. Так, у хворих носіїв 4а4а поліморфізму порівняно з хворими носіями 4a4b та 4b4b по*
ліморфізму в ураженій півкулі статистично достовірно вище інтенсивність повільних ритмів (дельта
і тета) в усіх ділянках головного мозку і нижче інтенсивність в діапазоні швидких ритмів – альфа (в
лобній, скроневій, потиличній ділянках) та бета (в скроневій ділянці). В интактній півкулі у хворих,
які перенесли ішемічний інсульт, менш виражені відмінності за інтенсивністю основних ритмів ЕЕГ
залежно від поліморфізму гена eNOS. У хворих носіїв 4а4а поліморфізму статистично достовірно
нижче інтенсивність в діапазоні повільних ритмів (в лобній, скроневій, потиличній ділянках) і
альфа*ритму (в лобній ділянці) на тлі підвищення інтенсивності в діапазоні бета*ритму в скроневій
ділянці порівняно з хворими носіями 4b4b поліморфізму. Порівняно з хворими носіями 4b4a полі*
морфізму у хворих носіїв 4а4а поліморфізму нижче інтенсивність альфа*ритму в усіх ділянках. У
хворих носіїв 4a4b поліморфізму порівняно з хворими носіями 4b4b поліморфізму статистично
достовірно вище інтенсивність альфа*ритму в центральній і лобній ділянках інтактної півкулі. У
хворих носіїв поліморфізму 4а4а нижче частота альфа*ритму порівняно з хворими носіями
поліморфізму 4b4b в ураженій півкулі в усіх ділянках мозку. Порівняно з хворими носіями 4a4b
поліморфізму у гомозиготних носіїв 4а алеля нижче частота альфа*ритму в лобній ділянці обох
півкуль. У хворих, гетерозиготних носіїв 4b4a поліморфізму, статистично нижче частота альфа*
ритму в лобній та скроневої ділянках ураженої півкулі і вище в скроневій ділянці інтактної півкулі
порівняно з групою носіїв 4b4b.
Ключові слова: ендотелій, ішемічний інсульт, ген eNOS, поліморфізм, біоелектрична активність
головного мозку.
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The structure features of the bioelectric activity of the brain in stroke patients with different
variants of the eNOS gene polymorphism 
V.V. Kuznetsov, D.V. Shulzhenkо, L.А. Livshits, N.V. Larina 
SUMMARY. An analysis of the structure of brain activity in patients with ischemic stroke, taking into
account the polymorphism of eNOS – found that the most pronounced changes in brain activity
characteristic in carriers 4a4a polymorphism. So patients carriers 4a4a polymorphism compared with
patients – carriers 4a4b and 4b4b polymorphism in the affected hemisphere was significantly higher
than the intensity of the slow rhythms (delta  and theta) in all areas of the brain, and lower the intensity
in the range of fast alpha rhythms (in the frontal, temporal, occipital areas), beta*rhythm in the
temporal region. In the intact hemisphere in patients with ischemic stroke are less pronounced
differences in the intensity of the main EEG rhythms depending on the polymorphism of eNOS. Patients
carriers 4a4a polymorphism was significantly lower intensity in the range of slow rhythms (in the
frontal, temporal, occipital areas) and alpha*rhythm in the frontal region on the back of higher intensity
in the range of beta rhythm in the temporal region compared with those carriers 4b4b polymorphism.
Compared patients with 4b4a polymorphism and patients carriers 4a4a polymorphism below the
intensity of the alpha*rhythm in all areas. Patients carriers of polymorphism 4a4b, compared with those
carriers 4b4b polymorphism was significantly higher than the intensity of the alpha*rhythm in the
central and frontal regions of the intact hemisphere. Patients carriers of polymorphism 4a4a lower
frequency alpha*rhythm compared with those carriers 4b4b polymorphism in the affected hemisphere in
all areas of the brain. Compared with patients carriers of 4a4b polymorphism in homozygous carriers of
allele 4a lower the frequency of alpha rhythm in the frontal regions of both hemispheres. Patients the
heterozygous of polymorphism 4b4a statistically lower frequency of alpha*rhythm in the frontal and
temporal regions of the affected hemisphere and higher in the temporal region of the intact hemisphere
compared to the group of carriers 4b4b polymorphism.
Key words: endothelium, ischemic stroke, gene eNOS, polymorphism, bioelectric activity of the brain.
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