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Введение
В структуре цереброваскулярных болезней ведущее ме-

сто по распространенности занимает хроническая ишемия
мозга (ХИМ). По данным профилактических осмотров на-
селения в России в 20–30% случаев ХИМ выявляется у лиц
трудоспособного возраста и ежегодно вновь регистриру-
ется 3–5 случаев на 1 тыс. населения [1]. Так, установлены
значительная распространенность цереброваскулярных
заболеваний в мужской и женской популяции 40–49 лет и
увеличение цереброваскулярной недостаточности с воз-
растом.

Старение является сложным процессом, связанным с
постоянным снижением функционирования системы са-
мообновления организма. Данный процесс протекает раз-
ными темпами с преобладанием тех или иных механизмов,
реализуясь различными типами. Старение может быть
«нормальным» или «патологическим», вызванным про-
грессированием целого ряда заболеваний [2]. Согласно
свободнорадикальной теории старения основной причи-

ной возрастных молекулярных повреждений в мембранах,
генетическом аппарате клетки и других внутриклеточных
структурах являются свободные радикалы и продукты пе-
роксидации [3]. Ткань нервной системы, учитывая выра-
женную интенсивность окислительного метаболизма, про-
текающего в ней, наиболее подвержена опасности возник-
новения окислительного стресса [4].

Несмотря на то, что деятельность центральной нервной
системы определяет процессы, направленные на повыше-
ние жизнеспособности организма и увеличение продол-
жительности его жизни, важнейшие проявления старения
связаны с возрастными изменениями цереброваскулярной
системы. Учитывая рост заболеваемости, летальности, вы-
сокую степень инвалидизации при сосудистой патологии
мозга, а также факт снижения возрастного уровня начала
заболевания, важными являются ранняя диагностика и
профилактика ХИМ.

В основе клинической гетерогенности ХИМ – проявле-
ние разных механизмов, участвующих в патогенезе этого
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Цель исследования – выявление диагностических критериев хронической ишемии мозга (ХИМ) на основе экспресс-анализа электрокинетических
показателей эритроцитов венозной крови.
Материалы и методы. Исследовали эритроциты венозной крови 95 пациентов с ХИМ и 54 практически здоровых доноров. Для выполнения элек-
трофоретического клеточного анализа эритроцитов использовался экспресс-метод компьютерного микроэлектрофореза.
Результаты. Выявлено, что с увеличением тяжести заболевания увеличивался процент неподвижных эритроцитов и снижалась электрофорети-
ческая подвижность клеток, а также отмечалось уменьшение гетерогенности анализируемой популяции по амплитуде колебаний эритроцитов.
При анализе толщины комплекса интима–медиа было выявлено, что по мере прогрессирования атеросклеротического процесса также снижается
скорость перемещения эритроцитов в электрическом поле.
Заключение. Таким образом, критериями тяжести ХИМ могут служить показатели электрокинетической активности эритроцитов (процент непо-
движных клеток, средняя амплитуда их колебаний и ее отклонение, электрофоретическая подвижность и ее отклонение).
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Abstract
Objective of the study – to detect diagnostic criteria for chronic brain ischemia based on analysis of electrokinetic properties of peripheral erythrocytes.
Materials and methods. Material for the study was based on the erythrocytes of venous blood 95 patients with chronic brain ischemia, the reference group
consisted of 54 healthy donors. To perform electrophoretic cell analysis of erythrocytes was used the shorthand method of computer microelectrophoresis.
Results. Data analysis revealed with the increasing severity of the disease increased the share of fixed erythrocytes, decreased the electrophoretic mobility of
cells and decreased the heterogeneity of the analyzed populations in the amplitude oscillations of erythrocytes. When analyzing the thickness of the intima–me-
dia complex, it was found that with the progression of the atherosclerotic process the rate of movement of erythrocytes in the electric field also decreases.
Conclusion. Thus, indicators of the electrokinetic activity of erythrocytes (the share of fixed erythrocytes, the average amplitude of their vibrations and its devi-
ation, electrophoretic mobility and its deviation) can serve as criteria for the severity of chronic brain ischemia.
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заболевания. Один из ведущих механизмов – нарушение
микрогемоциркуляции, которое способствует возникно-
вению церебральных расстройств, медленно прогресси-
рующих задолго до появления клинической симптомати-
ки. Составными компонентами микроциркуляторного
блока являются гемореологические изменения крови, свя-
занные с повышением гематокрита, вязкости, фибриноге-
на, агрегации и адгезии тромбоцитов, агрегации эритро-
цитов, адгезии лейкоцитов и др. [5]. Нарушения микро-
циркуляции могут привести к недостаточному кровоснаб-
жению, гипоксии тканей и их дистрофии.

Главная роль в формировании реологического поведе-
ния крови принадлежит самому многочисленному по ко-
личеству и объемной доле пулу клеток – эритроцитам. Де-
формируемость красных клеток крови участвует в регуля-
ции их вязкости, оказывает влияние на эффективность
кровотока на уровне микрососудистого русла и обусловли-
вает способность эритроцитов к транспорту веществ [6].
При изменении деформируемости данных клеток крови
существенно нарушается их способность проходить через
узкие капилляры и агрегировать друг с другом [7]. При на-
рушении деформируемости эритроцитов развиваются за-
стойные явления в микроциркуляторном русле и как след-
ствие – возникает гипоксия тканей.

Мембрана эритроцита является одним из факторов,
определяющих его форму, и характеризуется определен-
ными электрофизиологическими свойствами, сорбцион-
ной способностью, неспецифической проницаемостью и
т.д. [7]. Мембраны эритроцитов представляют собой удоб-
ный объект для исследования, поскольку отражают общие
принципы структуры мембран клеток организма и обла-
дают такими преимуществами, как простота выделения,
стабильность в искусственной среде, своеобразие органи-
зации, не усложненной внутриклеточными мембранами,
вследствие отсутствия органелл и ядерного аппарата. Раз-
витие патологических процессов и состояний сопровож-
дается молекулярными изменениями плазматических
мембран клеток, являющихся как непосредственной ми-
шенью повреждающего действия патогенных факторов,
так и вовлеченных в патологический процесс, в связи с
инициацией универсальных механизмов повреждения
клетки.

На своей поверхности живые эритроциты несут избы-
точный отрицательный заряд, образующийся вследствие
диссоциации ионогенных групп клеточной мембраны [8].
Электрический заряд клеток играет важную роль в газо-
обмене, адсорбции веществ из внешней среды, образова-
нии структуры клеточных скоплений и во всех остальных
физиологических проявлениях жизни. Учитывая тот факт,
что величина электрического заряда поверхностных мем-
бран эритроцитов прежде всего зависит от их физико-хи-
мической структуры и свойств окружающей клетку среды,
наблюдающиеся при патологических состояниях измене-
ния электрического заряда клеток крови могут быть об-
условлены или нарушением клеточных структур, или из-
менениями среды, окружающей клетку [9].

Микроэлектрофорез (МЭФ) является основным источ-
ником информации об электрическом заряде поверхност-
ной мембраны циркулирующих в крови эритроцитов. Ме-
тод основан на прямо пропорциональной зависимости
между величиной заряда и скоростью его перемещения в
переменном электрическом поле [10]. Регистрация пере-
мещения клеток крови в электрическом поле позволяет
оценить не только их электрокинетический потенциал и,
следовательно, морфофункциональное состояние мем-
бран, но и общие закономерности изменения гомеостаза
организма.

Изучение электрокинетических характеристик мембран
эритроцитов может оказаться информативным для реше-
ния задач ранней диагностики и профилактики ХИМ, в

связи с чем целью нашего исследования стало выявление
диагностических критериев ХИМ на основе экспресс-ана-
лиза биофизических показателей эритроцитов венозной
крови.

Материал и методы
Были обследованы 95 пациентов с ХИМ. Диагноз вы-

ставлялся в соответствии с Международной классифика-
цией болезней 10-го пересмотра – раздел «Другие церебро-
васкулярные болезни», шифр Ι67.8 «Хроническая ишемия
мозга (недифференцированная)».

Группу сравнения составили 54 практически здоровых
донора-добровольца в возрасте, который соответствует
основной группе, с нормальными показателями артери-
ального давления и не имевших каких-либо неврологиче-
ских нарушений.

В исследование включали мужчин и женщин, проходив-
ших стационарное обследование, без психических наруше-
ний, состояние которых удовлетворяло критериям Меж-
дународной классификации болезней 10-го пересмотра
(цереброваскулярная болезнь, хроническая ишемия голов-
ного мозга), а также способных понять цель исследования
и пройти диагностическое обследование.

Критерии исключения пациентов с ХИМ были следую-
щие: прием препаратов, влияющих на реологические
свойства крови; наличие тяжелой деменции и неспособ-
ность выполнять команды; наличие психических заболе-
ваний; наличие в анамнезе бронхиальной астмы, пече-
ночной и почечной недостаточности, выраженной недо-
статочности кровообращения, онкологического заболе-
вания; давность острого нарушения мозгового кровооб-
ращения менее 12 мес.

Пациенты были включены в исследование после пись-
менного согласия и подробного обследования с оценкой
выраженности когнитивных расстройств в структуре ХИМ.

В зависимости от жалоб и данных неврологического
осмотра были диагностированы разные стадии заболева-
ния: i, ii и iii, включая в последнюю лиц с остаточными
явлениями перенесенного инфаркта мозга.

С учетом названных критериев число пациентов с i ста-
дией составило 12 человек (3 мужчин, 9 женщин, средний
возраст 51,3±7,3 года), 40 человек – со ii стадией (16 муж-
чин, 24 женщины, средний возраст 64,8±9,7 года) и 43 че-
ловека – с iii стадией (18 мужчин, 25 женщин, средний
возраст 73,6±9,8 года).

Диагноз подтверждался на основании жалоб, данных
неврологического статуса, методов нейровизуализации
(мультиспиральная компьютерная томография/магнитно-
резонансная томография головного мозга). Для оценки
степени выраженности нарушения кровотока в магист-
ральных артериях головы проводилось ультразвуковое ду-
плексное сканирование (УЗДС). Также оценивали состоя-
ние эритроцитарного звена, показатели биохимического
анализа крови.

Для исследования однократно получали кровь в объеме
5–10 мл из кубитальной вены. Материалом для исследова-
ний служили эритроциты периферической крови, кото-
рые получали стандартным способом, отмывая в растворе
0,3 М сахарозы.

Для оценки электрокинетических показателей эритро-
цитов периферической крови применяли метод компью-
терного МЭФ на базе модуля аппаратно-программного
комплекса «Биони-МЭФ» («Весттрейд», Москва), который
в оперативном режиме позволяет измерять процент непо-
движных эритроцитов в анализируемой популяции, сред-
нюю амплитуду их колебаний, отклонение и распределе-
ние клеток по амплитуде, электрофоретическую подвиж-
ность эритроцитов (ЭФПЭ) и ее отклонение.

Статистическая обработка материала выполнена с помо-
щью пакета прикладных программ Microsoft excel и Statis-
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tica 6.0 (StatSoft, inc., США, 2006). Для анализа применя-
лись непараметрические методы: сопоставление двух неза-
висимых групп по количественному признаку с использо-
ванием U-критерия Манна–Уитни, для выявления связи
признаков применялся непараметрический корреляцион-
ный анализ по методу Спирмена. Данные представлялись
в виде средних значений со стандартным отклонением.
Различия, полученные при сравнительном анализе, счита-
лись статистически значимыми при р<0,05.

Результаты
Для клинико-неврологического обследования пациен-

тов использовалась адаптированная количественная нев-
рологическая шкала А.И.Федина и 5-балльная рейтинго-
вая шкала со стандартизированными критериями оценки
выраженности каждого симптома. При нарастании степе-
ни недостаточности мозгового кровообращения увеличи-
вались количество и выраженность жалоб, объективно
выявлялось прогрессирование органических и психоэмо-
циональных нарушений.

У больных с ХИМ iii стадии при количественной оценке
степени выраженности клинических синдромов по шкале
А.И.Федина средний балл по группе достоверно превышал
этот показатель в группах пациентов с i и ii стадиями за-
болевания в 10,6 и 2,88 раза (р<0,0001) соответственно.

Аналогичная тенденция была выявлена при использова-
нии количественной характеристики неврологических
симптомов и синдромов по 5-балльной рейтинговой шка-
ле: степень выраженности симптомов у пациентов в iii
стадии заболевания оказалась выше показателя в i и ii ста-
диях в 3 и 1,67 раза (р<0,0001) соответственно.

При анализе результатов дообследования было выявле-
но, что по мере прогрессирования ишемии мозга происхо-
дит нарастание визуально-качественных изменений веще-
ства головного мозга, характеризующееся очагово-атро-
фическими нарушениями.

По мнению ряда авторов, наиболее частой причиной це-
реброваскулярной патологии является атеросклероз, спо-
собствующий развитию стенозирующих и окклюзионных
поражений пре- и церебральных сосудов. Ключевым пока-
зателем развития атеросклеротического процесса в ма-
гистральных артериях головы считается утолщение ком-
плекса интима–медиа, выявляемое при УЗДС.

У пациентов с i стадией ХИМ толщина комплекса инти-
ма–медиа (ТКИМ) составляла 0,81±0,24 мм, со ii стадией –
1,32±0,35 мм, iii стадией – 1,62±0,39 мм. С прогрессирова-
нием заболевания нарастали изменения в сосудистой стен-
ке: ТКИМ у пациентов с i стадией заболевания оказалась
ниже показателя у пациентов со ii и iii стадиями в 1,6 и 
2 раза (р<0,001) соответственно.

При сравнительном анализе общих показателей элек-
трокинетических свойств мембран эритроцитов у пациен-
тов с ХИМ и контрольной группы были выявлены досто-
верные изменения морфофункционального статуса эрит-
роцитов, отражающих нарушение клеточного гомеостаза в

условиях развития ишемии. Процент неподвижных эрит-
роцитов у обследованных больных по сравнению с услов-
но здоровыми донорами оказался практически в 2 раза
выше, а средняя амплитуда колебаний и ее среднеквадра-
тичное отклонение, напротив, в 1,2 раза ниже (р<0,05).

На следующем этапе исследования нами проводился ана-
лиз МЭФ эритроцитов у пациентов на разных стадиях забо-
левания. Было выявлено, что с увеличением тяжести заболе-
вания повышалась доля неподвижных эритроцитов 
(см. таблицу). Так, во ii и iii стадиях ХИМ процент непо-
движных клеток превышал показатели пациентов с i стади-
ей ХИМ соответственно в 2,5 и 3,0 (р<0,05) раза. В то же вре-
мя величины средней амплитуды колебаний эритроцитов и
среднеквадратичного отклонения этого показателя при про-
грессировании заболевания практически не изменялись.

При изучении показателя ЭФПЭ у пациентов с ХИМ на
разных стадиях было обнаружено преобладание клеток с
поверхностным зарядом ниже среднего уровня и доста-
точно высокой однородностью, более выраженной у паци-
ентов с ХИМ i стадии. Показатели ЭФПЭ и ее среднеквад-
ратического отклонения в группе пациентов со ii стадией
были на 12 и 6% выше, чем в группе пациентов с iii стади-
ей заболевания (р<0,05).

Анализ гистограмм распределений средних амплитуд
колебаний эритроцитов выявил особенности, характер-
ные для каждой стадии заболевания (см. рисунок). Для ги-
стограммы распределения пациентов с ХИМ i стадии была
характерна одна вершина с левосторонней асимметрией.
Также отмечался правосторонний эксцесс, свидетель-
ствующий о появлении в общем пуле клеток эритроцитов
с высокой амплитудой колебаний. В группе пациентов с ii
и iii стадиями заболевания на гистограммах регистриро-
вались две вершины распределения средних амплитуд ко-
лебаний с правосторонней асимметрией, более выражен-
ной у пациентов со ii стадией ХИМ. Во ii стадии заболева-
ния также обращал на себя внимание максимальный по
сравнению с другими стадиями разброс амплитуд колеба-
ний с более выраженной правосторонней асимметрией:
средняя амплитуда колебаний у больных с ХИМ ii стадии
была выше показателя в группах с ХИМ i и iii стадий соот-
ветственно на 13 и 8%. С нарастанием клинической симп-
томатики заболевания более отчетливо были выражены
две вершины гистограммы распределения средних ампли-
туд колебаний эритроцитов с увеличением в общем пуле
клеток с пониженной амплитудой колебаний эритроцитов
и соответственным уменьшением разброса амплитуд.

При сопоставлении мембранных свойств эритроцитов
со стадиями ХИМ было обнаружено увеличение процента
неподвижных эритроцитов с ростом стадии заболевания
(r=0,5, p<0,05). Также у пациентов по мере прогрессирова-
ния заболевания снижалась скорость перемещения эрит-
роцитов в исследуемой среде, о чем свидетельствовала об-
ратная корреляционная связь (r=-0,5, p<0,05).

При корреляционном анализе выраженности невроло-
гической симптоматики по количественной адаптирован-
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Характеристика электрофоретических показателей эритроцитов крови у пациентов с разными стадиями ХИМ (М±sd)

Показатели
Стадии ХИМ

I II III

Процент неподвижных эритроцитов 4,5±3,59* 11,14±13,66 12,93±9,9*

Средняя амплитуда колебаний эритроцитов, мкм 5,2±1,61 5,97±1,57 5,49±1,54

Среднеквадратичное отклонение амплитуды колебаний эритроцитов, мкм 2,16±1,08 1,71±0,77 2,02±1,47

ЭФПЭ, мкм×см/В×с 0,217±0,04 0,238±0,05** 0,210±0,05**

Среднеквадратичное отклонение ЭФПЭ, мкм×см/В×с 0,052±0,01 0,052±0,02** 0,049±0,02**

Примечание. Подчеркнуты статистически значимые различия (р<0,05) по сравнению с контролем. Статистически значимые различия (р<0,05)
между стадиями ХИМ: *I и III; **II и III.
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ной неврологической шкале А.И.Федина с показателями
МЭФ мембран эритроцитов было обнаружено увеличение
количества неподвижных в исследуемой среде клеток с на-
растанием неврологического дефицита (r=0,53, p<0,05), то-
гда как ЭФПЭ и среднеквадратичное отклонение показате-
ля снижались, о чем свидетельствовала обратная корреля-
ционная связь (r=-0,54, р<0,05).

Количественный корреляционный анализ данных 
5-балльной рейтинговой шкалы с электрокинетическими
показателями мембран красных клеток крови выявил, что
с нарастанием неврологической симптоматики увеличива-
лась доля неподвижных в исследуемой среде эритроцитов,
на что указывала прямая линейная корреляционная связь
(r=0,58, р<0,05).

При изучении зависимости электрокинетических
свойств эритроцитов от ТКИМ по данным УЗДС у паци-

ентов с ХИМ было обнаружено, что с ростом ТКИМ (сред-
неквадратичное отклонение ЭФПЭ) отмечена обратная
корреляционная связь показателей с ТКИМ (коэффици-
ент корреляции для ЭФПЭ и среднеквадратичного откло-
нения ЭФПЭ составил -0,52 при р<0,05 соответственно).

Обсуждение и выводы
Энергетический церебральный обмен изменяется на

всех уровнях, что проявляется снижением мозгового
кровотока, нарушением функции гематоэнцефалическо-
го барьера, уменьшением сопряжения между мозговым
кровотоком и метаболизмом глюкозы. Таким образом, на
начальных этапах формирования ХИМ отмечается ком-
пенсированное несоответствие мозгового кровотока по-
требностям мозга, как правило, захватывающее мелкие
сосуды. По мере прогрессирования болезни ее проявле-
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Рис. 1. Гистограмма амплитуд колебаний эритроцитов пациентов на разных стадиях хронической ишемии мозга. а – с ХИМ I стадии,
б – с ХИМ II стадии, в – с ХИМ III стадии.

Примечание. По оси абсцисс – амплитуда колебаний, мкм; по оси ординат – количество клеток, %. На гистограмму наложена кривая
нормального распределения.
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ния нарастают вследствие уменьшения компенсаторных
возможностей и срыва механизмов регуляции мозгового
кровотока.

Нарушение сбалансированного взаимодействия про- и
антиоксидантных процессов в ходе возрастной инволю-
ции играет немалую роль в развитии возрастзависимой
патологии, в частности цереброваскулярных заболеваний
[11]. Интенсификация перекисного окисления липидов,
имеющая место при ХИМ, может превратить универсаль-
ный процесс свободнорадикального окисления из важно-
го звена адаптации в комплекс патогенетических факторов
[12, 13] и в конечном счете ухудшить биоэлектрические ха-
рактеристики эритроцитов.

Известно, что в процессе старения организма изменяет-
ся способность адаптироваться к экстремальным воздей-
ствиям, причем немаловажная роль принадлежит возраст-
ным особенностям гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковой системы. В плазме крови в ответ на стрессовое воз-
действие развивающийся окислительный стресс приводит
к запуску механизмов клеточной адаптации. Однако в
условиях ХИМ, когда наблюдаются интенсивный окисли-
тельный метаболизм и снижение активности антиокси-
дантных ферментных систем, происходит нарушение этих
механизмов. Проведенный гистограммный анализ ампли-
туд колебаний эритроцитов и динамика изменения ЭФПЭ
наглядно продемонстрировали срыв механизмов клеточ-
ной адаптации.

Таким образом, полученные результаты продемонстри-
ровали, что в условиях ХИМ прогрессирование заболева-
ния тесно связано с патофизиологическими механизмами
нарушения морфофункционального состояния эритроци-
тов периферической крови, объективными показателями
которого являются процент неподвижных клеток и ве-
личина электрофоретической подвижности: с увеличени-
ем тяжести заболевания увеличивается процент непо-
движных эритроцитов и снижается скорость перемеще-
ния клеток в переменном электрическом поле. Кроме того,
отмечается уменьшение гетерогенности анализируемой
популяции эритроцитов, по-видимому, за счет вовлечения
в патологический процесс большего количества эритроци-
тов, обладающих типичными изменениями реологических
свойств, связанными с нарушением мембранных характе-
ристик клеток.

Выявленные различия биофизических показателей
эритроцитов крови свидетельствуют о том, что при хрони-
ческой ишемии головного мозга в организме разворачива-
ется комплекс компенсаторно-приспособительных реак-
ций, поддающихся объективной оценке. Гипоксемия, на-
блюдаемая при гипоперфузии ткани головного мозга, сти-
мулирует переход на анаэробный гликолиз, приводящий к
накоплению молочной кислоты и как следствие – к лак-
тоацидозу. В условиях неадекватной реперфузии происхо-
дит дальнейшее снабжение мозга глюкозой для анаэробно-
го гликолиза, что, в свою очередь, ведет к усилению лак-
тоацидоза. Истощение запасов глюкозы приводит к нару-
шению работы K+/Na+-насоса, в результате чего возникает
деполяризация клеточных мембран и нарушается их про-
ницаемость. Вследствие деполяризации ионы кальция в
значительных количествах поступают из внеклеточной
жидкости внутрь клеток. Происходят высвобождение сво-
бодных жирных кислот, накопление свободных радика-
лов, стимулирующих процессы перекисного окисления
липидов. К гиперпродукции свободных радикалов и де-
струкции мембран приводит оксидативный стресс, кото-
рый играет в патогенезе ишемии мозга особенно значи-
мую роль [14].

Свободнорадикальное окисление, приводящее к моди-
фикации фосфолипидного и белкового состава, дисбаланс
про- и антиоксидантных процессов ведут к повреждающе-
му действию на мембранные структуры клеток, что выра-

жается в снижении подвижности и скорости перемещения
эритроцитов у пациентов с ХИМ. Выявленная нами карти-
на гетерогенности гистограммы амплитуды колебаний
эритроцитов позволяет сделать вывод, что этот процесс
воздействует на красные клетки крови с разной интенсив-
ностью, о чем свидетельствовало наличие нескольких суб-
популяций эритроцитов.

Полученные корреляционные связи биофизических па-
раметров эритроцитов с ТКИМ продемонстрировали тес-
ную связь прогрессирования атеросклеротического про-
цесса в условиях ХИМ с патофизиологическими механиз-
мами нарушения морфофункционального состояния крас-
ных клеток периферической крови: с ростом ТКИМ по
данным УЗДС снижаются среднеквадратичное отклонение
амплитуды колебания эритроцитов в исследуемой среде,
электрофоретическая подвижность клеток, а также сред-
неквадратичное отклонение электрофоретической по-
движности.

Заключение
Критериями тяжести ХИМ могут служить показатели

электрокинетической активности эритроцитов (процент
неподвижных клеток, средняя амплитуда их колебаний и
ее отклонение, ЭФПЭ и ее отклонение).

Регистрация тонких изменений мембраны эритроцитов,
обусловленных разными воздействиями, сделает возмож-
ным решение задач ранней диагностики и профилактики
многих заболеваний, в том числе и ХИМ, так как патомор-
фогенез болезни от субклеточного до органного уровней
протекает несинхронно с существенным опережением суб-
клеточных и клеточных уровневых изменений. Поэтому
стабильность биофизических параметров мембран эрит-
роцитов может быть использована в качестве диагности-
ческого и прогностического теста при цереброваскуляр-
ной болезни.
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