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Н
аи бо лее  частой при чи ной пора же ния сосу ди стой
систе мы  мозга, при во дя щей  и/или спо соб ствую -
щей разви тию  острых  и хро ни че ских  форм нару -
ше ний моз го во го кро во об ра ще ния ( НМК),
явля ет ся гене ра ли зо ван ный  и про грес си рую щий

про цесс ате ро скле ро за  и ате ро тром бо за [5].  

Вне дре ние  в прак ти ку совре мен ных ней ро ви зуа ли за цион -
ных  и преж де  всего ульт раз ву ко вых мето дов иссле до ва ния
зна чи тель но улуч ши ло выяв ляе мость паци ен тов  с асим -
птом ным докли ни че ским пора же ни ем (сте но зы  и окклю -
зии) маги страль ных арте рий голо вы.  Так,  при скри нин го вом
иссле до ва нии  с помо щью мето да дуплекс но го ска ни ро ва ния
асим птом ный сте ноз сон ных арте рий ( СА)  со сте пе нью
суже ния про све та  более 50% отме чен  у 2–8%  из  всех обсле -
до ван ных [13, 16]. Нали чие кли ни че ских приз на ков коро -
нар но го  и пери фе ри че ско го ате ро скле ро за повы ша ет веро -
ят ность обна ру же ния каро ти дно го ате ро скле ро за, кото рый,
в  свою оче редь,  может слу жить мар ке ром тяже сти выше ука -
зан ных про цес сов [13]. Ише ми че ская  болезнь серд ца ( ИБС)
диаг но сти ро ва на  у 85% паци ен тов  с ате ро скле ро ти че ски ми
сте но за ми экстра кра ни аль но го отде ла  СА, при чем  у 26%
отме че но без бо ле вое тече ние  ИБС  [6]. 

Разви тие сте но зи рую щих про цес сов  в систе ме  СА неред ко
сопро вож да ет ся повы ше ни ем арте риаль но го давле ния
(АД)  и разви ти ем арте риаль ной гипер тен зии ( АГ). Про ве -
де ние аде кват ной анти ги пер тен зив ной тера пии  не всег да
успеш но  и сопря же но  с высо ким  риском ятро ген ных гипо -
пер фу зи он ных ослож не ний [7].  Кроме  того, про цес сы диз -
ре гу ля ции  в систе ме гемо рео ло гии  и гемо ста за потен ци ру -
ют про грес си ро ва ние ате ро скле ро за, ате ро тром бо за  и ате -
ро эм бо лии. Нару ше ние струк тур ной  и функ цио наль ной
целост но сти сосу да (дис функ ция эндо те лия)  также ассо -
ци иру ет ся  с даль ней шим разви ти ем ате ро ге не за, пов реж -
даю щим гемо ста ти че ские меха низ мы [8, 9].

С уче том выше ука зан но го,  нами  было про ве де но ком -
плекс ное обсле до ва ние паци ен тов  с асим птом ны ми ате ро -
скле ро ти че ски ми сте но за ми  СА  с  целью выяв ле ния фак то -
ров, спо соб ствую щих про грес си ро ва нию основ но го сосу -

ди сто го про цес са  и воз мож но му разви тию «сим птом но -
сти»  в  виде реа ли за ции ише ми че ских  НМК.

Харак те ри сти ка боль ных  и мето дов иссле до ва ния

В иссле до ва ние  был вклю чен 221 паци ент  с ате ро скле ро ти -
че ским пора же ни ем  СА  на  фоне отно си тель ной интакт но -
сти систе мы позво ноч ных арте рий.  В пер вую –  «асим птом -
ную» – груп пу  вошли 128 чело век (76 муж чин  и 52 жен щи -
ны, сред ний воз раст 67,5±8,5  лет), выяв лен ных  в резуль та -
те ульт раз ву ко во го скри нин го во го обсле до ва ния ( при дис -
пан се ри за ции здо ро вых  лиц  или  при обра ще нии  в  связи  с
ИБС  или пато ло ги ей арте рий  нижних конеч но стей)  и
имев ших сте ноз  СА раз лич ной сте пе ни выра жен но сти ( от
50%  до 90%)  без кли ни че ских про явле ний недо ста точ но сти
кро вос наб же ния  мозга. Вто рую («сим птом ную») груп пу
соста ви ли 93 чело ве ка (56 муж чин  и 37 жен щин, сред ний
воз раст 65,4±6,4  лет)  с пере не сен ным ише ми че ским  НМК
в систе ме сте но зи ро ван ной вну трен ней  СА.

Всем паци ен там  было про ве де но ком плекс ное кли ни ко	ла бо -
ра тор ное  и инстру мен таль ное обсле до ва ние, вклю чав шее:  
а) невро ло ги че ский  осмотр;  б) дуплекс ное ска ни ро ва ние
арте рий  с опи са ни ем струк ту ры бляш ки  и тран скра ни аль ную
доп пле ро гра фию ( ТКД)  с эмбо ло де тек ци ей  в тече ние 1  часа;
в) иссле до ва ние функ ции серд ца  с помо щью эхо кар дио гра -
фии ( Эхо	КГ)  и суточ ное мони то ри ро ва ние  АД ( СМАД);  г)
иссле до ва ние веще ства  мозга с помо щью рент ге нов ской  и
маг нит но	ре зо нан сной ком пью тер ной томо гра фии ( КТ,
МРТ), в  том  числе  КТ  в пер фу зион ном режи ме  с опре де ле ни -
ем уров ня моз го во го кро во то ка  в раз лич ных отде лах полу ша -
рий голов но го  мозга;  д) деталь ный ана лиз гемо ста зио грам мы
(«гемо ста ти че ский  фон»)  и оцен ку мар ке ров дис функ ции
эндо те лия сосу ди стой стен ки  с помо щью био хи ми че ской  и
ульт раз ву ко вой функ цио наль ной ман же точ ной  пробы ( МП)
и опре де ле ния моле кул меж кле точ ной адге зии. 

Резуль та ты

Паци ен ты  с асим птом ны ми сте но за ми  СА,  как пра ви ло,  не
предъя вля ли  жалоб, одна ко  при актив ном рас спро се неред ко

Асим птом ные сте но зы 
сон ных арте рий: 

еще  один  взгляд  на про бле му
М.М. Тана шян,   О.В. Лаго да,   И.С. Кли мен ко,   Н.А. Гло то ва,   А.О. Чечет кин,  А.В. Фоня кин,   Р.Н. Коно ва лов 

Науч ный  центр невро ло гии  РАМН, Мос ква

Для оцен ки фак то ров, спо соб ствую щих про грес си ро ва нию ате ро скле ро за сон ных арте рий ( СА), про ве де но деталь ное кли ни ко�ла бо ра тор ное
и инстру мен таль ное сопо ста вле ние  двух  групп паци ен тов –  с асим птом ны ми сте но за ми  СА  и  с пере не сен ны ми ише ми че ски ми нару ше ния -
ми моз го во го кро во об ра ще ния  на  фоне сте но зи рую ще го пора же ния  СА. Выяв ле на сопря жен ность про грес си ро ва ния ате ро скле ро ти че ско го
пора же ния  СА  со сле дую щи ми фак то ра ми:  а) тяже стью гемо рео ло ги ческих изме не ний ( в  том  числе ятро ген ной рези стент но стью  к анти -
агре ган там);  б) нали чи ем эндо те ли аль ной дис функ ции;  в) повы ше ни ем уров ня имму но ги сто хи ми че ских мар ке ров состоя ния ангио ге не за
(моле кул меж кле точ ной адге зии  sICAM�1  и sРЕ CAM�1);  г) состоя ни ем цен траль ной гемо ди на ми ки  и цере браль ной пер фу зии. Полу чен ные
дан ные помо га ют инди ви ду а ли зи ро вать лечеб ные  и про фи лак ти че ские меро при я тия, выде лить груп пу паци ен тов  с высо ким  риском разви -
тия ише ми че ско го инсуль та  и уточ нить пока за ния  к рекон струк тив ным ангио ней ро хи рур ги че ским опе ра циям.

Клю че вые  слова: сонные артерии; асимптомные стенозы, атеросклеротическая бляшка, гемореология, центральная и церебральная
гемодинамика, эндотелиальная дисфункция. 



Том 3. № 2 2009 

18

выяв ля лись эпи зо ды голов ных  болей, обыч но свя зы ваемых  с
повы ше ни ем  АД,  а  также сим пто мы  общей асте ни за ции
(быстрая уто мля е мость, сни же ние рабо тос по соб но сти).  У
пре ва ли рую ще го боль шин ства (97%)  была диаг но сти ро ва на
АГ.  Из сопут ствую щей кар ди аль ной пато ло гии  у поло ви ны
боль ных обна ру же ны хро ни че ская сер деч ная недо ста точ ность
(64%)  и  ИБС (сте но кар дия напря же ния –  у 29%,  инфаркт
мио кар да  в анам не зе –  у 13%, парок сиз маль ная  форма мер ца -
тель ной арит мии –  у 5% боль ных).  При про ве де нии  Эхо	КГ
наи бо лее  часто выяв ля лись диа сто ли че ская дис функ ция лево -
го желу доч ка (76%)  и  его гипер тро фия (31%),  что  также свя за -
но  с нали чи ем  АГ; при мер но  у поло ви ны обсле до ван ных обна -
ру же на сопут ствую щая пато ло гия сер деч ных кла па нов –
митраль но го (51%)  и,  реже, аор таль но го (13%).  

Одним  из важ ней ших пара ме тров ате ро скле ро ти че ско го про -
цес са явля ет ся харак тер ате ро скле ро ти че ской бляш ки ( АСБ)
–  её струк тур ные  и эмбо ло ген ные харак те ри сти ки.  При рас -
смо тре нии вза имо свя зи  между кли ни че ской реа ли за ци ей
ате ро скле ро за вну трен ней  СА  и стро е ни ем  АСБ ( по Gra y–We -
a le, 1988) ( табл. 1)  было уста но вле но,  что  как  у «асим птом -
ных»,  так  и «сим птом ных» боль ных пре о бла да ли гете ро ген -
ные  гипо	  и гипер ден сив ные бляш ки  II  и  III  типов.  При  этом
в «асим птом ной» груп пе отме ча лась боль шая пред ста влен -
ность потен циаль но ста биль ных  АСБ  с пре о бла да ни ем «плот -
но го» ком по нен та. Про ве де ние ТКД	мо ни то ри ро ва ния  с
эмбо ло де тек ци ей  также уста но ви ло мень шую эмбо ло ген ную
актив ность  АСБ  у асим птом ных боль ных.  Так, микро эм бо ли -
че ские сиг на лы  в 65 наблю де ниях  с асим птом ны ми сте но за -
ми  были выяв ле ны  лишь  в 3  с выра жен ны ми ( более 70%) сте -
но за ми вну трен ней  СА, обра зо ван ны ми бляш ка ми  II  типа  с
неров ной поверх но стью; напро тив,  в «сим птом ной» груп пе
микро эм бо ли че ские сиг на лы  были выяв ле ны  у 13 паци ен тов
( из 35 иссле до ван ных), при чем  в 9 слу чаях  при сте нозе  более
70%,  а  в 4 слу чаях –  при мень шей сте пе ни сте но за. 

Осо бый инте рес пред ста вля ло изу че ние состоя ния веще -
ства  мозга  у паци ен тов  с асим птом ным тече ни ем ате ро -
скле ро ти че ско го про цес са ( табл. 2). Нес мо тря  на отсут -
ствие кли ни че ских сим пто мов  НМК,  у 38% «асим птом -
ных» паци ен тов  были выяв ле ны оча го вые изме не ния
веще ства  мозга. Впер вые обна ру же но,  что  у боль ных  с
асим птом ны ми сте но за ми  СА  зоны гипо пер фу зии диаг но -
сти ру ют ся  так  же  часто,  как  у «сим птом ных» боль ных. 

При ана ли зе про фи ля  АД  и пока за те лей моз го во го кро во -
то ка ( по дан ным КТ	пер фу зии)  была выяв ле на пря мая
кор ре ля цион ная зави си мость  между сред ним систо ли че -
ским  АД ( СрСАД)  и пока за те лем моз го во го кро во то ка  в
глу бо ких отде лах полу ша рий голов но го  мозга ( r=0,42,
р<0,005). Нали чие кар ди аль ной пато ло гии  у «асим птом -
ных» паци ен тов ассо ци иро ва лось  с ухуд ше ни ем цере -

браль ной гемо ди на ми ки.  Так,  у боль ных  с хро ни че ской
сер деч ной недо ста точ но стью сни же ние пара ме тров моз го -
во го кро во то ка  в кор ко вых отде лах темен но	ви соч ной
доли соче та лось  с неболь шим уси ле ни ем систо ли че ской
функ ции лево го желу доч ка.  У паци ен тов  с  ИБС  на  фоне
нор маль ной систо ли че ской функ ции лево го желу доч ка
ухуд ше ние моз го во го кро во то ка  в кор ко вых отде лах лоб -
ной  доли  и  в глу бо ких отде лах бело го веще ства реги стри ро -
ва лось  на  фоне  более выра жен но го ноч но го сни же ния  АД.  

При ком плекс ной оцен ке состоя ния систе мы «кро вь–со -
су ди стая стен ка»  у паци ен тов  с асим птом ны ми сте но за ми  в
пре ва ли рую щем  числе наблю де ний  было уста но вле но уме -
рен ное ухуд ше ние свер ты ваю щих, про ти во свер ты ваю щих
и фибри но ли ти че ских  свойств  крови  по срав не нию  с ана -
ло гич ны ми пока за те ля ми  крови 62 здо ро вых  лиц. Инте рес -
ные дан ные  были полу че ны  при иссле до ва нии микро рео -
ло ги че ских харак те ри стик  крови (агре га ция  и дефор ма ция
эри тро ци тов) ( табл. 3). Выяв ле но,  что  даже асим птом ное
тече ние ате ро скле ро за ухуд ша ет дефор ма цион ные свой -
ства эри тро ци тов. Риги дные, мало упру гие эри тро ци ты
склон ны  к агре га то об ра зо ва нию,  что гово рит  о нару ше нии
не толь ко тром бо ци тар но го,  но  и эри тро ци тар но го гемо -
рео ло ги че ско го  звена.  При  этом, нес мо тря  на неболь шие
раз ме ры, эри тро ци тар ные агре га ты доста точ но проч ны  и
имеют пло хую спо соб ность  к деза гре га ции. 

При рас смо тре нии атром бо ген ной актив но сти сосу ди стой
стен ки  у паци ен тов  с асим птом ным пора же ни ем  СА  было
уста но вле но ухуд ше ние  всех  звеньев атром бо ген ной актив но -
сти сосу ди стой стен ки ( табл. 4).  Одним  из наи бо лее инфор ма -
тив ных мар ке ров дис функ ции эндо те лия явля ет ся фак тор
фон Вил ле бран да, являю щий ся отра же ни ем повы ше ния про -
ко а гу лянт ной актив но сти. Исход ные зна че ния  этого пока за -
те ля  у «асим птом ных» боль ных  были уве ли че ны  по срав не -

Тип АСБ 
(по классификации

Gray–Weale)

Частота выявления (%)

«Асимптомная» группа «Симптомная» группа

I тип (гомогенные
гиподенсивные –  «мягкие») 14 14

II тип (гетерогенные
гиподенсивные) 31 63

III тип (гетерогенные
гиперденсивные) 49 23

IV тип (гомогенные
гиперденсивные – «плотные») 6 –

табли ца 1: Ульт раз ву ко вая харак те ри сти ка  АСБ  у «сим птом ных»  и «асим птом ных»
боль ных

табли ца 2: Результаты исследования вещества мозга

Характер выявленных
изменений

Частота выявления (%)

«Асимптомная» группа «Симптомная» группа

Расширение желудочковой
системы и ликворных
пространств

63 71

Очаговое поражение вещества
мозга 38 * 70

Зоны гипоперфузии 22 26

Лейкоареоз 6 ** 65

* р<0,05 , ** p=0,01– при сравнении двух групп больных.

табли ца 3: Показатели агрегации и деформируемости эритроцитов

Показатель «Асимптомная» группа «Симптомная» группа Норма

Т1, с 2,2 [1,7; 4,4] 2,05 [1,5; 3,5] >2,25

Т2, с 15,4 [11,9; 22,5] 14,2 [9,2; 19,5] >15

AI, % 62,9 [44,5; 70,7] 54,9 [38,4; 70,7] <50

Amp, усл. ед. 8,4 [6,8; 9,5] 7,7 [6,2; 9,1] >10

dis, с 152,5 [105,0; 250,0]* 200 [105; 237]* <125

DImax 0,52 [0,43; 0,55]* 0,49 [0,42; 0,52]* >0,53

Amp – амплитуда агрегации (конечный размер агрегатов), AI – индекс агрегации, T1 – время образования

одноцепочных эритроцитарных агрегатов по типу «монетных столбиков», T2 – время образования трехмерных

эритроцитарных агрегатов, dis – скорость полной дезагрегации (прочность агрегатов), DImax – предельный

индекс деформируемости). * p<0,05 при сравнении двух групп больных. 
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нию  с нор мой, при чем  после крат ко вре мен ной ише мии отме -
че но  его нара ста ние ( но  менее  чем  на 20%  от исход но го зна че -
ния),  что  может гово рить  о доста точ но сох ран ном ком пен са -
тор ном атром бо ген ном потен циа ле эндо те лия. 

Всем паци ен там  была выпол не на ульт раз ву ко вая  МП ( рис. 1).
Осно ван ная  на фено ме не поток	за ви си мой вазо ди ля та ции
(ПЗВД),  эта  проба кос вен но отра жа ет спо соб ность эндо те лия
к аде кват ной регу ля ции сосу ди сто го тону са  и  его меха но чув -
стви тель ность.  Более  чем  у поло ви ны паци ен тов  с асим птом -
ны ми сте но за ми пока за те ли  ПЗВД  были сни же ны ( в  норме
пока за тель  ПЗВД соста вля ет ³8%),  что сви де тель ству ет  об
исто ще нии ком пен са тор ных меха низ мов сосу ди стой стен ки.
При срав не нии дан ных  обеих  групп  можно обнару жить прак -
ти че ски оди на ко вую  по часто те  и выра жен но сти эндо те ли -
аль ную дис функ цию.

Важ ной состав ной  частью про грес си ро ва ния ате ро скле ро за
явля ет ся диз ре гу ля ция иммун ной систе мы.  В  этом  плане
инфор ма тив ным яви лось опре де ле ние  в сыво рот ке  крови уров -
ня моле кул меж кле точ ной адге зии –  sICAM	1  и sРЕ CAM	1,
экспрес си ру е мых  на раз лич ных  типах эндо те ли аль ных кле ток  и
кос вен но отра жаю щих состоя ние сосу ди стой стен ки.  У боль -
шин ства паци ен тов  с асим птом ным сте но зом уста но вле но
повы ше ние содер жа ния  sICAM	1  и sРЕ CAM	1 ( в сред нем,
соот вет ствен но, 547,6±110,6  нг/мл ( р<0,01)  и 238,3±51,53  нг/мл
( р<0,05)  по срав не нию  с кон тро лем.  При  этом обна ру же на пря -
мая кор ре ля ция  между сте пе нью уве ли че ния кон цен тра ции
этого имму но ги сто хи ми че ско го мар ке ра состоя ния ангио ге не -
за  и нара ста ни ем выра жен но сти сте но за вну трен ней  СА. 

Обсуж де ние

В настоя щее  время пред ме том актив ной дис кус сии явля ет ся
вопрос при чин кли ни че ской мани фе ста ции асим птом но го

пора же ния  СА.  На сегод няш ний  день пока за на  связь  между
про грес си ро ва ни ем сте пе ни суже ния арте рии  и повы ше ни ем
риска разви тия инсуль та, при чем  не толь ко  на  фоне нара ста -
ния выра жен но сти одно сто рон не го сте но за,  но  и  при соче -
тан ном пора же нии  обеих  СА. Важ ны ми фак то ра ми  риска
разви тия  НМК явля ют ся  также эхо не га тив ная («мяг кая»)
бляш ка, про грес си ро ва ние сте пе ни сте но за  и сопут ствую щая
АГ [1, 10, 13]. Сте пень сте но за  в «сим птом ной»  и «асим птом -
ной» груп пах суще ствен но  не раз ли ча лась.  Можно пред по ло -
жить,  что появле ние кли ни че ской сим пто ма ти ки свя за но,
глав ным обра зом,  со стро е ни ем  АСБ  и состоя ни ем  ее поверх -
но сти,  а выра жен ность сте но за  не явля ет ся абсо лют но надеж -
ным прог но сти че ским фак то ром, пред ска зы ваю щим  риск
разви тия цере бро ва ску ляр ных забо ле ва ний [1, 18].

Асим птом ное тече ние ате ро скле ро за харак те ри зу ет ся «доб -
ро ка че ствен но стью»  и низ кой эмбо ло ген ной актив но стью
АСБ,  что выяв ля ет ся  в мень шей часто те  и коли че стве
микро эм бо ли че ских сиг на лов, опре де ля емых  с помо щью
ТКД	мо ни то рин га. Ухуд ше ние коли че ства  и каче ства
эмбо ло ген ных сиг на лов  при сим птом ном ате ро скле ро ти че -
ском пора же нии  СА зави сит  от мор фо ло гии  АСБ [2, 3, 16].

Пов се ме стное исполь зо ва ние ней ро ви зуа ли за ции уве ли -
чи ло выяв ляе мость паци ен тов  с асим птом ны ми сте но за ми
маги страль ных арте рий голо вы  и  с оча го вым пора же ни ем
голов но го  мозга  на  фоне отсут ствия невро ло ги че ско го
дефи ци та. Неред ко  эти асим птом ные  формы пора же ния
сосу дов  и веще ства  мозга соче та ют ся.  Так,  около 20–25%
паци ен тов  с асим птом ны ми сте но за ми вну трен ней  СА
имеют « немые»  или «скры тые» инфарк ты  мозга, под твер -
жден ные  по дан ным  КТ  или  МРТ [12].  В  то  же  время име -
ют ся дан ные  о  том,  что нали чие « немых» лаку нар ных,  а  в
ряде слу ча ев  и нела ку нар ных, инфарк тов  в веще стве голов -
но го  мозга  может  быть след стви ем сопут ствую щей  АГ,
кото рая выяв ля ет ся  у пода вляю щей  части паци ен тов  с
асим птом ным окклю зи ру ю щим пора же ни ем  СА [4].  При
этом  АГ явля ет ся  одним  из основ ных фак то ров, веду щих  к
про грес си ро ва нию сте но за  СА,  и пото му веду щую при чи -
ну «немо го» инфарк та вычле нить непро сто. Поми мо  АГ,
риск разви тия мно же ствен ных « немых» инфарк тов  и лей -
ко а ре оза  при нали чии сте но зов  СА повы ша ют гипер хо ле -
сте рине мия, нару ше ние рео ло ги че ских  свойств  крови,
сахар ный диа бет.

Сле ду ет обра тить вни ма ние  на  тот  факт,  что  в обсле до ван ной
нами «асим птом ной» груп пе  у  пятой  части паци ен тов (22%)
была выяв ле на  зона гипо пер фу зии  в соот вет ствую щем сте -
но зу полу ша рии  без кли ни че ских приз на ков ише мии.
Имен но  в  этой груп пе паци ен тов наи бо лее вероя тен  риск
разви тия  НМК,  что тре бу ет рас смо тре ния воз мож но сти про -
фи лак ти че ской ангиоре кон струк тив ной опе ра ции [11, 15].

Иссле до ва ние моз го во го кро во то ка  с помо щью КТ	пер фу зии
пока за ло,  что уро вень  СрСАД  тесно вза имо свя зан  с кро во то -
ком  в глу бо ких отде лах бело го веще ства полу ша рий голов но -
го  мозга,  что сви де тель ству ет  о пер вич ной заин те ре со ван но -
сти имен но  этих отде лов  мозга  при сни же нии уров ня систо -
ли че ско го  АД. Дости же ние целе вых уров ней  АД  в рам ках
обще те ра пев ти че ских стан дар тов  вне  учета состоя ния маги -
страль ных арте рий голо вы чре ва то гипо пер фу зи он ны ми
ослож не ния ми  и кли ни че ской реа ли за ци ей  НМК [7].

Ухуд ше ние основ ных пара ме тров гемо ста за  и дис функ ция
эндо те лия  у паци ен тов  с асим птом ны ми сте но за ми  имеет
прак ти че ски пря мую вза имо связь  со сте пе нью выра жен но -
сти сте но за. « Срез» кар ти ны гемо ста за  у паци ен тов  с нара -

табли ца 4: Функ цио наль ная актив ность эндо те лия ( по резуль та там био хи ми че ской  МП)

Показатель «Асимптомная»
группа

«Симптомная»
группа Норма

Агрегация
тромбоцитов, %

до МП
после МП

50 [43; 55]
42 [37; 62]

48 [44; 45]
48 [44; 53]

44 [34; 55]
34 [27; 35]

fWb, % до МП
после МП

125 [113; 132]*
141 [126; 145]*

139 [109; 160]
170 [125; 183]

89 [61; 117]
111 [94; 134]

АТ III, % до МП
после МП

103 [96,7; 119]
114,5 [103,5; 126]

112 [99,2; 124]
115 [107; 125]

92 [88; 118]
119 [105; 157]

ФА, % до МП
после МП

14 [9; 16]
13 [8; 15]

13 [8; 16]
14 [8; 25]

14 [11; 17]
18 [16; 24]

fWb – фактор Виллебранда, АТ III – антитромбин III, ФА – фибринолитическая активность. 

*p<0,05 при сравнении двух групп больных.

рис. 1: Функ цио наль ная актив ность эндо те лия ( по резуль та там ульт раз ву ко вой
МП  на поток�за ви си мую вазо ди ля та цию,  ПЗВД)

% означает число больных c указанной по оси абсцисс степенью изменения ПЗВД. 

Показатели ПЗВД: >8% – норма; 4–8% – умеренное снижение; <4% – выраженное снижение.
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стаю щим про цес сом ате ро тром бо за обнару жи ва ет про грес си -
ро ва ние диз ре гу ля тор ных про цес сов  в систе мах  крови  и сосу -
ди стой стен ки. Необхо ди мо  иметь  в  виду,  что уси ле ние тром -
бо ген но го потен циа ла  крови  может доста точ но  долго суще -
ство вать латент но, буду чи отно си тель но ком пен си руе мым
удо вле тво ри тель ным  по  силе атром бо ген ным потен циа лом
сосу ди стой стен ки. Кли ни че ская реа ли за ция  в  виде тром бо за,
тром боэм бо лии  или «рео ло ги че ской окклю зии» тре бу ет како -
го	то вне шне го воз дей ствия  на систе му «кро вь–со су ди стая
стен ка»,  в  том  числе гемо ди на ми че ско го, кар дио ген но го  или

ятро ген но го харак те ра,  что  может при ве сти  к раз ба лан си ров -
ке дан ной систе мы [8, 9].  

Таким обра зом, про бле ма асим птом ных сте но зов  СА явля -
ет ся  одной  из важ ней ших  в совре мен ной ангио не вро ло гии
с  точки зре ния  своей про фи лак ти че ской напра влен но сти.
На сегод няш ний  день  у  таких паци ен тов суще ству ют  все
воз мож но сти сво е вре мен ной диаг но сти ки  и аде кват ных
лечеб ных меро прия тий, имею щих  целью пре дот вра ще ние
разви тия ише ми че ских  НМК. 
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For  the asses sment  of fac tors pro mo ting pro gres sion  of athe ros -
cle ro sis  of  the caro tid arte ri es ( CA),  we per for med  a deta i led cli -
ni cal	la bo ra to ry  and instru men tal com pa ri son  of  the  two  groups
of pati ents –  with asym pto ma tic  CA ste no sis  and  with ische mic
stro ke res ul ted  from ste no sis  of  the  CA. Pro gres sion  of athe ros -
cle ro tic dama ge  of  the  CA  was  shown  to  be rela ted  with  the fol -
lowing fac tors:  а) seve ri ty  of hemorhe o lo gic chan ges (inc lu ding
iat ro ge nic resi stan ce  to anti agre ga ting  drugs);  b) pres en ce  of

endothe li al dys fun ction;  c) inc re ase  of  the  level  of immu nohis -
toche mi cal mar kers  of angio gen esis (mole cu les  of inter cel lu lar
adhes ion  sICAM	1  and sРЕ CAM	1);  d)  the  state  of cen tral
hemo dy na mics  and cereb ral perf us ion.  The obta i ned  data  help  to
indi vi du a li ze medi cal  and prophy lac tic pro ce du res,  select  a
group  of pati ents  with  the  high  risk  of ische mic stro ke  and cla ri -
fy indi ca tions  to recon struc ti ve angion euros ur gi cal ope ra tions.


