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Начальные проявления недостаточности кровоснабжения мозга сопровождаются 
нарастающими к стадии дисциркуляторной энцефалопатии изменениями морфо-
архитектоники и микрогемореологии сосудов микроциркуляторного русла при 
параллельном увеличении прокоагулянтного потенциала плазмы. Данный факт 
требует проведения ангиопротекторной терапии и коррекции расстройств гемо-
реологии уже на самых ранних стадиях формирования хронической ишемии мозга.

Ключевые слова: ранние формы хронической ишемии мозга, микроциркуляция, 
гемостаз.

Исследованиями последних лет установлено, 
что пролонгированное воздействие психотравми-
рующих факторов, выходящих за рамки обычного 
человеческого опыта, является триггером дезадап-
тивных психосоматических расстройств у участни-
ков боевых действий [1]. Развитию острых церебро-
васкулярных состояний у 30–50-летних ветеранов 
современных войн часто предшествуют раннее 
начало и прогредиентное течение хронической це-
ребральной сосудистой недостаточности, возника-
ющей на фоне артериальной гипертензии, атеро-
склеротического поражения сосудистой стенки и 
нарушения гемореологии. Патоморфоз изменений 
сосудистой стенки обусловлен прежде всего стресс-
индуцированными дизрегуляторными гемодинами-
ческими сдвигами, дисфункцией надсегментарных 
вегетативных структур и дестабилизацией ауторегу-
ляторных механизмов мозгового кровообращения. 
При ранних формах хронической ишемии мозга 
(ХИМ) в первую очередь поражается церебральная 
микроциркуляция вследствие нарушения ауторегу-
ляции капиллярного русла, редукции кровотока, со-
провождаемого процессами микротромбоэмболии и 
ишемической (циркуляторной) гипоксии. Совокуп-
ный анализ клинического симптомокомплекса, из-
менений гемостазиологических и нейроофтальмо-
логических параметров требует проведения ранней 
диагностики доинсультных форм ХИМ и своевре-
менной коррекции микроциркуляторной геморео-
логии церебральных сосудов. 

Цель работы — изучение церебральной микро-
циркуляции и показателей системы гемостаза у ве-
теранов Афганистана с ранними формами хрониче-
ской ишемии мозга. 

Материал и методы исследования. Исследо-
вание проведено на базе Челябинского областного 
клинического терапевтического госпиталя для вете-
ранов войн. Были обследованы ветераны Афганиста-
на, из них 76 человек с начальными проявлениями 
недостаточности кровоснабжения мозга (НПНКМ; 
I группа; средний возраст 38,99±0,48 лет) и 59 чело-
век с дисциркуляторной энцефалопатией 1-й стадии 
(ДЭП-1; II группа; средний возраст 39,3±0,67 лет). 
Группу контроля (III) составили 45 мужчин — участ-
ников военных действий без субъективных и объек-
тивных проявлений цереброваскулярной патологии 
(средний возраст 38,96±1,14 лет). Диагнозы НПНКМ 
и ДЭП-1 были установлены на основании клиниче-
ских симптомов заболевания и данных инструмен-
тального обследования. Согласно клинической клас-
сификации сосудистых поражений головного мозга 
[2], к ранним формам ХИМ относятся НПНКМ и 
ДЭП-1. Биомикроскопию бульбарной конъюнкти-
вы глаза проводили с помощью щелевой лампы 
фирмы Ceiss SLR-100 (Германия). Количественный 
учет осуществляли по шкале С. А. Селезнева и со-
авт. [2] с использованием критериев, позволяющих 
проводить оценку морфоархитектоники и микро-
гемодинамики сосудов микроциркуляторного русла 
(МЦР). Для оценки системы гемостаза использовали 
коагуляционные и антикоагуляционные тесты. Ста-
тистическую обработку данных проводили в рамках 
прикладной программы Statistica 6.0. Использованы 
непараметрические критерии (U-тест Манна–Уит-
ни, точный критерий Фишера).

Результаты и их обсуждение. Система микро-
циркуляции служит определяющим фактором тро-
фического обеспечения тканей и поддержания тка-
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невого метаболизма. Поскольку конъюнктива явля-
ется брадитрофной тканью, то для нее характерна 
слаборазветвленная сеть капилляров. Наиболее до-
ступны для биомикроскопии сосуды поверхностно-
го слоя темпорального (латерального) сектора буль-
барного отдела конъюнктивы. Данные о расстрой-
стве гемодинамики пациентов с ранними формами 
ХИМ на уровне церебрального микроциркулятор-
ного русла, косвенно оцениваемые с помощью био-
микроскопии сосудов бульбоконъюнктивы, пред-
ставлены в табл. 1. 

По морфоанатомическим параметрам и архитек-
тонике микрососудов пациенты с ранними формами 
ХИМ (табл. 1) достоверно отличались от контроль-
ной группы. При этом более выраженные измене-
ния отмечены в группе с ДЭП-1, то есть уже на са-
мых ранних стадиях ХИМ имеют место сосудистые 
нарушения на уровне МЦР. Характер нарушений 
микрогемоциркуляции и периваскулярных измене-
ний МЦР представлен в табл. 2. 

По скоростным показателям и характеру крово-
тока (табл. 2) группа пациентов с ДЭП-1 превышала 
показатели контрольной группы, а по критериям 
замедления тока крови и ретроградного кровотока 
имела достоверные отличия и от группы ветеранов 
с НПНКМ. Сладж-феномен присутствовал только 
в капиллярах пациентов с проявлениями ХИМ. Пе-
риваскулярные дистрофические изменения в виде 
мутного фона, липоидоза, пигментных пятен и ми-
крогеморрагий бульбарной конъюнктивы были об-
наружены в 2,5 % случаев у пациентов с начальными 
проявлениями цереброваскулярной недостаточно-
сти. Их количество увеличилось в 8 раз при ДЭП-1. 

Нарушения кровотока на уровне микроцирку-
ляторного кровотока, как правило, возникают со-
пряженно с изменениями в системе гемостаза. Ре-
зультаты изучения коагуляционного гемостаза у 
ветеранов Афганистана приведены в табл. 3. Более 
выраженные изменения коагуляционного звена си-
стемы гемостаза имели место в группе пациентов с 
ДЭП-1, при этом значения всех показателей в целом 
по группам не выходили за нормативные значения. 
Уровень фибриногена (табл. 3), протромбиновый 
показатель, время эуглобулинового фибринолиза в 
группе пациентов с ранними формами ХИМ досто-
верно превышали таковые в группе здоровых лиц. 
Активация свертывающей и фибринолитической 
системы крови в большинстве случаев возникала 
сопряженно. Повышение уровня антитромбина-III 
в сочетании с высоким уровнем фибриногена и фи-
бринолиза при ДЭП-1 свидетельствовало об актива-
ции антикоагулянтных механизмов. 

Углубленный анализ тромбограммы показал 
наличие в 30,3 % случаев у больных с НПНКМ и в 
46 % случаев у больных с ДЭП-1 усиление тромбо-
генного риска, критериями которого служили уро-
вень фибриногена более 4,0 г/л, время эуглобули-
нового фибринолиза более 300 минут, активность 
антитромбина-III менее 80 %. Транскраниальная до-
плерография церебральных сосудов выявила в груп-
пе пациентов с ДЭП-1 максимальное увеличение 
частоты высокоинтенсивных микроэмболических 
сигналов. 

Адекватность кровоснабжения мозга обеспечи-
вается системой пиальных артерий. При артериаль-
ной гипертензии спастические изменения артерий 
МЦР нередко сочетаются с изменениями реологи-
ческих свойств крови, связанными с нарастанием 
факторов тромбогенного риска. Такие изменения 
были отмечены нами у 1/3 пациентов с НПНКМ и 

Таблица 1
Данные морфометрического анализа 

микроциркуляторного русла конъюнктивы пациентов 
с ранними формами хронической ишемии мозга

Данные 
морфометрии 
МЦР

Группа
p

I, n=79 II, n=29 III, n=30

Неравномерность калибра

Артерии 5 (6,3 %) 3 (10,3 %) 1 (3,3 %) 0, 234

Капилляры 30 (37,98 %) 18 (62,3 %) 2 (6,6 %)
0,001

I-III

0,002
I-II

0, 01
II-III

Вены 52 (65,8 %) 22 (75,8 %) 3 (10 %)
0,01

I-III

0,003
I-II

Меандрическая извитость

Артерии 5 (6,3 %) 3 (10,3 %) 0
0,004

I-III

0,00001
II-III

Капилляры 34 (43,0 %) 18 (62,1 %) 4 (13,8 %)
0,001

I-III

0,02
II-III

Вены 41 (51,9 %) 23 (79,3 %) 9 (30 %)
0,003

I-III

0,001
II-III

Аневризмы

Капилляры 13 (16,5 %) 11 (37,9 %) 0
0,001

I-II

0,003
I-III

0,04
II-III

Вены 6 (7,5 %) 13 (44,8 %) 1 (3,3 %)
0,0001

I-III

0,001
II-III

Сосудистые 
клубочки

11 (13,9 %) 8 (27,6 %) 3 (10 %) 0,0045
II-III

Артериовенозное соотношение

1:3–1:4 50 (63,3 %) 18 (62,1 %) 5 (16,6 %) 0,06

1:5–1:6 9 (11,4 %) 9 (31,0 %) 2 (6,6 %) 0,12

1:7–1:8 0 0 0

Артерио-
венозные 
анастомозы

3 (3,8 %) 2 (6,8 %) 0 0,23

Таблица 2
Состояние микрогемоциркуляции и периваскулярные 

изменения микроциркуляторного русла

Показатель
Группа

pI, n = 79 II, n = 29 III, n = 30

Скорость и характер кровотока

Замедление 11 (13,9 %) 5 (17,2 %) 1 (3,3 %)
0,003

II-III

0,007
I-III

Ретроградный 
кровоток

3 (6,3 %) 8 (27,5 %) 1 (3,3 %) 0,001
II-III

Блокада крово-
тока

10 (12,7 %) 5 (17,2 %) 1 (3,3 %)
0,004

I-III

0,0002
II-III

Сладж-феномен

Капилляры 7 (8,9 %) 4 (13,7 %) 0
0,02

I-III

0,001
II-III

Мутный фон 10 (12,6 %) 7 (24,1 %) 0
0,0003

I-III

0,01
II-III

Липоидоз, пиг-
ментные пятна

2 (2,5 %) 3 (10,3 %) 0 0,001
II-III

Кровоизлияния 2 (2,5 %) 6 (20,6 %) 0
0,006

I-III

0,0005
II-III
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почти у половины пациентов с ДЭП-1. Изменения на 
уровне МЦР, прогрессирующие от НПНКМ к ДЭП-1 
в виде усиления спастико-атонических расстройств 
преимущественно за счет капиллярно-венулярного 
звена, формирование аневризм в капиллярно-вену-
лярных отделах, нарастание меандрической изви-
тости не только венул, но и артериол и капилляров, 
возникновение артериовенозных анастомозов сви-
детельствовали о застойных явлениях в венозном 
отделе МЦР, дистонии и реактивной перестройке 
капиллярной сети и венулярного русла. Артерио-
ло-венулярные анастомозы более устойчивы к рас-
стройствам микроциркуляции, сохраняя кровоток 
даже в условиях распространения стаза на значи-
тельную часть МЦР. На стадии ДЭП-1 происходит 
замедление кровотока, наблюдается ретроградный 
и прерывистый ток, вплоть до остановки кровотока 
с расстройством суспензионной стабильности фор-
менных элементов крови. Агрегация эритроцитов 
неизбежно влечет за собой остановку кровотока в 
капиллярах. Подобные изменения являются патоло-
гическими и косвенно свидетельствуют о несосто-
ятельности МЦР головного мозга вследствие начи-
нающейся его редукции уже при НПНКМ. Блокада 
кровотока приводит к нарушению барьерной функ-
ции микрососудов, что сопровождается дистрофи-
ческими изменениями периваскулярной области 
(мутностью, лимфо- и плазморрагиями, липоидозом, 
гиперпигментацией). Нарушение реологических 
свойств крови ввиду нарастания прокоагулянтного 
потенциала, наряду с признаками расстройств на 
уровне МЦР, способствует углублению циркуля-
торной гипоксии головного мозга. Изменения в ко-
агулограмме, а также наличие микроэмболических 
доплерографических сигналов МЦР, нарастающих 
при ДЭП-1, показывают функциональную несостоя-
тельность МЦР и требуют проведения ранней анги-
опротекторной терапии и коррекции гемореологии 
уже при НПНКМ.

Выводы
1. Формирование ранних форм хронической 

ишемии мозга сопровождается расстройством це-
ребральной микроциркуляции в виде нарушений 
морфоархитектоники, микрогемоциркуляции и пе-
ривазальных дистрофических изменений, более вы-
раженных на 1-й стадии дисциркуляторной энцефа-
лопатии.

2. Нарастание прокоагулянтного потенциала 
крови пациентов от начальных проявлений недо-
статочности кровоснабжения мозга к 1-й стадии 
дисциркуляторной энцефалопатии на фоне рас-
стройства церебральной микроциркуляции требует 
коррекции нарушений гемореологии и назначения 
ангиопротекторной терапии уже при начальных 
проявлениях недостаточности кровоснабжения 
мозга.
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Таблица 3
Показатели коагуляционного гемостаза у обследуемых лиц (М ± m)

Показатель
Группа

p
I, n=52 II, n=31 III, n=33

Активированное время ре-
кальцификации, сек

66,6 ± 2,01 65,4 ± 1,97 62,9 ± 2,14 –

Активированное частичное 
тромбопластиновое время, сек

37,8 ± 0,84 37,4 ± 0,71 39,6 ± 1,31 –

Тромбиновое время, сек 17,1 ± 0,36 16,5 ± 0,51 15,9 ± 0,51 –

Протромбиновое отношение 0,96 ± 0,01 1,01 ± 0,01 1,05 ± 0,02 0,04
I-III

Фибриноген, г/л 2,68 ± 0,06 2,96 ± 0,03 2,48 ± 0,13 0,01
II-III

Растворимые фибрин-моно-
мерные комплексы, мг % 

11,8 ± 0,95 11,2 ± 1,34 12,3 ± 1,17 –

Антитромбин-III, % 101,3 ± 2,36 110,2 ± 4,31 95,4 ± 2,39 0,01
II-III

Толерантность к гепарину 3,82 ± 0,16 4,16 ± 0,48 3,79 ± 0,13 –

Время эуглобулинового фи-
бринолиза, мин 

263,0 ± 4,33 280,0 ± 7,96 236,3 ± 8,83
0,21

I-III

0,018
II-III


