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Статья посвящена изучению состояния 
липидного обмена и  эндотелиальной дис-
функции у  больных в  раннем восстанови-
тельном периоде каротидного ишемичес-
кого инсульта в  зависимости от степени 
тяжести. Обследовано 118 больных (77 муж-
чин и  41  женщина). С применением шкалы 
Бартела все пациенты были распределе-
ны на 3 группы: легкая степень тяжести 
(І группа), средняя степень тяжес ти (ІІ груп-
па) и  тяжелая степень инсульта (ІІІ  группа). 
Проводилось комплексное изучение коли-
чества десквамированных эндотелиоцитов 
венозной крови и  их морфологических ха-
рактеристик, липидного спектра сыворотки 
крови и подсчет липидсодержащих нейтро-
филов с определением среднего цитохими-
ческого коэффициента.

Патологические изменения липидного 
обмена и  эндотелия были наиболее выра-
женными у больных ІІІ группы, наименее — 
у пациентов ІІ группы. Несмотря на наличие 
минимальных неврологических симптомов 
в I группе больных, профилактические ме-
роприятия не были соблюдены пациентами 
вовсе, либо были бессистемны. Влияние 
на корригируемые факторы риска сосу-
дистой патологии, соблюдение гипо липи-
демической диеты, систематический прием 
гиполипидемических, гипотензивных, анти-
коагулянтных препаратов, как до развития 
инсульта, так и после него, имеет решающее 
значение в  выражен ности степени тяжести 
больных, перенесших ишемический инсульт.

Ключевые слова: ишемический инсульт, 
атеросклероз, липидный обмен, десквами-
рованные эндотелиоциты

Стаття присвячена вивченню стану 
ліпідного обміну та ендотеліальної дис-
функції у хворих у ранньому відновному 
періоді каротидного ішемічного інсуль-
ту в  залежності від ступеня важкості. 
Обстежено 118 хворих (77 чоловіків та 
41 жінка). За допомогою шкали Бартела 
усі хворі були поділені на 3 групи: легка 
ступінь важкості (І  група) середня сту-
пінь важкості (ІІ група), та важка ступінь 
інсульту (ІІІ  група). Проводилось комп-
лексне вивчення кількості десквамова-
них ендотеліоцитів венозної крові та їх 
морфологічних характеристик, ліпідного 
спектра сироватки крові, та підраху-
нок ліпідвміщуючих нейтрофілів з  ви-
значенням середнього цитохімічного 
коефіцієнта.

Патологічні зміни ліпідного обміну та 
ендотелію були найбільш вираженими 
у хворих ІІІ групи, найменше — у пацієн-
тів ІІ  групи. Незважаючи на наявність 
мінімальних неврологічних симптомів 
у  I  групі хворих, профілактичні заходи 
не були дотримані пацієнтами взагалі, 
або були безсистемні. Вплив на кориго-
вані чинники ризику розвитку судинної 
патології, дотримання гіполіпідемічної 
дієти, систематичний прийом гіполіпіде-
мічних, антікоагулянтних, гіпо тензивних 
препаратів, як до розвитку інсульту, так 
і після нього, має вирішальне значення 
в вираженості ступеня важкості хворих, 
які перенесли ішемічний інсульт.

Ключові слова: ішемічний інсульт, 
атеросклероз, ліпідний обмін, десква-
мовані ендотеліоцити

The investigation was devoted to 
studying of lipid metabolism and endo-
thelial dysfunction in patients of early 
recovering stage of ische mic stroke, de-
pending on the severity. 118 patients 
(77 men and 41  women) were exa-
mined. With Bartel scale usage all pa-
tients were divided into 3 groups: mild 
severity (І group), moderate (ІІ group) 
and severe stroke (ІІІ group). Complex 
studying of number of desquamated 
endotheliocytes in venous blood and 
its morphological characteristics, se-
rum lipid profi le and lipid-containing 
neutro philes count with determination 
of the average cytochemical factor 
in the early recovery period of ischemic 
stroke were carried out.

Pathological changes in lipid me-
tabolism and endothelium were the 
most signifi cant in ІІІ group of patients 
and the less severe  — in patients 
of ІІ  group. Despite on the presence 
of minimum neurologic symptoms 
in I group of patients, preventive 
measures have not been complied 
by patients at all, or were unsystem-
atic. The correction of risk factors of 
vascular pathology, constant taking 
of hypotensive, anticoagulants and 
hypolipid medications as before as 
after stroke have dominant meaning 
in the level of severity of patients 
after ischemic stroke.

Keywords: ischemic stroke, athe-
ro sclerosis, metabolism of lipids, cir-
culating endothelial cells

Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) и  их наи-
более грозная форма  — инсульты  — являются наибо-
лее частым неврологическим заболеванием. Согласно 
официальным данным Министерства здравоохранения 
Украины, в последние годы в нашей стране насчитыва-
ется более 3  млн больных различными формами ЦВЗ 
(острые и хронические нарушения мозгового кровообра-
щения), что составляет 6—7 % населения. Смертность от 
ЦВЗ занимает второе место (14,2 %) в структуре общей 
смертности населения Украины. В Украине регистриру-
ется около 110—125 тыс. инсультов ежегодно, из них 
37 % — у людей трудоспособного возраста [1]. 2

Несмотря на наличие фундаментальных работ, осве-
щающих проблему острой цереброваскулярной патоло-
гии, на сегодняшний день ряд вопросов, касающихся па-
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тобиохимии и патогенеза инсульта, остается недостаточно 
исследованным. К их числу следует отнести структурно-
функциональные изменения сосудистого эндотелия, 
происходящие при острой церебральной ишемии [2, 3].

В последнее десятилетие значительно расшири-
лись научные сведения об эндотелии, как активно 
функцио нирующей и сложной метаболической системе. 
Здоровый эндотелий поддерживает интактной люми-
нальную по верхность и  регулирует антикоагулянтные, 
фибрино литические и  антитромботические механиз-
мы [4, 5]. Эндотелиоциты принимают непосредственное 
участие в вазорегуляции посредством продукции фак-
торов вазодилятации и  вазоконстрикции, в  процессах 
гемостаза, атеросклероза, воспаления, сосудистого 
ремоделирования [6—9], иммунопатологических и окси-
дационных реакциях [10—11]. Исследование эндотели-
альной дисфункции нашло отражение в большом числе 
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работ в  области кардиологии  [2, 12]. Влияние стресса, 
курения, сахарного диабета, ишемической болезни серд-
ца (ИБС), артериальной гипертензии способно вызывать 
дисбаланс синтеза и инактивации эндотелийзависимых 
факторов со сдвигом в сторону прокоагуляционного зве-
на. Возможно влияние эндотелиальной дисфункции на 
уровне церебральной гемоциркуляции с поддержанием 
церебральной ишемии и возникновением инсульта [13].

Существует мнение, что содержание циркулирующих 
десквамированных эндотелиоцитов (ЦДЭ) в перифери-
чес кой крови отражает степень повреждения сосудов, 
что было доказано более высоким значением данного 
показателя у  больных сахарным диабетом, ИБС, при 
гесто  зах и у больных с ишемическим инсультом (ИИ) [14]. 
Этот показатель служит маркером системной эндотели-
альной дисфункции, которая присутствует у  больных 
в раннем восстановительном периоде каротидного ИИ.

Целью нашей работы было изучение состояния 
плаз менно-клеточных показателей липидного обмена 
и  структурно-функциональное состояние сосудистого 
эндотелия у  больных в  раннем восстановительном 
перио де каротидного ишемического инсульта в зависи-
мости от степени тяжести.

Основой работы являются материалы комплексного 
обследования 118 больных (77 мужчин и  41 женщина) 
в раннем восстановительном периоде каротидного ИИ. 
Возраст пациентов варьировал от 37 до 59 лет, средний 
возраст составил 49,2  ±  6,5 лет. В конт рольную группу 
входили 20 человек, сопоставимых по полу и возрасту. 
Все больные находились на стационарном лечении в не-
врологическом отделении КУОЗ «Областная клиническая 
больница  — Центр экстренной медицинской помощи 
и медицины катастроф». Диагноз устанавливали на осно-
вании классического неврологического обследования 
и  группы инструментальных, клинико-лабораторных 
методов. Степень тяжести каротидного ИИ определяли 
по показателям активности пациента в  повседневной 
жизни, используя модифицированные шкалы Бартела. 
У  больных выделен ряд факторов риска сосудистых 
ослож нений: артериальная гипертензия (92,3  % боль-
ных), атерогенные дислипидемии (92  % больных) и  их 
сочетание — у 85 % больных.

При оценке риска развития атеросклероза и  его 
клинических проявлений часто используют изменения 
классических величин, отражающих содержание не 
только общего холестерина (ОХС), но и  холестерина 
липопротеид ных фракций: холестерина липопротеи-
дов низкой плот ности (ХС  ЛПНП) и  ХС липопротеидов 
высокой плотности (ХС ЛПВП), ХС липопротеидов очень 
низкой плотности (ХС ЛПОНП), триглицеридов (ТГ), с по-
следующим расчетом коэффициента атерогенности (КА). 
Энзиматическим калориметрическим методом были из-
учены изменения показателей ОХС, ТГ, ХС ЛПВП в плазме 
крови. Содержание ХС ЛПОНП рассчитывали по формуле 

ХС  ЛПОНП  =  ТГ/2,2, а  концентрацию ХС  ЛПНП  — 
по  формуле ХС  ЛПНП  =  ОХС  – (ХС ЛПВП  +  ХС  ЛПОНП). 
Коэффициент атерогенности рассчитывали по формуле 
КА = (ОХС – ХС ЛПВП)/ОХС [15].

Для оценки клеточных показателей липидного обме-
на использован гистохимический метод определения 
процентного содержания липид содержащих нейтро-
филов крови. Нейтрофилы окрашивали суданом черным 
по Байлиффу и Кимброу. При цитохимическом исследо-
вании липидсодержащих нейтрофилов использовали 
принцип Astaldi G., Verga L., в модификации Каплоу, 1955, 
с последующим расчетом среднего цитохимичес кого 
коэффициента (СЦК) [16].

Состояние сосудистого эндотелия и степень его по-
вреждения изучали путем определения количества цир-
кулирующих десквамированных эндотелиоцитов по ме-
тоду J. Hladovec, 1978 [17], с учетом их морфологичес ких 
характеристик (площади, максимального размера). 
Подсчет количества ЦДЭ проводили методом фазово-
конт растной микроскопии в двух сетках камеры Горяева 
с последующим фотографированием поля зрения циф-
ровой камерой для микроскопа «DCM-130» и расчетом 
количест ва ЦДЭ на литр по формуле, с коэффициентом 
10 ×6. При этом мы измеряли площадь и максимальный 
размер фрагментов эндотелиоцитов, результаты пред-
ставлены в  условных единицах (пикселях). Измерения 
проводили с помощью программы Image Tools 3.6.

Статистическую обработку результатов проводили 
с помощью статистического пакета программы MS Exel 
2007, определяли среднее значение и ошибку среднего, 
достоверность результатов оценивали с помощью кри-
терия Стьюдента.

Комплексная оценка состояния больных с ИИ, вклю-
ченных в исследование, позволила разделить всех боль-
ных на три клинические группы с учетом степени тяжести 
каротидного ИИ в раннем восстановительном периоде 
(табл. 1). Состояние большей части больных (57 пациен-
тов) было оценено как средняя степень тяжести ИИ и они 
составили вторую группу обследованных (значение ин-
декса Бартела — 78,4 ± 6,9 балла). Количество больных 
первой группы с легкой степенью тяжести ИИ (значение 
индекса Бартела  — 94,3  ±  3,7  балла)  — 22  пациента. 
Третья группа состояла из 39  пациентов с  ИИ тяжелой 
степени (значение индекса Бартела — 51 ± 4,2 балла).

Основными неврологическими синдромами, вы-
деленными у  больных, были центральный гемипарез, 
центральный парез нижней части мимической мускула-
туры и  половины языка, гемигипестезия, вегетативная 
дисфункция и др. Во всех группах преобладали пациенты 
мужского пола с левосторонней локализацией ишеми-
ческого очага (см.  табл. 1). Статистически достоверной 
зависимости степени выраженности гемипареза от сто-
роны локализации ишемического очага у обследованных 
больных выявлено не было.

Таблица 1. Распределение больных в зависимости от степени тяжести каротидного ишемического инсульта, (М ± m)

Степень тяжести 
ишемического инсульта

Пол больных
Значение 

индекса Бартела, 
баллы

Сторона локализации очага ишемии

мужской женский слева справа

абс. число % абс. число % абс. число % абс. число %

Легкая степень (n = 22) 14 63,6 8 36,4 94,3 ± 3,7 12 54,5 10 45,5

Средняя степень (n = 57) 39 68,4 18 31,6 78,4 ± 6,9 33 57,8 24 42,2

Тяжелая степень (n = 39) 24 61,5 15 38,5 51 ± 4,2 23 58,9 16 41,1

Примечание: р ≤ 0,05 по сравнению с контролем
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Согласно гипотезе, получившей название «Ответ на 
повреждение» (Ross R., Glomset J. A., 1973), именно по-
вреждение эндотелия является пусковым механизмом 
в  развитии атеросклеротического процесса. Под  воз-
действием гемодинамических факторов, так же как 
и гиперхолестеринемии, происходит не столько повреж-
дение эндотелия, сколько быстрая его обновляемость, 
что ведет к активации везикулярного транспорта через 
вновь образующиеся клетки.

В настоящее время известны по крайней мере три 
функции эндотелия относительно липопротеидов плаз-
мы крови. Первая — эндотелий является тем местом, где 
проявляет свою функцию липопротеинлипаза — энзим, 
который расщепляет триглицериды, хиломикроны 
и ЛПОНП. Вторая — эндотелий участвует в катаболизме 
ЛПНП. Третий — эндотелий прямо или косвенно вовле-

чен в  процесс накопления липопротеидов в  субэндо-
телиальном пространстве (интиме), что имеет прямое от-
ношение к развитию атеросклероза. Так, например, при 
гиперхолестеринемии происходит аккумуляция ХС ЛПНП 
на стенках сосудов. ХС ЛПНП окисляется, при этом вы-
свобождаются кислородные радикалы, что опять-таки 
привлекает моноциты. Они могут проникать в сосудис-
тую стенку и,  взаимодействуя с окисленными ЛПНП, 
усиливать высвобождение кислородных радикалов. 
Таким образом эндотелий оказывается под воздействием 
окислительного стресса. На фоне этих процессов в со-
судистой стенке и просвете сосудов окисленные ЛПНП 
стимулируют синтез вазоконстрикторов [18].

Результаты изменения плазменных показателей 
липидного обмена у больных в зависимости от степени 
тяжести каротидного ИИ представлены в таблице 2.

Таблица 2. Изменения плазменных показателей липидного обмена у больных с ишемическим инсультом, (М ± m)

Группа больных ОХС, ммоль/л ТГ, ммоль/л ХС ЛПВП, ммоль/л ХС ЛПОНП, ммоль/л ХС ЛПНП, ммоль/л КА

I (n = 22) 6,2 ± 0,8 2,1 ± 0,29 1,25 ± 0,04 1,1 ± 0,12 4,01 ± 0,61 3,41 ± 0,42

II (n = 57) 4,2 ± 0,56 1,19 ± 0,09 1,37 ± 0,06 0,84 ± 0,09 2,02 ± 0,32 3,39 ± 0,4

III (n = 39) 5,3 ± 0,69 1,83 ± 0,21 1,1 ± 0,04 0,64 ± 0,08 3,61 ± 0,45 4,3 ± 0,47

Контроль (n = 20) 5,1 ± 0,78 1,44 ± 0,17 1,2 ± 0,04 0,67 ± 0,07 2,9 ± 0,31 4,0 ± 0,43

Примечание: р ≤ 0,05 по сравнению с контролем

Оценивая изменение уровня ХС в крови у больных, 
следует отметить, что больные II группы имеют желаемый 
уровень (менее 5,17 ммоль/л), больные III группы — по-
граничный (5,17—6,18 ммоль/л), больные I группы — вы-
сокий (более 6,19 ммоль/л). Принято, что повышение ХС 
в пределах 5,17—6,19 ммоль/л, а ТГ — 1,47—2,3 ммоль/л 
характеризуется умеренным повышением липидов 
в  крови. Само по себе это не представляет большой 
угрозы с точки зрения развития атеросклероза, но при 
сочетании с другими неблагоприятными факторами 
атерогенеза может способствовать прогрессированию 
патологического процесса.

Низкая степень риска развития атеросклероза отме-
чается при ХС ЛПНП менее 3,36 ммоль/л (больные II груп-
пы), умеренная — при 3,36—4,26 ммоль/л (I и III группы) 
и высокая — при величине, превышающей 4,26 ммоль/л 
для обоих полов. Что касается ХС ЛПВП, то низкая сте-
пень риска отмечается при ХС ЛПВП выше 1,29 ммоль/л 
(что соответствует показателям у больных II группы), уме-
ренная — при 1,29—0,9 ммоль/л (что соответствует по-
казателям у больных I и III групп). КА наиболее отличался 
от показателей конт рольной группы у больных III группы.

Анализ полученных результатов свидетельствует 
о том, что в каждой группе у больных отмечалось досто-
верное нарушение плазменно-клеточных показателей 
липидного обмена. Во всех группах наблюдения у боль-
ных имели признаки гиперлипидемии известных типов. 
У пациентов I и III групп в большей степени преобладали 
гиперлипидемии 2 и 4 типа, как наиболее атерогенные. 
Менее выраженная гиперхолестеринемия отмечена 
у больных второй группы.

По выявленным изменениям нейтрофилов, в  виде 
разной степени интенсивности их окрашивания за счет 
накопления липидных зерен, был рассчитан СЦК у боль-
ных в зависимости от степени тяжести каротидного ИИ 
(табл. 3).

Таблица 3. Средний цитохимический коэффициент у больных 
с ишемическим инсультом, (М ± m)

Группа больных СЦК 

I (n = 22) 2,19 ± 0,15

II (n = 57) 2,35 ± 0,13 

III (n = 39) 2,22 ± 0,16

Контроль (n = 20) 2,51 ± 0,19

Примечание: р ≤ 0,05 по сравнению с контролем

У больных второй группы значение СЦК фактичес-
ки приближалось к величинам конт рольной группы 
(см.  табл. 3). Такие изменения могут быть возможны 
за счет усиленной, но еще не перегруженной фагоци-
тарной активности нейтрофилов, при наличии значи-
тельного неврологического дефицита при соблюдении 
мер вторичной профилактики цереброваскулярной 
патологии. Промежуточное значение СЦК у  больных 
с  ИИ тяжелой степени можно объяснить снижением 
фагоцитарной активности нейтрофилов вследствие 
ее перегрузки [19]. Следует помнить, что метод коли-
чественной оценки фагоцитарной активности нейтро-
филов сам по себе имеет ориентировочное значение 
и этот показатель не может быть использован как изо-
лированный.

Определение количества десквамированных эндо-
телиоцитов венозной крови и их морфологических ха-
рактеристик (площади, максимального размера) у боль-
ных в раннем восстановительном периоде каротидного 
ИИ является дополнительным маркером дисфункции 
эндо телия [20]. Результаты проведенного исследования 
представлены в таблице 4.
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Таблица 4.  Количество циркулирующих десквамированных 
эндотелиоцитов и их морфологические показатели 
у больных c ишемическим инсультом, (М ± m)

Группа больных
Количество 

ЦДЭ 
(10  6/л)

Площадь, 
пиксели

Максимальный 
размер, 
пиксели

I (n = 22) 15,5 ± 3,9 33 051 ± 8 173 309 ± 53,6

II (n = 57) 11,7 ± 4,2 30 447 ± 7 472 291 ± 42,8 

III (n = 39) 19,6 ± 5,2 38 279 ± 9 521 357 ± 62,1

Контроль (n = 20) 9,4 ± 2,6 27 353 ± 9 745 231 ± 43,7

Примечание: р ≤ 0,05 по сравнению с контролем

Как видно из приведенных данных, сосудистый 
эндотелий претерпевает существенные изменения на 
клеточном уровне, что выражается в значительном росте 
его десквамированной фракции (р < 0,05 по сравнению 
с контролем). Это проявляется увеличением количества 
ЦДЭ в периферической крови у больных во всех группах. 
Особенно выраженными эти изменения были у больных 
с тяжелой степенью ИИ, что указывает на прогресси-
рование сосудистых расстройств у  клинически более 
тяжелых пациентов. Наименьшие количество ЦДЭ и их 
размеры наблюдали у  больных с  ИИ средней степени 
тяжести. Морфологическая картина ЦДЭ оказалась 
весьма полиморфной, что свидетельствует о различных 
этапах их трансформации. Изученные ЦДЭ представляли 
собой клетки многоугольной формы, размеры которых 
лежали в диапазоне от 25 до 50 мкм. При сопоставлении 
их количества и морфологических характеристик была 
выявлена обратная взаимосвязь между площадью, мак-
симальным дополнительным размером и  количеством 
ЦДЭ в венозной крови у больных.

C учетом полученных данных можно говорить о том, 
что патологические изменения эндотелия наиболее вы-
ражены у больных третьей группы. Наименее выражен-
ными изменения показателей повреждения эндотелия 
были у больных второй группы. По-видимому, это можно 
объяснить соблюдением больными мер первичной и вто-
ричной профилактики. Несмотря на наличие минималь-
ной неврологической симптоматики у больных I группы, 
профилактические терапевтические мероприятия либо 
не соблюдались больными вовсе, либо носили несисте-
матических характер.

По результатам проведенных исследований можно 
сделать следующие выводы.

Нарушения как плазменного, так и клеточного ком-
понентов липидного обмена характерны для больных, 
перенесших ишемический инсульт. Выявленные гипер-
холестеринемии делают эндотелий сосудов уязвимым 
по отношению к основным факторам риска развития 
атеросклероза, что усугубляет циркуляторные наруше-
ния в условиях церебральной ишемии. Чувствительным 
методом определения структурного повреждения 
эндотелия при ИИ является определение содержания 
ЦДЭ в  периферической крови и  их морфологических 
характеристик.

Влияние на корригируемые факторы риска разви-
тия сосудистой патологии (артериальная гипертония, 
сахарный диабет, ожирение, курение, злоупотребление 
алкоголем и  др.), соблюдение гиполипидемической 
диеты, систематический прием гиполипидемических, 
антикоагулянтных, гипотензивных препаратов, как до 
развития инсульта так и  после него, имеют решающее 

значение в  выраженности степени тяжести у  больных 
в раннем восстановительном периоде каротидного ИИ.
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