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Резюме: 

Обобщены сведения о дисфункции эндотелия и ак-
тивности воспаления при атеросклерозе у пациен-
тов с цереброваскулярными заболеваниями. Показан 
высокий прогностический потенциал возрастания 
маркеров дисфункции эндотелия и активности ате-
росклероза в этой группе пациентов. Оценены воз-
можности медикаментозного лечения дисфункции 
эндотелия и снижения активности атеросклеро-
тического процесса у пациентов с цереброваскуляр-
ной патологией. Обобщены данные о результатах 
фитотерапевтического лечения пациентов с цере-
броваскулярными заболеваниями по оценке уровня 
маркеров дисфункции эндотелия и активности вос-
паления при атеросклерозе. Проанализированы ре-
зультаты собственных исследований активности 
этих маркеров в группе из 30 пациентов с тромбоок-
клюзирующими поражениями брахеоцефальных ар-
терий при добавлении к медикаментозной терапии 
поликомпонентной фитотерапии по патенту РФ 
№ 2313359. Показано достоверное снижение пока-
зателей С-реактивного белка, фактора фон Вилли-
бранда и Д-димера после курса фитотерапии
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ЭНДОТЕЛИАЛьНАЯ ДИСфУНКЦИЯ

На сегодняшний день концепция эндотелиальной 
дисфункции (ЭД) считается одним из универсаль-
ных механизмов патогенеза атеросклероза, артери-
альной гипертензии, сахарного диабета. ЭД имеет 
значение в развитии тромбоза, неоангиогенеза, ре-
моделирования сосудов, внутрисосудистой актива-
ции тромбоцитов и лейкоцитов [5,12, 21, 23, 24, 36, 
46, 59, 84].

В норме эндотелий представляет собой высо-
коспециализированную поверхность, которая не 
активирует белки и не привлекает к себе клеточ-
ные компоненты, вследствие чего и играет важную 
роль в обеспечении барьерной функции и регуляции 
метаболизма липидов, в поддержании жидкого со-
стояния крови и предотвращении тромбозов. Эндо-
телий регулирует как функцию гладкой мускулатуры 
сосудов, так и циркуляцию клеток крови. Тромбо-
резистентность эндотелия обеспечивается, прежде 
всего, контактной инертностью эндотелиального 
монослоя, который не активирует систему гемоста-
за [2], вырабатывая вазоактивные тканевые гормоны 
(вазодилятаторы и вазоконстрикторы), модуляторы 
роста (индуцирующие и ингибирующие) и модуля-
торы воспалительных реакций, а также регуляторы 
гемостаза и активаторы тромбоза, [3]. Противо-
тромботический потенциал эндотелия нарушают ли-
попротеиды низкой плотности (ЛПНП), холестерин, 
триглицериды, гомоцистеин, антифосфолипидные 
тела, медиаторы воспаления (гистамин, серотонин, 
кинины, протогландины и др.), иммунные комплек-
сы, цитокины, а также клеточные и плазменные про-
теазы: эластаза, трипсин, тромбин, стимулирующие 
адгезию и агрегацию тромбоцитов [1, 8]. 

Такая тромбогенная трансформация эндотелия 
наблюдается при метаболических изменениях со-
судистой стенки, в частности при атеросклерозе. 
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Этот процесс реализуется при участии крупномо-
лекулярных гликопротеинов: фактора Виллебранда 
(ФВ), фибронектина и фибриногена. Под влиянием 
биофизических механизмов (появления областей 
с высоким напряжением сдвига) и биологически 
активных веществ (тромбина, гистамина, эйказа-
ноидов) эндотелий сосудистой стенки секрети-
рует цитокины, факторы активации тромбоцитов, 
которые в свою очередь оказывают активирующий 
эффект на эндотелий и тромбоциты. Длительная 
тромбоцитарная активация способствует про-
грессированию атеросклероза и усугублению те-
чения ишемических поражений различных органов 
[14, 15, 16]. Одним из основных звеньев процессов 
гемостатической активации сопровождающих те-
чение острого нарушения кровообращения, яв-
ляется смена антитромботического потенциала 
эндотелия на тромбогенный [25, 26]. Ишемиче-
ские нарушения мозгового кровообращения раз-
виваются в условиях дисбаланса выработки эн-
дотелием веществ с прокоагулянтой (повышение 
содержания ФВ, и антикоагулянтной активностью 
(уменьшение выработки антитромбина III, протеи-
нов С и S), то есть протекают на фоне эндотелиаль-
ной дисфункции [4]. ФВ — сложный мультимерный 
адгезивный гликопротеин, синтезируемый эндоте-
лиальными клетками и мегакариоцитами. Важней-
шая функция этого фактора заключается в том, что 
он является носителем-стабилизатором для про-
коагулянтного протеина фактора VIII. Повышенные 
уровня активности ФВ является индикатором по-
вреждения эндотелия при сосудистых заболевани-
ях. Предварительные исследования показали, что 
повреждение эндотелия может быть существен-
но для гипертензионных сосудистых осложнений. 
При многих заболеваниях, сопровождающихся 
острым и хроническим повреждением эндотелия 
(сахарный диабет, атеросклероз, опухоли различ-
ной локализации, гестоз и т. д.), уровень ФВ в кро-
ви значительно повышается. 

Эндотелиальная дисфункция является наиболее 
ранним фактором развития цереброваскулярных 
заболеваний (ЦВЗ), важным предиктором симптом-
ного течения их [41], обнаруживается у всех боль-
ных с ишемическими [93] и гипертоническими це-
реброваскулярными нарушениями, независимо от 
возраста, длительности и степени повышения АД, 
характера и выраженности структурных изменений 
магистральных артерий головы [6, 76]. 

Таким образом, эндотелий сосудов считается как 
органом-мишенью для артериальной гипертензии и 
атеросклероза, так и эффектором в патогенезе ате-
росклеротического поражения артерий, гипертен-
зии, ЦВЗ. 

ВОСПАЛЕНИЕ ПРИ АТЕРОСКЛЕРОзЕ. 
СВЯзАННый С БЕРЕМЕННОСТьЮ 
ПРОТЕИН-А (РА-АР-А), С-РЕАКТИВНый 
БЕЛОК (СРБ), фИБРИНОГЕН, Д-ДИМЕР 

Получено большое количество доказательств, 
свидетельствующих о том, что воспаление в инти-
ме сосудистой стенки является основным участни-
ком всех этапов атерогенеза от момента зарожде-
ния атеросклеротической бляшки до её разрушения 
[80]. Практически все составляющие патогенеза 
атеросклероза и его тромботических осложнений 
находят отражение в количественном изменении 
определенных факторов крови — медиаторов ате-
росклероза. 

Так, еще в 1958 году А. С. Залманов [13], описы-
вая атеросклероз, писал: «Можно с полным правом 
утверждать, что при каждой микротравме стенок 
артерий происходит попытка со стороны организ-
ма закупорить место повреждения и оградить его 
другими защитными средствами, чтобы избежать 
роковых кровотечений». Подобно тому, как это име-
ет место при других хронических вялотекущих вос-
палительных заболеваниях, при атеросклерозе, 
вероятно, периоды стабильного течения и низкой 
активности воспаления сменяются периодами обо-
стрения воспалительного процесса. Поэтому сте-
пень активности воспаления при атеросклерозе 
можно рассматривать как наиболее важную харак-
теристику процессов, отражающих глубину изме-
нений атеросклеротической бляшки. Истончение и 
потеря прочности фиброзной покрышки под влия-
нием воспалительных процессов — наиболее частая 
причина осложнений сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Выделяемые макрофагами провоспалитель-
ные цитокины [18, 19], вызывают системную воспа-
лительную реакцию. В частности, в клетках печени 
усиливается образование С-реактивного белка, фи-
бриногена [29], амилоидного А белка сыворотки 
крови [17]. Результаты исследований, выполненных 
с использованием разных методов, показывают, что 
воспаление в атеросклеротических бляшках, приво-
дящее к изменению структуры и предрасполагаю-
щее к их повреждению, может носить генерализо-
ванный и системный характер. Результаты крупного 
многоцентрового исследования CAPRIE [38], пока-
зали, что если у больного появляются клинические 
признаки острых сосудистых нарушений в каком-то 
одном из сосудистых бассейнов: коронарных, моз-
говых или периферических артерий, то вероятность 
нарушения кровоснабжения в двух артериальных 
бассейнах составляет 20–30 %, а вероятность на-
рушения кровоснабжения в трёх артериальных бас-
сейнах составляет 5–10 %. 
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Связанный с беременностью протеин-А плазмы 
крови (РАРР-А) является цинксодержащей метал-
лопротеиназой и первоначально был предложен 
для определения у беременных ранних признаков 
синдрома Дауна у плода [58, 61]. Исследования, 
проведенные Qin и соавт. (2002) [75] показали, что 
между белками, обнаруживаемыми у беременных и 
у больных ИБС, отсутствует полное сходство. Дока-
зано, что синтез РАРР-А повышается в тканях в от-
вет на повреждение, и его биологическое действие 
опосредовано через интерферон-1, который спо-
собствует восстановлению поврежденных тканей, 
повышая чувствительность клеток к инсулину, сти-
мулируя неоангиогенез, вазодилятацию и оказывая 
цитопротективное действие. Даже незначительные 
повреждения в тканях, такие как преходящая ише-
мия, приводят к активации этого механизма защиты, 
благодаря чему у больных сердечно-сосудистыми 
заболеваниями РАРР-А может выступать в роли бо-
лее чувствительного маркера воспаления и повреж-
дения атеросклеротической бляшки. Достаточно 
подробно изучены показатели РАРР-А у больных с 
острыми коронарными синдромами, стабильной и 
нестабильной стенокардией [65]. Доказано, что у лиц 
без клинических проявлений сердечно-сосудистых 
заболеваний повышенные уровни РАРР-А оказались 
предикторами выявления атеросклеротических 
бляшек в сонных артериях, выявляемых с помощью 
ультразвука. Установлено, что содержание РАРР-А в 
поврежденных атеросклеротических бляшках сон-
ных артерий в несколько раз выше, чем в стабиль-
ных бляшках [78]. Таким образом, повышенное со-
держание РАРР-А свидетельствует об активности 
атеросклеротического процесса и деструкции ате-
росклеротической бляшки. 

В настоящее время для клинической практики 
важное значение имеет определение маркера вос-
паления СРБ — типичного острофазного белка вос-
паления, представляющего собой пентраксин и от-
носящегося к белкам иммунной системы [30]. СРБ 
является высокочувствительным, но неспецифичным 
маркером воспаления и повреждения. Синтез СРБ 
происходит в основном в клетках печени, жировой 
ткани и, вероятно, в меньшем количестве других ор-
ганов. В концентрации более 5 мг/мл СРБ оказывает 
выраженное противовоспалительное действие на эн-
дотелиальные клетки коронарных артерий человека 
[35, 51, 85]. Помимо участия в активации большого 
количества цитокинов, СРБ оказывает ряд неже-
лательных эффектов, способствующих прогресси-
рованию атеросклероза усиливающих сосудистую 
дисфункцию [44, 48, 52, 77]. Среди таких эффектов 
имеет значение способность СРБ связываться с 
комплементом и приводить его в активное состоя-

ние, вызывать экспрессию ряда молекул клеточной 
адгезии, увеличивать выработку тканевого факто-
ра, способствовать поглощению ЛПНП макрофага-
ми [27, 28], усиливать проникновение макрофагов 
в стенку артерий и образование моноцитарного хе-
моатрактанта. Результаты исследований показали, 
что уровень в крови СРБ оказался прогностически 
более значимым у больных стабильной стенокарди-
ей, чем уровень в крови ЛПНП [20]. Доказана связь 
между приростом числа и количества атеросклеро-
тических бляшек в каротидных артериях за 1 год и 
концентрацией СРБ. Отмечена связь между повы-
шенным уровнем СРБ и толщиной индекса интима- 
медиа брахиоцефальных артерий у женщин в 
Framingam Heart Study [86]. Мета-анализ ряда про-
спективных исследований показал, что риск неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий у лиц с наи-
большими уровнями СРБ в два-три раза выше риска у 
лиц с наименьшими его уровнями [32, 42, 49, 50]. 

Концентрация фибриногена в плазме возрас-
тает во многих ситуациях — при высоких значениях 
ЛПНП и триглицеридов, гипертонии, сахарном диа-
бете, курении и др. Неблагоприятное влияние факта 
обнаружения высоких значений концентрации фи-
бриногена в плазме больных ИБС на прогноз жиз-
ни установлено давно. В исследовании FRISC было 
показано независимое прогностическое значение 
повышенного уровня как фибриногена, так и СРБ 
у больных нестабильной стенокардией. У больных 
ИБС отмечалось существенное повышение уровня 
СРБ, фибриногена по сравнению с лицами без ИБС 
[82]. В исследованиях Caerphilly Study и Speedwell 
Study риск развития ИБС достоверно возрастал 
при повышении концентрации СРБ и D-димера. 
Совместное рассмотрение СРБ и D-димера свиде-
тельствует о синергизме этих маркеров при опреде-
ление прогноза возникновения и неблагоприятного 
исхода сосудистого заболевания [62]. Присоеди-
нении к клинике коронарного атеросклероза еще и 
поражения периферических артерий, аневризмы 
аорты вызывает достоверное повышение уровня 
СРБ, фибриногена и ФВ. Во франко-ирландском 
исследовании (PRIME) при однофакторном анализе 
риск смерти ассоциировался, наряду с липидными 
показателями, с повышением СРБ, интерлейкина-6 
и фибриногена [63]. В том же исследовании было 
показано, что повышение концентрации ФВ свыше 
1,59 ед/л повышает риск ИБС при 5-летнем наблю-
дении в 6,9 раза, что коррелировало с повышением 
СРБ у этих пациентов в 2 раза в сравнении с группой 
контроля [68]. Южнокорейскими авторами доказа-
на взаимосвязь между 10-летним риском развития 
сердечно-сосудистых событий и повышеными уров-
нями фибриногена, гомоцистеина, СРБ, липопро-
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теинов, количеством лейкоцитов и тромбоцитов у 
6 тысяч пациентов, без предварительных сердечно-
сосудистых событий [74]. 

В целом результаты популяционных исследова-
ний свидетельствуют о наблюдаемом повышении в 
2 раза риска развития сердечно-сосудистых собы-
тий при сопоставлении группы с низкими значения-
ми маркеров воспаления при атеросклерозе (СРБ, 
ФВ, фибриноген, Д-димер) и групп с их наивысшим 
значением. 

Таким образом, отработана роль маркеров вос-
паления при ИБС, но в то же время мало изучено 
прогностическое и клиническое их значение при 
атеросклерозе магистральных артерий головы. Всё 
перечисленное позволяет по-новому взглянуть на 
характер происходящих патологических процессов 
и даёт основание полагать, что клинический поиск 
средств, влияющих на активность системных фак-
торов воспаления и изменения в морфологической 
структуре бляшки, при атеросклерозе артерий голо-
вы и шеи представляется актуальным. 

МЕДИКАМЕНТОзНыЕ МЕТОДы ЛЕЧЕНИЯ 
ДИСфУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ И АКТИВНОСТИ 
АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА

Медикаментозная терапия ЭД была предложена 
более 15 лет назад и включала 5 основных позиций: 
прямое воздействие на рецепторы сосудистого эн-
дотелия; влияние на активность эндотелиальной 
синтетазы оксида азота; восполнение дефицита 
эндотелиальных факторов; предотвращение дей-
ствия медиаторов ЭД и опосредованное влияние 
через снижение действия факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний [8]. Однако, с одной сторо-
ны, эти позиции нельзя считать этиопатогенетически 
обоснованными, что доказывается частыми смена-
ми препаратов в каждой из них, с другой — препара-
ты действуют всегда не адресно, а опосредованно, 
через многие механизмы. 

Продолжают активно изучать фармакологиче-
ские методы восстановления нарушенных функций 
эндотелия [7]. Коррекция ЭД снижает частоту раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений при ате-
росклерозе [11], артериальной гипертензии [23]. 
Подробно изучают воздействие на эндотелий, на 
выработку оксида азота, препаратов разных фар-
макологических групп, применяемых для лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний, например, ин-
гибиторов ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ), группы статинов, блокаторов кальцевых ка-
налов, улучшаюших эндотелий-зависимую вазоди-
лятацию в тесте реактивной гиперемии [69, 71]. 

 Установлено, что благоприятный эффект на функ-
цию сосудистого эндотелия оказывают полиненасы-
щенные жирные кислоты, антиоксидантые витамины 
(особенно токоферол и аскорбиновая кислота), фо-
лиевая кислота, а также L-аргинин. Они улучшают эн-
дотелий зависимую вазодилатацию как у пациентов с 
высоким риском кардиоваскулярных недугов, так и у 
здоровых людей без факторов риска [33]. 

Способность иАПФ улучшать эндотелиальную 
функцию и тормозить процессы атерогенеза впер-
вые продемонстрирована в исследовании TREND 
[66]. Это первое клиническое исследование, под-
твердившее данные многочисленных эксперимен-
тальных работ о наличии у иАПФ эндотелий мо-
дулирующих и антиатеросклеротических свойств. 
В 6-месячном рандомизированном исследовании у 
129 больных с ИБС изучали способность квинапри-
ла восстанавливать нарушенную функцию коронар-
ных артерий, которую оценивали с помощью пробы 
с внутрикоронарным введением ацетилхолина при 
коронарографии. Выявлено уменьшение на 10–20 % 
степени выраженности вазоконстрикторных реак-
ций после 6-месячной терапии. Антагонисты каль-
ция (дигидропиридинового ряда) в эксперименте и 
в клинических исследованиях улучшают эндотелий-
зависимую вазодилатацию за счет повышения кон-
центрации NO (нифедипин, амлодипин, лацидипин, 
пранидипин, фелодипин) [39, 72]. 

Одними из средств, влияющих на активность 
воспаления при атеросклерозе, являются предста-
вители группы статинов. Установлено, что статины 
нормализуют функцию эндотелия, ослабляют вос-
палительные процессы в сосудистой стенке, инги-
бируют формирование тромбов, предупреждают 
разрушение атеросклеротических бляшек, снижают 
высвобождение провоспалительных цитокинов при 
ишемии мозга. Так, в исследовании JUPITER розува-
статин уменьшал не только содержание холестерина 
липопротеидов низкой плотности, СРБ, но, главное, 
и частоту сердечно-сосудистых событий [45]. У па-
циентов с ишемическими цереброваскулярными 
заболеваниями отмечено уменьшение активности 
ФВ на фоне приема аторвастатина [81]. Показан по-
ложительный эффект препарата растительного про-
исхождения (из барвинка малого) винпоцетина у 87 
пациентов с цереброваскулярными заболеваниями 
в тесте реактивной гиперемии и по уменьшению ак-
тивности ФВ [83]. 

Если в настоящее время гемокорректорная тера-
пия имеет определенный опыт и успехи в лечении и 
профилактике сосудистых заболеваний мозга, то эн-
дотелиопротекция находится в начале своего пути. 
Оценивается положительное воздействие на эндо-
телий сосудистой стенки антиагрегантов различных 
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фармакологических групп у пациентов с ишемиче-
скими ЦВЗ [40]. Группа препаратов, влияющих на 
функцию тромбоцитов (антитромбоцитарные сред-
ства) ингибируя функции тромбоцитов, снижают со-
держание маркеров воспаления, связанных с актив-
ностью тромбоцитов, таких как СРБ, лиганд CD-40, 
П-селектин [70, 92]. Длительный прием дипиридо-
мола уменьшает не только содержания СРБ, лиган-
да CD-40, но и протеина ассоциированного с бере-
менностью, миелопероксидазы [43]. Обнаруженны 
тенденции в сочетанном гемангиокорректорном и 
эндотелиопротективном действии дипиридамола у 
больных с хроническими ЦВЗ [37]. 

Однако, несмотря на достаточную изученность 
данных механизмов патогенеза цереброваскуляр-
ных заболеваний и наличие не столь уж широкого 
арсенала средств, подавляющих тромбоцитарную, 
лейкоцитарную активацию, нормализующих эндо-
телиальную дисфункцию, идеальных и даже высоко-
эффективных препаратов в настоящий момент для 
лечения сосудистых заболеваний головного мозга 
не найдено [31]. 

фИТОТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ МЕТОДы 
КОРРЕКЦИИ ДИСфУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ 
И АКТИВНОСТИ АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО 
ПРОЦЕССА

В отечественной литературе не встречается 
данных об исследовании возможностей раститель-
ных препаратов или массированной комплексной 
фитотерапии влиять на состояние эндотелия. В то 
же время М. А. Гриневич (1990) [10] дан обзор ле-
карственной флоры традиционных медицин стран 
Восточной Азии и Дальнего Востока, применяемых 
при атеросклерозе, гипертонической болезни и ее 
осложнениях, инсульте с доказанными гиполипи-
демическими, гипотензивными, улучшающими кро-
воток свойствами. По данным автора, выделено 31 
перспективное растение для дальнейшего изуче-
ния и применения в клинической практике, напри-
мер: Actinidia polygama, Aralia cordata, Vicia japonica, 
Gentiana macrophylla, Cimicifuga dahurica, Linaria 
vulgaris, Phryma leptostachya и др. Имеется ряд ра-
бот, посвященных изучению положительного влия-
ния одного растения или его компонентов на дис-
функцию эндотелия и активность ФВ, в большинстве 
случаев выполненных в Китае и Японии с использо-
ванием фитопрепаратов традиционных медицин 
из растений эндемичных для этих стран [73, 95, 55, 
88, 64] или произрастающих в нашей стране [94], в 
частности, Gingko biloba [91]. В работах европейских 

авторов зарегистрировано снижение активности 
ФВ на фоне приема препаратов, содержащих су-
хой чеснок (Allium sativum) у пациентов с сердечно-
сосудистыми заболеваниями [89]. Отмечен также 
позитивный эффект у Gingko biloba [79], черного и 
зеленого чая [90, 34]. Практически не изучена эф-
фективность поликомпонентных сборов: не из 1–2, 
а из 10–20 и более компонентов, как это на протя-
жении тысячелетий принято в традиционных меди-
цинах стран Восточной и Центральной Азии [10], у 
пациентов с атеросклерозом брахеоцефальных ар-
терий и дисфункцией эндотелия. 

Единичные работы посвящены возможности 
фитопрепаратов снижать активность воспаления 
при атеросклерозе [47], уровень ФВ у пациентов с 
нестабильной стенокардией, [87, 96], повышенный 
уровень СРБ у больных острым коронарным син-
дромом, хронической сердечной недостаточностью 
[54, 60, 67]. Интересная работа проведена китай-
скими исследователями при добавлении к стан-
дартной медикаментозной терапии фитопрепарата 
традиционной китайской медицины в течение 6 ме-
сяцев у 31 пациента с каротидным атеросклерозом. 
Отмечена положительная динамика в отношении 
атеросклеротических бляшек в каротидных артери-
ях, уровня СРБ, фибриногена, Д-димера и липидов 
крови [53]. 

Таким образом, имеются предпосылки, в основ-
ном базирующиеся на работах китайских исследо-
вателей, для изучения возможности растительных 
препаратов или поликомпонентной фитотерапии из 
растений России проявлять противоспалительные 
свойства при атеросклерозе магистральных арте-
рий головы. 

ВЛИЯНИЕ фИТОТЕРАПИИ НА СОСТОЯНИЕ 
МАРКЕРОВ ДИСфУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ 
И ВОСПАЛЕНИЯ ПРИ АТЕРОСКЛЕРОзЕ 
БРАхЕОЦЕфАЛьНых АРТЕРИй

Нами проведено исследование [22] в группе из 
30 пациентов (20 женщин, 10  мужчин, средний воз-
раст — 66,7 лет) с верифицированным атероскле-
ротическим поражением брахеоцефальных артерий 
(стенозы более 75 % и окклюзии). Тяжесть контин-
гента характеризовалась перенесенными ишеми-
ческими инсультами и транзиторными ишемиче-
скими атаками у 15 больных, из них у 12 в бассейне 
стенозированного сосуда. 25 пациентов страдали 
гипертонической болезнью, ИБС диагностирована 
у 23 человек (из них 4 перенесли острый инфаркт 
миокарда и 1 пациент был прооперирован — АКШ). 
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Облитерирующий атеросклероз артерий нижних 
конечностей — у 5 больных, сахарный диабет 2-го 
типа — у 9 пациентов. Медикаментозная терапия 
включала в себя постоянный прием антиагрегант-
ных препаратов (аспирин, курантил, их сочетание, 
или клопидогрель) и липидоснижающих препаратов 
из группы статинов. 

Пациенты были разделены на 2 группы: груп-
па 1 — пациенты дополнительно к постоянной меди-
каментозной терапии (антиагрегантные препараты 
и статины) получали фитотерапию поликомпонент-
ным сбором по патенту РФ № 2313359 (в дальней-
шем — + фитотерапия), группа 2 — продолжали 
предыдущее медикаментозное лечение (в дальней-
шем — контроль). Биохимическое исследование 
включало в себя определение уровня С-реактивного 
белка ультрачувствительным методом на автоана-
лизаторе «Modular P» фирмы Roshe, содержание 
фибриногена, Д-димера и ФВ на автоанализаторе 
Stago compact фирмы Roshe. Повторное биохими-
ческое исследование проводилось через 3 месяца. 

РЕзУЛьТАТы ИССЛЕДОВАНИЯ 
И Их ОБСУЖДЕНИЕ

При первичном исследовании уровня СРБ — его 
концентрация превышала 3,0 мг/л, что, по мнению 
экспертов [57], свидетельствует о повышении риска 
сосудистой патологии в обеих группах, несмотря на 
прием статинов, на фоне которых исследователи 
отмечали снижение уровня СРБ [56]. После фитоте-
рапии уровень СРБ снизился до нормальных значе-
ний и достоверно стал ниже чем в группе контроля 
(табл. 1). До начала исследования уровень фибри-
ногена незначительно превышал верхнюю грани-
цу нормы (в группе контроля) и составлял 4,1 г/л, в 
группе + фитотерапия — 3,76 г/л (табл. 1). При по-
вторном исследовании концентрация фибриноге-
на не претерпевала достоверных сдвигов (табл. 1). 
Содержание ФВ при первом измерении превышало 
допустимые границы в группе контроля и не меня-
лось через 3 месяца. В группе + фитотерапия исход-

но показатели не выходили за границы нормальных 
значений, через 3 месяца фитотерапии достовер-
но (по критерию U) снижался уровень ФВ на 13,8 % 
(табл. 1). В начале исследования концентрация 
Д-димера незначительно превышала нормальные 
показатели только в группе контроля (0,53 мкг/мл). 
После курса фитотерапии нормальные значения 
Д-димера не претерпевали каких-либо изменений, 
но достоверно были ниже, чем в группе контроля, 
где отмечена тенденция к увеличению этого показа-
теля (табл. 1). 

Таким образом, у пациентов с выраженным ате-
росклеротическим поражением брахеоцефальных 
артерий, несмотря на проводимую терапию стати-
нами, зарегистрировано повышение уровня СРБ, 
фибриногена, как маркеров активного атеросклеро-
тического процесса. При этом содержание фактора 
фон Виллибранда и Д-димера не выходило за рамки 
нормальных значений, что возможно является пока-
зателем эффективности антиагрегантной терапии. 
При присоединении фитотерапии к стандартной 
медикаментозной терапии отмечено достоверное 
снижение показателей СРБ, ФВ и Д-димера после 
лечения в сравнении с группой без фитотерапии, 
кроме этого за время лечения наблюдалось умень-
шение частоты жалоб на головные боли, головокру-
жения на фоне стабильного состояния пациентов. 

зАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время проблема лечения пациентов 
с грубым атеросклеротическим поражением маги-
стральных артерий головы является остро актуальной. 
При лечении пациентов с цереброваскулярными забо-
леваниями недостаточное внимание уделяется ранним 
маркерам активности атеросклеротического процес-
са и дисфункции эндотелия, что ведет к прогресси-
рованию атеросклероза, первичным и повторным 
инсультам. Методы медикаментозного лечения этой 
группы пациентов не всегда направлены на устране-
ние дисфункции эндотелия и уменьшение активности 
воспаления при атеросклерозе. В настоящее время 

n Таблица 1. Изменение показателей маркеров воспаления при атеросклерозе брахеоцефальных  артерий  (M ± m)

Показатель
Медикаментозная терапия +фитотерапия (n = 15) Медикаметозная терапия  (n = 15) Нормальные 

показателиДо (группа 1) После (группа 2) До (группа 3) После (группа 4)

С-реактивный белок, мг/л 3,92  ±  1,06 2,92 ± 0,59 * 3,78 ± 1,19 5,26 ± 1,02 До 3

Фибриноген, г/л 3,76 ± 0,26 3,66 ± 0,20 4,1 ± 0,33 4,03 ± 0,23 2,0 – 4,0

Фактор фон Виллибранда, % 144,72 ± 8,82 124,84 ± 9,23^ 162,26 ± 10,29 169,13 ± 13,80 До 160

Д-димер, мг/мл 0,40 ± 0,04 0,41 ± 0,06 * 0,53 ± 0,08 0,73 ± 0,15 До 0,50

* — различия после лечения между группами 2 и 4 достоверны по критерию t при 0,05. ^ — различия до и после лечения (между группами 1 
и 2) достоверны по критерию U при p < 0,05
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нет четкого фармакологического класса препаратов 
направленно действующего на эту патологию. В то же 
время недостаточное внимание уделено возможно-
стям многонаправленно действующей фитотерапии 
влиять на активность воспаления при атеросклерозе 
и корригировать дисфункцию эндотелия, как это по-
казано в работах зарубежных коллег и продемонстри-
ровано в нашем собственном исследовании. Таким 
образом, учитывая длительное, полиэтиологичное, 
не всегда эффективное лечение пациентов с грубыми 
атеросклеротическими поражениями магистральных 
артерий головы, возможно рассмотреть фитотерапию 
как один из сочетаемых методов, оптимизирующих 
результативность лечения. 
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DRUg AND PHYTOTHERAPEUTIC METHODS OF 
CORRECTION FOR ENDOTHELIAL DYSFUNCTION AND 
INFLAMMATORY ACTIVITY IN ATHEROSCLEROSIS IN 
PATIENTS wITH CEREBROVASCULARDISEASES 

Pospelova M. L. 

◆ Summary: The dara on the activity of endothelial dysfunc-
tion and inflammation in atherosclerosis in patients with 
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cerebrovascular diseases are summarized. It was shown a 
high predictive capacity increase of markers of endothe-
lial dysfunction and the activity of atherosclerosis in this 
patient grouP. The possibilities for drug treatment of en-
dothelial dysfunction and decreased activity of the athero-
sclerotic process in patients with cerebrovascular disease 
were estimated. The results of phytotherapeutic treatment 
of patients with cerebrovascular disease by assessing the 
level of markers of endothelial dysfunction and inflamma-
tory activity in atherosclerosis were summarized. The results 
of own research activity of these markers in a group of 30 
patients with high-grade neck artery stenosis or occlusion, 
who received in addition to drug therapy polycomponent 
phytotherapy under patent RF № 2313359 were analyzed. 
The significant reductions in C-reactive protein, factor von 
Villibranda and D-dimer after a course of polycomponent 
phytotherapy was shown. 

◆ Key words: endothelial dysfunction; inflammatory mark-
ers in atherosclerosis; cerebrovascular diseases; phyto-
therapy. 
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