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Цель исследования – изучение функции эндотелия у пациентов с хронической ишемией мозга при атеросклеротическом стенозировании внут-
ренних сонных артерий (ВСА).
Материалы и методы. Проведено обследование 69 пациентов. Оценку функции эндотелия осуществляли с использованием фотоплетизмографи-
ческого метода неинвазивным диагностическим комплексом «АнгиоСкан-01» («Фитон»). Наряду с этим проводилось исследование молекул меж-
клеточной адгезии VCAM и E-селектина.
Результаты. Выявлено прогрессирование неврологической симптоматики по мере нарастания степени стеноза внутренних сонных артерий, что
отражалось в увеличении нарушений черепных нервов, двигательной, чувствительной и вегетативной систем. Нарастание неврологической симп-
томатики сопровождалось снижением вязко-эластических свойств аорты, повышением жесткости крупных артерий, повышением тонуса мелких
резистивных артерий и дисфункцией эндотелия в крупных и мелких мышечных артериях. Наибольшие значения E-селектина и vCAM наблюдались 
у пациентов с атеросклеротическим поражением внутренних сонных артерий до 30%.
Заключение. Нарушение функции эндотелия в мелких резистивных и в крупных проводящих артериях наблюдается у пациентов с разной степе-
нью стенозов ВСА, начиная со стенозов до 30%. Процессы сосудистого воспаления наиболее выражены на начальных стадиях атеросклеротиче-
ского стенозирования ВСА.
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Abstract
The aim of the study was to study endothelial function in patients with chronic cerebral ischemia in atherosclerotic stenosis of the internal carotid arteries (ICA).
Materials and methods. A total of 69 patients were examined. Evaluation of the function of the endothelium was carried out using the photoplethysmographic method
by the non-invasive diagnostic complex AngioScan-01 (Fiton). Along with this, a study was made of molecules of intercellular adhesion of VCAM and E-selectin.
Results. Progression of neurological symptoms was revealed as the degree of stenosis of the internal carotid arteries increased, which was reflected in an increase
in disorders of cranial nerves, motor, sensitive and autonomic systems. The increase in neurologic symptoms was accompanied by a decrease in the visco-elastic
properties of the aorta, increased stiffness of large arteries, increased tonus of small resistive arteries and dysfunction of the endothelium in large and small muscle
arteries. The highest values   of E-selectin and vCAM were observed in patients with atherosclerotic lesions of the internal carotid arteries up to 30%.
Conclusion. Violation of endothelial function in small resistive and in large conductive arteries is observed in patients with different degrees of stenosis of the
ICA, starting with stenoses up to 30%. The processes of vascular inflammation are most pronounced at the initial stages of atherosclerotic stenosis of the ICA.
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По данным мировой литературы, в 40–60% случаев
стенозы брахиоцефальных артерий являются при-
чиной очаговой или диффузной ишемии ткани го-

ловного мозга [1, 2].
Точный уровень распространенности в популяции сте-

нозов внутренних сонных артерий (ВСА) трудно отсле-
дить в связи с периодически асимптомным течением дан-
ной патологии. Изучение окклюзирующего поражения
ВСА выявило асимптомное течение у 1/3 пациентов, а сре-
ди «симптомных» окклюзий наблюдался довольно высо-
кий процент инсультов с летальным исходом – от 25 до
55% [3]. Компенсаторные механизмы, в частности разви-
тие коллатерального кровотока, могут предотвратить раз-
витие ишемии при окклюзии ВСА [4]. Кроме того, по всей
видимости, у пациентов с асимптомным стенозом ВСА бо-
лее 70% основным механизмом компенсации является це-
реброваскулярная ауторегуляция. При сниженном уровне

перфузии вследствие неадекватности кровообращения
компенсаторно происходит уменьшение сосудистого со-
противления за счет дилатации церебральных артерий, и
уровень компенсации определяется возможностью даль-
нейшего их расширения [5, 6].

Снижение цереброваскулярного резерва (способности
церебральных сосудов к вазодилатации на фоне провока-
ционных проб) обусловлено уменьшением способности
артерий мозга к расширению и увеличению кровотока в
условиях снижения перфузионного давления, что может
быть связано с высоким риском развития ишемии мозга, в
том числе и при асимптомных окклюзирующих процессах
в ВСА [7, 8].

Учитывая тот факт, что дисфункция эндотелия по-
является еще до развития атеросклеротических изменений
артериальной стенки, целью нашего исследования явилось
изучение эндотелиальной дисфункции у пациентов с хро-
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Распределение исследуемых больных в зависимости от степени стеноза
Распределение больных Стенозы ВСА до 30% Стенозы ВСА 30–70% Стенозы ВСА 70% и более

абс. % абс. % абс. %
Общее число 21 100 30 100 18 100
Мужчины 12 57,1 17 56,7 13 72,2
Женщины 9 42,9 13 43,3 5 27,8

Рис. 1. Суммарная оценка неврологических синдромов (баллы) в соответствии со шкалой А.И. Федина в зависимости от степени
стеноза ВСА (p<0,05).
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Рис. 2. Индекс окклюзии у пациентов с разной степенью стеноза ВСА (p>0,05).
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Рис. 3. Сдвиг фаз у пациентов с разной степенью стеноза ВСА (p>0,05).
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нической ишемией головного мозга при атеросклеротиче-
ском стенозировании ВСА [9–13].

Материалы и методы
Всем больным, включенным в исследование, исследова-

ли соматическое, неврологическое и нейропсихологиче-
ское состояние с помощью качественных и количествен-
ных шкал:

а) адаптированная количественная неврологическая
шкала А.И.Федина;

б) краткая шкала оценки психического статуса (Mini
Mental State examination – MMSe). Этим пациентам прово-
дились магнитно-резонансная томография головного моз-
га (tomicon S50, Bruker), ультразвуковое дуплексное ска-
нирование брахиоцефальных артерий с определением ско-
рости линейного кровотока и толщины комплекса инти-
ма–медиа.

Оценку функции эндотелия осуществляли с использо-
ванием фотоплетизмографического метода неинвазив-
ным диагностическим комплексом «АнгиоСкан-01»
(«Фитон»). В первую очередь на аппарате проводили кон-
турный анализ пульсовой волны, где оценивались частота
пульса, индекс жесткости (Si), характеризующий вязкоэла-
стичные свойства крупных проводящих артерий, индекс
отражения (ri), свидетельствующий о состоянии тонуса
мелких резистивных артерий, индекс аугментации (Alp)
при частоте пульса 75 уд/мин (жесткость стенки аорты).
Значение Alp представляет собой отношение разности
кровенаполнений периферийных капилляров в поздней и
средней систоле к амплитуде пульсовой волны, выражает-
ся в процентах и вычисляется по формуле:

Alp=100%×(D[t2]-D[t1])/D[tmax], где D[tn] – значение
данных в момент n.

Путем проведения манжеточной пробы оценивали со-
стояние функции эндотелия: индекс окклюзии отражает
влияние синтезированного в ходе теста монооксида азота
на гладкие мышцы артериальной стенки мелких резистив-
ных артерий и артериол, сдвиг фаз определяет влияние No
на гладкомышечные клетки артериальной стенки крупных
мышечных артерий.

Наряду с этим проводилось исследование молекул меж-
клеточной адгезии vcAM и e-селектина. Количественное
определение молекул межклеточной адгезии vcAM-1 и 
Е-селектина проводили методом твердофазного иммуно-
ферментного анализа по стандартной методике, используя
набор Bender MedSystems (Австрия), кат. № BMS232 human
vcAM-1 eliSA и BMS205 human e-selectin eliSA. Кровь
забирали утром натощак и центрифугировали при 1200g.
Полученную плазму разливали в пластиковые пробирки
объемом 1,5 мл и замораживали при температуре -20°c.
Статистическую обработку результатов проводили с ис-
пользованием пакета прикладных программ Statistica (Stat-
Soft, США), версия 6. При статистической обработке оце-
нивались такие параметры, как медиана (Me), нижний
квартиль (lQ) и верхний квартиль (UQ), также произво-
дился расчет верхних и нижних процентилей. В качестве
критерия достоверности использовали статистический
критерий Манна–Уитни для двух несвязанных групп и
Краскелла–Уоллиса ANovA для трех и более несвязанных
групп. Достоверными принимались значения при р<0,05.

Результаты
Распределение исследуемых больных по полу и возрасту

представлено в таблице.
В соответствии с амбулаторной шкалой хронической

ишемии мозга А.И.Федина проводилась оценка невроло-
гического статуса с изучением общемозговых и астениче-
ских симптомов, черепных нервов, двигательной, чувстви-
тельной и вегетативной системы, речи и других когнитив-
ных функций. При увеличении степени стеноза выявлено

прогрессирование неврологической симптоматики. Были
получены достоверные отличия по суммарному баллу
между всеми группами исследуемых; р<0,05 (рис. 1).

При стенозах ВСА менее 30% суммарный балл невроло-
гических симптомов составлял 16 [14; 19]; от 30 до 70% – 24
[20; 26]; свыше 70% – 29 [24; 34].

Для оценки общемозговой симптоматики производился
опрос жалоб пациентов по следующим критериям: регу-
лярность, характер и интенсивность головных болей и го-
ловокружения. Достоверных различий по группам паци-
ентов выявлено не было. При изучении функции черепно-
мозговых нервов определялись достоверные отличия меж-
ду всеми исследуемыми группами пациентов; p<0,05.
Значения среднего балла по черепным нервам составляли
2 [2; 3] в 1-й группе, 4 [3; 5] – во 2-й, 5 [5; 5] – в 3-й. Наи-
большие изменения выявлены в группе пациентов со сте-
нозами свыше 70%, что свидетельствует о непосредствен-
ной вовлеченности ВСА в кровоснабжение ключевых от-
делов головного мозга.

Анализ двигательной системы включал в себя способ-
ность к самообслуживанию, произвольным движениям в
конечностях, мышечную силу и мышечный тонус, кожные
(брюшные), сухожильные, патологические рефлексы,
координацию движений и походку. Достоверные отличия
также были получены между всеми тремя группами паци-
ентов (p<0,05) с максимальным проявлением двигатель-
ных расстройств при степени стеноза свыше 70%. При
этом средний балл данных нарушений составлял 5 [4; 6], 
8 [5; 11], 12 [8; 16] в разных группах больных. Данные из-
менения свидетельствуют об усугублении пирамидной не-
достаточности при прогрессировании атеросклеротиче-
ского процесса.

При изучении вегетативных нарушений акцентировали
внимание на таких проявлениях, как терморегуляция, ги-
пергидроз, диссомния, синдром Горнера. По мере прогрес-
сирования степени стеноза наблюдалось нарастание веге-
тативной симптоматики: 3 [3; 4], 4 [3; 5], 5 [5; 5] соответ-
ственно; p<0,05.

Достоверных отличий по группам при анализе речевых
и психических функций, таких как восприятие, продукция
речи, калькулятивные способности (счет), амнестические
изменения, выявлено не было.

Таким образом, согласно полученным данным, в невро-
логическом статусе отмечались более выраженные измене-
ния в двигательной системе, патологии черепно-мозговых
нервов и вегетативной системе при стенозе ВСА более
70%, в то время как общемозговая симптоматика, речевые
и психические функции существенно не отличались по
группам.

Изучение показателей контурного анализа «АнгиоСкана
01» выявило различия по ряду исследуемых параметров в
3 группах пациентов. Si крупных проводящих артерий
различался наиболее достоверно между 1 и 3-й группами
со стенозами ВСА до 30% и со стенозами ВСА 70% и более.
У больных с увеличением степени стеноза ВСА возрастали
медианы: 7,4 м/с [lQ=7,1; UQ=8,5]; 8,45 м/с [lQ=7,0;
UQ=10,5 ]; 9,5 м/с [lQ=8,9; UQ=10,65] соответственно;
p<0,05. Учитывая, что референтные пределы Si колеблют-
ся в пределах от 5 до 8 м/с, данные изменения свидетель-
ствуют о нарастании жесткости сосудистой стенки круп-
ных резистивных артерий при усугублении атеросклеро-
тического поражения.

При анализе значений Alp при частоте пульса 75 отме-
чается тенденция к возрастанию данного показателя с
увеличением степени стеноза. Значения данного показа-
теля в 1-й группе составили 17%, во 2-й – 20,32% и в 3-й –
23,24%.

ri в мелких резистивных артериях различался по груп-
пам с тенденцией к возрастанию с увеличением степени
стеноза. Согласно полученным результатам, ri во всех
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трех группах превышал нормальные значения, составляя
более 30%: в 1-й группе 36%, во 2-й – 41% и в 3-й – 44%.

Проведение манжеточной пробы не выявило существен-
ных отличий по группам по параметрам индекса окклюзии
и сдвига фаз. При анализе индекса окклюзии обращает на
себя внимание то, что значения данного показателя во
всех трех группах были ниже нормальных и при увеличе-
нии степени стеноза ВСА наблюдалась дальнейшая их тен-
денция к снижению (1,7 – при стенозе ВСА до 30%, 1,55 –
при стенозе ВСА 30–70%, 1,4 – при стенозе ВСА более
70%); рис. 2. Данные изменения косвенно свидетельствуют
о нарушении функции эндотелия в мелких резистивных
артериях у пациентов всех групп, начиная со стенозов до
30%.

Параметр сдвига фаз, отражающий вазомоторный от-
клик в крупных проводящих артериях, по аналогии с ин-
дексом окклюзии, не выявил существенных различий в 
3 группах исследуемых. Однако его значения по всем трем
группам были ниже 10 мс, что косвенно свидетельствует о
нарушении функции эндотелия в крупных мышечных ар-
териях. Значения сдвига фаз в группе больных со стеноза-

ми до 30% составляли 6,6 мс [17; 3,7]; при стенозах от 30 до
70% – 8,05 мс [12,95; 4,6]; при стенозах свыше 70% – 8,55 мс
[10,95; 5,55], р<0,05 (рис. 3).

Повышение адгезивности имеет большое значение в па-
тогенезе дисфункции эндотелия при воспалении и атеро-
склерозе. Общеизвестно, что процесс формирования ате-
росклеротической бляшки сопровождается сосудистым
воспалением. Определение количества эндотелиальной
молекулы межклеточной адгезии vcAM свидетельствует о
более выраженном процессе сосудистого воспаления при
атеросклеротическом поражении ВСА менее 30% по
сравнению со стенозами ВСА более 30%, что проиллю-
стрировано на рис. 4. Медианы [UQ; lQ] при стенозах до
30% составляли 41 нг/мл [58,4; 35,2]; 30–70% – 19,98 нг/мл
[37,2; 14,3]; более 70% – 20,1 нг/мл [22,3; 15,1].

Аналогичная тенденция отмечалась при исследовании
маркера эндотелиальной дисфункции e-селектина. Наи-
большие значения данного показателя наблюдались у па-
циентов с атеросклеротическим поражением ВСА до 30%,
что свидетельствует о наиболее выраженном процессе вос-
паления у данной группы больных (рис. 5). Значения Е-се-
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Рис. 4. Изучение эндотелиальных молекул межклеточной адгезии VCAM у пациентов с разными степенями атеросклеротического
стеноза ВСА (p<0,05).
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Рис. 5. Изучение Е-селектина у пациентов с различными степенями атеросклеротического стеноза ВСА (p<0,05).
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лектина в группе больных со стеноза-
ми до 30% составляли 0,059 оптиче-
ские Ед [0,072; 0,054]; от 30 до 70% –
0,034 оптические Ед [0,0435; 0,023];
свыше 70% – 0,03075 оптические Ед
[0,048; 0,0275].

Таким образом, в процессе исследо-
вания нами было выявлено прогрес-
сирование неврологической симпто-
матики по мере нарастания степени
стеноза ВСА, что отражалось в уве-
личении нарушений черепных нер-
вов, двигательной, чувствительной и
вегетативной системы. Нарастание
неврологических симптомов сопро-
вождалось снижением вязкоэластиче-
ских свойств аорты, повышением же-
сткости крупных артерий, тонуса мел-
ких резистивных артерий и дисфунк-
цией эндотелия в крупных и мелких
мышечных артериях. Изучение пока-
зателей контурного анализа «АнгиоС-
кана 01» и окклюзионной пробы, сви-
детельствующих об изменениях как в
крупных, так и мелких сосудах, могут
быть объяснены тем, что сужение
просвета сосуда (стеноз) возникает
только на ii стадии атеросклероза
(липосклероз) и вследствие наруше-
ния микроциркуляции по причине
отложения жировых скоплений в ар-
териальной стенке [14]. Наибольшие
значения e-селектина и vcAM – у па-
циентов с атеросклеротическим пора-
жением ВСА до 30%, что свидетель-
ствует о наиболее выраженном про-
цессе воспаления у данной группы
больных.
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