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Вступ.  Вплив судинних факторiв ризику тривалий  час має асимптомний  перебi г,
оскiльки основним органом мiшенню є судини. Перебудова судин переважно органiв
мiшенiй  як у функцiональному, так  i  у структурному сенсi є  найбiльш податливим
пер iодом для попередження незворотних зм iн  у  органах та  т канинах i  розвитку
судинних подiй.
Нами було проведено дослiдження, метою якого було вивчення наявностi  i  оцiнка
ха ра к т ер у  в за є м оз в ' я зк i в  м i ж  по к а зн и к а ми  i мун о р еа к т ив н о ст i  д о  с т р ук т урн и х
ко мп он ен т i в  сер це во -суд инн о ї  систе ми та  цер ебро васкуля рн о ї  ре ак ти вн ост i  у
к аротидн ому i  вертебро -базилярному ба сейнах у  в iдпов iдь на  р iзнона правлен i
метаболiчн i i мiогеннi стимули у пацiєнт iв з  початковими проявами хронiчної iшемiї
мозку (ХIМ) . Матерiал  i  методи. Нами було обстежено 55  ос iб  середнього  в iку
51,3±7,0 рокiв з  початковими проявами ХIМ. Всiм пацiєнтам проводилися загально-
к л i н i чн е ,  к л iн i к о - не вр оло г i чн е ,  к л iн i к о - iн ст р ум ен та ль н i  та  к л i н i ко - ла бо рато рн i
обстеження. Рiвень ауто антитiл (аутоАТ) до антигенiв тромбоцитiв, кардiомiоцитiв i
ендотелiю судин у сироватцi кровi пацiєнтiв визначали за методикою Полетаєва О.Б.
(Рос i я ) .  По к аз ник и  цер ебр ова скуляр но ї  ре акт ивн ост i  ( ЦВР )  отр имувал и  в  ход i
ультразвукового транскранiального сканування з використанням рiзнонаправлених
метаболiчних i  мiогенних функцiональних навантажувальних тестiв (ФНТ).

Результати та їх обговорення. Спостерiгалася статистично значуща асоцiацiя мiж
порушенням iндексу реактивностi (IР) у вiдповiдь на гiперкапнiчну пробу у каротидному
басейнi та вiдхиленням рiвня аутоАТ до NOS (2

(1)=3,6; VКрамера = 0,354; р=0,05) i до
плазмiноген/ангiостатину (2

(1)=6,22; VКрамера = 0,463; р=0,013).
Була  виявлена асоцiац iя  мiж в iдхиленням IР у в iдповiдь на  г iпокапнiчну пробу у
каротидному басейнi та вiдхиленням рiвня аутоАТ до ревматоїдного фактору (2

(1)=7,03;
VКр амера  =  0 ,49 3 ;  р= 0 ,008 ;  точни й  крит ер iй  Ф iшера  =  0 ,0 16 )  т а  асоц iац iя  м iж
вiдхиленням IР на гiпокапнiчну пробу у каротидному басейнi та в iдхиленням рiвня
аутоАТ до плазмiноген/анг iостатину (2

(1)=6,75; VКрамера = 0,482; р=0,009; точний
кри тер i й  Ф iш ера  =  0 ,0 5 ) .  Поруш ення  ЦВР у в i дпов i дь н а  р iз нона правл ен i  ФНТ
метаболiчної  i  м iо генної  спрямованост i  у каротидному та вертебро-базилярному
басейнах асоцiювався з вiдхиленням СIРI (2

(1)=6,39; VКрамера = 0,478; р=0,011; точний
критерiй Фiшера = 0,026) та порушенням рiвня аутоАТ до плазмiногену / ангiостатину
(2

(1)=4,77; VКрамера = 0,406; р=0,029). Висновки. Було виявлено, що спроможнiсть
ЦВР знаходиться у взаємозв'язку з  порушенням структурної i функцiональної цiлiснiстi
серцево-судинної системи, а саме ендотелiальною функцiєю направленою на регуляцiю
структурної цiлiсностi судинної системи, гемостазу та запалення.
Ключовi слова: хронiчна iшемiя мозку, початковi  прояви, цереброваскулярна
реактивнiсть, iмунологiчна реактивнiсть.
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Нами було проведено дослiдження, метою

якого було вивчення наявностi i оцiнка
характеру взаємозв'язкiв мiж показниками
iмунореактивностi до структурних компо-
нентiв серцево-судинної системи та церебро-
васкулярної реактивностi у каротидному i
вертебро-базилярному басейнах у вiдповiдь
на рiзнонаправленi метаболiчнi i мiогеннi
стимули у пацiєнтiв з початковими проявами
ХIМ.

МАТЕРIАЛ I МЕТОДИ
Нами було обстежено 55 осiб (17/55

(30,9%) чоловiкiв та 38/55 (69,1%) жiнок)
середнього вiку 51,3±7,0 рокiв (Me =52,0,
Q1=46; Q3=56) з початковими проявами ХIМ.

Всiм пацiєнтам проводилися загально-
клiнiчне, клiнiко-неврологiчне, клiнiко-
iнструментальнi та клiнiко-лабораторнi
обстеження. У дослiдження включалися
особи без змiн на МРТ головного мозку, а
також пацiєнти з криблюрами, поодинокими
вогнищами ймовiрно судинного походження,
дiаметром до 15 мм (лакуни), без ураження
базальних ганглiїв, допускалася наявнiсть
локального лейкоареозу навколо переднiх
рогiв i тiл бокових шлуночкiв та легкий
ступiнь церебральної i кiркової атрофiї [14,
17].

Всiм пацiєнтам проводилися загально-
клiнiчне, клiнiко-неврологiчне, клiнiко-
iнструментальнi та клiнiко-лабораторнi
обстеження. Показники цереброваскулярної
реактивностi (ЦВР) були отриманi в ходi
транскранiального дуплексного сканування
судин головного мозку з використанням
функцiональних навантажувальних тестiв
(ФНТ). Для оцiнки функцiональної спромож-
ностi метаболiчного механiзму ауторегуляцiї
мозкового кровообiгу застосовувалися проба
iз затримкою дихання та проба iз гiпер-
вентиляцiєю у каротидному басейнi (у
середнiй мозковiй артерiї (СМА)) та у
вертебро-базилярному басейнi (у хребтовiй
артерiї у сегментi V4 (ХА (V4))) [16]. Для
оцiнки функцiональної спроможностi мiо-
генного механiзму використовувалися орто-
статична (вазоконстрикторна реакцiя) i

Церебро-васкулярна патологiя займає
одну з провiдних позицiй у структурi iнва-
лiдизацiї населення як у нашiй країнi, так i у
всьому свiтi [11]. Тривалий час хронiчна
iшемiя мозку має субклiнiчний перебiг i
одним iз основних маркерiв, який вказує на
руйнуючий вплив судинних факторiв ризику
(СФР) є субклiнiчне ураження органiв
мiшенiй [9, 18]. Для впливу СФР основною
мiшенню є судини з переважанням чутли-
востi до пошкоджуючих впливiв у певному
судинному басейнi чи органi [13]. Iншими
словами, саме порушення функцiї, а згодом i
структури судин є основним результатом
негативного впливу СФР i сигналом для
активної превентивної терапiї на тлi
профiлактичних немедикаментозних заходiв
[10]. Основним бар'єром як у структурному,
так i функцiональному сенсi мiж здоров'ям i
ушкодженням судин є судинний ендотелiй, за
рахунок синтетичної функцiї якого пiдтри-
мується гомеостаз у серцево-судиннiй
системi [8]. [

Пiдтримання постiйного рiвня церебраль-
ної перфузiї та її вiдповiдностi ситуацiї i
функцiональному навантаженню, забезпе-
чується комплексом механiзмiв автономної
регуляцiї мозкового кровтоку [7]. Церебро-
васкулярна реактивнiсть забезпечує вiдносну
незалежнiсть мозкового кровотоrу вiд
зовнiшнiх чинникiв в певних межах, так
званого гомеостатичного дiапазону.
Вiдхилення за цi межi призводить до напру-
ження ауторегуляторних механiзмiв з метою
збереження внутрiшньомозкового гомеостазу
[5]. Тi змiни, якi вiдбуваються у судиннiй
системi, в тому числi i церебральному
судинному басейнi пiд впливом СФР неод-
мiнно впливають i на компенсаторнi можли-
востi ауто регуляторних механiзмiв i в кiнцi
кiнцiв призводять до їх зриву, що клiнiчно
проявляється гострим порушенням мозко-
вого кровотоку [6]. Саме перiод формування
цих змiн i напруження механiзмiв церебро-
васкулярної реактивностi слiд активно
виявляти i корегувати з метою попередження
зриву компенсаторних механiзмiв i розвитку
судинних подiй [15].



 79

БББ iii ллл ььь ,,,    ззз ннн еее ббб ооо ллл ююю ввв ааа ннн ннн яяя    ііі    ііі ннн ттт еее ннн ссс иии ввв ннн ааа    ттт еее ррр ааа ппп ііі яяя       №№№    222    •••    222 000 111 666 
антиортостатична (вазодилятацiйна реакцiя)
проби [3].

Методика дослiдження ЦВР включала: (1)
оцiнку фонових значень лiнiйних параметрiв
кровотоку у СМА та ХА (V4); проведення
одного з перерахованих ФНТ – проба iз
затримкою дихання проводилася пiсля
короткочасної (на 30-40 с) затримки дихання,
проба iз гiпервентиляцiєю передбачала
форсованi дихальнi рухи протягом 40-60 с.,
ортостатична проба полягала у швидкому
пiдйомi головного кiнця лiжка на 75o по
вiдношенню до горизонтального рiвня,
антиортостатична проба передбачала швидке
опущення головного кiнця лiжка пiд кутом
45o вiдносно горизонтального рiвня; (2)
повторну оцiнку через стандартний часовий
iнтервал лiнiйних показникiв кровотоку у
артерiях, якi дослiджувалися; (3) розрахунок
iндексiв реактивностi (IР), якi вiдображали
позитивний прирiст параметру середньої
швидкостi кровотоку (Vps) у вiдповiдь на
проведене функцiональне навантаження [2].

За ефектом, який отримувався внаслiдок
дiї того чи iншого ФНТ вiдповiдь подiлялася
на вазоконстрикторну та вазодилятаторну. А
саме, пiд час вазодилятоторних ФНТ (анти-
ортостатична проба, проба iз затримкою
дихання) спостерiгалося пiдвищення швид-
кiсних характеристик кровотоку (Vps) та
зниження iндексiв периферичного опору (РI
i RI) у крупних артерiях основи головного
мозку у сполученнi iз дилатацiєю артерiол.
При проведеннi вазоконстрикторних ФНТ
(ортостатична проба, гiпервентиляцiйна
проба) у артерiях основи головного мозку
виявлялося переважно зниження швидкiсних
показникiв кровотоку (Vps) i пiдвищення
iндексiв периферичного опору (РI i RI) на тлi
помiрної констрiкцiї артерiол.

При розрахунку iндексу реактивностi (IР)
у вiдповiдь на пробу iз затримкою дихання
або антиортостатичну пробу визначалося
спiввiдношення середньої швидкостi крово-
току пiсля проби i аналогiчної величини до
проби – Vps1/Vps0. Для розрахунку IР у пробi
з гiпервентиляцiєю або ортостатичнiй пробi

визначалося спiввiдношення середньої
швидкостi кровотоку до проби i її величини
пiсля проведення проби – Vps0/Vps1.

З урахуванням типу реакцiї викорис-
товували наступнi нормативи: пiд час реакцiї
на метаболiчнi вазодилятоторнi стимули
(проба iз затримкою дихання) позитивна
реакцiя вважалася при IР у дiапазонi 1,1-1,4,
негативна реакцiя була при величинi IР в
дiапазонi 0,9-1,09, а посилена позитивна
реакцiя – коли величина IР була бiльше 1,4;
при проведеннi гiпервентиляцiйної проби та
мiогенних тестiв, позитивною вважалася
реакцiя при IР у дiапазонi 1,1-1,5 (1,7 для
молодих), негативною реакцiєю – коли
величина IР знаходилася в дiапазонi 0,9-1,09
i посиленою позитивною реакцiєю, коли
величина IР становила 1,5 (1,7 для молодих)
[4, 6].

Позитивна реакцiя на протилежнi за
напрямком мiогеннi i метаболiчнi стимули
свiдчила про мiнiмальну активнiсть ауто-
регуляторних систем, що вiдповiдало рiвню
мозкового кровотоку у гомеостатичному
дiапазонi, негативна, парадоксальна, поси-
лена позитивна реакцiї – свiдчили про
порушення ауторегуляторних механiзмiв [6].
Крiм того, зверталася увага на приближення
величини IР до граничних вiкових норма-
тивних значень [12].

Рiвень аутоантитiл (аутоАТ) до антигенiв
тромбоцитiв, кардiомiоцитiв i ендотелiю
судин у сироватцi кровi пацiєнтiв визначали
методом твердофазного iмуноферментного
аналiзу з використанням дiагностичних
наборiв "ЭЛИ-АНКОР-Тест", Росiя (за
методикою Полетаєва О.Б.) [1]. Стiйкi змiни
вмiсту у сироватцi кровi аутоАТ, якi дослiд-
жувалися свiдчили про наявнiсть або могли
бути наслiдком патологiчних змiн у структурi
компонентiв серцево-судинної системи.

А саме, визначався вiдносний вмiст
аутоАТ до наступних антигенiв: TrM-03 –
слабко анiонний компонент мембран тром-
боцитiв; антиген с-ANCA (anti-neutrophil
cytoplasmic antibody) – сильно анiонний
компонент цитоплазми нейтрофiлiв i клiтин
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ендотелiю судин; нiтридоксидсинтаза (NOS),
яка бере участь у регуляцiї тонусу судин за
рахунок синтезу NO; плазмiноген /
ангiостатин бере участь у фiбринолiзi,
регуляцiї судинного тонусу; бiлок PAPP-A;
колаген; антиген СоМ-02 – слабко анiонний
компонент мембран клiтин мiокарду; антиген
СоS-05 – сильно анiонний компонент цито-
плазми клiтин мiокарду; бета-1 адрено-
рецептори (bAR); бiлок кардiомiозiн 1
(iзоформа мiозину кардiомiоцитiв); Fc-
фрагментIgG (ревматоїдний фактор (b2-GP))
та де-ДНК – ознака активацiї процесiв
апоптозу.

Зазначений напiвкiлькiсний метод дозво-
ляв оцiнити вмiст сироваткових ауто-АТ класу
IgG до представлених у наборi антигенiв у
дiапазонi вiд -90% до +400% вiд значень
iмунореактивностi контрольної сироватки
(умовнi одиницi). Верхня межа фiзiоло-
гiчного рiвню антитiл до антигенiв не
повинна перевищувати +10% вiд значень
контрольної сироватки (тобто 10 у.о.), нижня
межа – (-20%).

Також розраховувався показник
середнього iндивiдуального рiвня iмуно-
реактивностi (СIРI), обумовлений вмiстом у
сироватцi кровi дорослих осiб (пiсля пубер-
татну) ауто-АТ. Оптимальне значення СIРI (у
порiвняннi з контролем), розраховували за
вiдповiдною формулою, а в нормi значення
СIРI знаходиться у дiапазонi (-20%…+10%)
вiд середнього рiвня контрольної сироватки
з використаними антигенами.

Iмунореактивнiсть зразкiв сироватки кровi
з кожним iз антигенiв розраховували вiдносно
внутрiшнього стандарту i виражали в у.о. (%).
При цьому, якщо iмунореактивнiсть сиро-
ватки, що аналiзується з якимось з агентiв
була вище реакцiї "внутрiшнього стандарту",
вона виражалася в у.о. зi знаком "+", а якщо
нижче реакцiї "внутрiшнього стандарту" з
тим же агентом – в у.о. зi знаком "-". У якостi
"внутрiшнього стандарту" використовували
сироватку клiнiчно здорових осiб без ознак
соматичних, неврологiчних, ендокринних,
iнфекцiйних та запальних захворювань.

Пiдвищення вiдносного вмiсту (iмуно-
реактивностi) тих чи iнших ауто-АТ вище
20% вiд iндивiдуального середнього рiвня
розглядався як маркер порушень, якi є або
формуються. Стiйкий або аномально високий
пiдйом продукцiї специфiчних ауто-АТ
вiдображав активацiю процесiв апоптозу
спецiалiзованих клiтин або розпаду субклi-
тинних структур. Цi змiни вважаються
ознакою патологiчних структурних змiн, якi
починаються i якi лише через декiлька
мiсяцiв або навiть рокiв, можуть досягнути
стадiї характерних бiохiмiчних змiн.

Статистична обробка отриманих даних
проводилася за допомогою програми SPSS
20.0. Використовувалися непараметричнi
методи статистики, оскiльки розподiл отри-
маних даних вiдрiзнявся вiд нормального.
Критерiй U Манна Уiтнi використовувався
для порiвняння осiб незалежних двох груп
за кiлькiсними показниками, тодi як для
порiвняння осiб бiльше нiж двох незалежних
груп (трьох) використовували критерiй
Краскала-Уоллiса. Силу кореляцiйного
зв'язку визначали за коефiцiєнтом парних
кореляцiй Спiрмана. Значення рiвня iстот-
ностi рiзницi становили р<0,05 при
попарному порiвняннi пацiєнтiв трьох груп.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ

ОБГО ВО РЕННЯ
Було встановлено, що ряд показникiв

аутоiмунореактивностi (АIР) мали статис-
тично значущi кореляцiйнi зв'язки з показ-
никами ЦВР, отриманими в ходi УЗД судин
голови та шиї з ФНТ у пацiєнтiв з почат-
ковими проявами ХIМ (Таб. 1.). Показники
ЦВР корелювали з СIРI, який мав тенденцiю
до зменшення по мiрi зниження IР у вiд-
повiдь на рiзнонаправленi ФНТ у ВББ
метаболiчної спрямованостi та у каротид-
ному басейнi мiогенної спрямованостi.
Спостерiгалася тенденцiя до активацiї
апоптозу по мiрi зниження ЦВР у вiдповiдь
на ФНТ метаболiчної спрямованостi у
каротидному басейнi i ВББ рiзної
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спрямованостi. Також було виявлено, що по
мiрi зниження IР у вiдповiдь на метаболiчнi
рiзнонаправленi ФНТ у каротидному басейнi
спостерiгалася тенденцiя до зменшення рiвня
аутоАТ до NOS, що вiдповiдно вiдображалося
на регуляцiї судинного тонусу i ендо-
телiальнiй функцiї.

В той же час спостерiгалася статистично
значуща асоцiацiя мiж вiдхиленням IР у
вiдповiдь на гiперкапнiчну пробу у каро-
тидному басейнi та порушенням рiвня аутоАТ
до NOS (2

(1)=3,6; VКрамера = 0,354; р=0,05)
i до плазмiноген/ангiостатину (2

(1)=6,22;
VКрамера = 0,463; р=0,013). Iншими словами,
порушення ЦВР у каротидному басейнi у
вiдповiдь на гiпоксiю супроводжувалося
порушенням ендотелiальної функцiї, а саме
судинного тонусу, ангiогенезу та гемостазу.
Крiм того, була виявлена асоцiацiя мiж
вiдхиленням IР у вiдповiдь на гiпокапнiчну
пробу у каротидному басейнi та вiдхиленням
рiвня аутоАТ до ревматоїдного фактору
(2

(1))=7,03; VКрамера = 0,493; р=0,008;
точний критерiй Фiшера = 0,016), при цьому
вiдносний ризик (ВР) порушення ЦВР у
вiдповiдь на гiпокапнiчну пробу та пiд-
вищення рiвня аутоАТ до ревматоїдного
фактору був вищий у 5,6 рази (ДI 1,3-23,4).
Була виявлена асоцiацiя мiж вiдхиленням IР
на гiпокапнiчну пробу у каротидному басейнi
та вiдхиленням рiвня аутоАТ до плазмiноген/

ангiостатину (2
(1)=6,75; VКрамера = 0,482;

р=0,009; точний критерiй Фiшера = 0,05).
Iншими словами, вiдхилення показникiв ЦВР
асоцiювалися з ендотелiальною дисфункцiєю
та активацiєю хронiчного запального
процесу. Асоцiативних зв'язкiв мiж вiдхи-
ленням показникiв АIР та IР у вiдповiдь на
гiперкпнiчну i гiпокапнiчну пробу у вер-
тебро-базилярному басейнi, а також на
рiзнонаправленi мiогенi стимули (анти-
ортостатична та ортостатична проби) вияв-
лено не було. Порушення ЦВР у вiдповiдь на
рiзнонаправленi ФНТ метаболiчної i
мiогенної спрямованостi у каротидному та
вертебро-базилярному басейнах асоцiювався
з вiдхиленням СIРI (2

(1)=6,39; VКрамера =
0,478; р=0,011; точний критерiй Фiшера =
0,026), при цьому ВР порушення ЦВР i СIРI
був вищий у 3,68 рази (ДI 1,5-9,0).
Порушення ЦВР асоцiювалося iз пору-
шенням рiвня аутоАТ до плазмiногену /
ангiостатину (2

(1)=4,77; VКрамера = 0,406;
р=0,029), що також свiдчило про наявнiсть
взаємозв'язку мiж ЦВР та ендотелiальною
функцiєю, як судиноруховою, так i направ-
леною на регуляцiю гемостазу, пролiферацiї
та запалення у судиннiй системi.

ВИСНОВКИ
Було виявлено, що по мiрi зниження

показникiв ЦВР у вiдповiдь на метаболiчнi

Показник АІР ІР   СМА 1 ІР   СМА2 ІР   ВББ 1 ІР   ВББ 2 ІР   СМА 3 ІР    СМА 4

СІРІ
r=0,395; 
p=0,034 р>0,05

r=0,417, 
p=0,024

r=0,477, 
p=0,009

r=0,388, 
p=0,037

r=0,401, 
p=0,031

ДНК
r=-0,489; 
p=0,007

r=-0,467; 
p=0,011

r=-0,501, 
p=0,006

r=-0,498, 
p=0,006

р>0,05 р>0,05

NOS
r=0,483; 
p=0,008

r=0,464; 
p=0,011

r=0,442, 
p=0,016

р>0,05 р>0,05 р>0,05

1  – проба із затримкою дихання (метаболічний вазодилятотоний стимул); 2  – гіпервентиляційна проба 
(метаболічна вазоконстрикторна проба); 3  – антиортостатична проба (міогена вазодилятоторна проба);                                                                                                                                                                
4  – ортостатична проба (міогений вазоконстрикторний стимул).

Таблиця 1. Взаємозв’язок показників ЦВР та АІР у пацієнтів з початковими 
проявами ХІМ   (r; p за коефіцієнтом Спірмена)
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рiзнонаправленi ФНТ у каротидному басейнi
спостерiгалася тенденцiя до зниження рiвня
аутоАТ до NOS, що вiдповiдно вiдображалося
на судиноруховiй функцiї ендотелiю i могло
свiдчити про зниження NO-синтетичної
функцiї ендотелiю.

Порушення ЦВР у вiдповiдь на
рiзнонаправленi ФНТ метаболiчної i мiо-
генної спрямованостi у каротидному та
вертебро-базилярному басейнах асоцiюва-
лося з вiдхиленням СIРI. Можна припустити,
що змiна структурних або функцiональних
характеристик серцево-судинної системи
вiдображалося i на цереброваскулярнiй
реактивностi.

Порушення ЦВР асоцiювалося iз пору-
шенням рiвня аутоАТ до плазмiногену /
ангiостатину, що також могло свiдчити про
взаємозв'язок мiж ЦВР та ендотелiальною
функцiєю, а саме таким ланками як регуляцiя
судинного тонусу, ангiогенез та гемостаз.
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ТРЕЩИНСКАЯ М.А.1, ГОЛОВЧЕНКО Ю.И.1, ГЛОБА М.А.2

В З А И М О С В Я З Ь  И М М У Н ОЛ О Г И Ч ЕС К О Й  И  Ц ЕР ЕБ РО ВА С К УЛ Я Р Н О Й
РЕАКТИВНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ С НАЧАЛЬНЫМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ ХРОНИЧЕСКОЙ
ИШЕМИИ МОЗГА
1Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л.Шупика;
2Государственное учреждение "Институт нейрохирургии имени акад. А.П. Ромоданова
АМН Украины
Вступление. Влияние сосудистых факторов риска в течение длительного периода времени
имеет асимптомное течение, поскольку основным органом-мишенью являются сосуды.
Перестройка сосудов преимущественно органов мишеней, как в функциональном, так и в
структурном смысле является наиболее благоприятным периодом для предупреждения
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необратимых повреждений органов и тканей и развития сосудистых событий. Нами было
проведено исследование, целью которого было изучение наличия и оценка характера
взаимосвязей между показателями иммунореактивности к структурным компонентам
сердечно-сосудистой системы и церебро-васкулярной реактивности в каротидном и
вертебро-базилярном бассейнах в ответ на разнонаправленные метаболические и
миогенные стимулы у пациентов с начальными проявлениями хронической ишемии мозга
(ХИМ). Материал и методы.  Нами было обследовано 55 человек среднего возраста
51,3±7,0 года с начальными проявлениями ХИМ. Всем пациентам проводились обще-
кл ини ческ ое ,  кл иник о -н евр оло гиче ско е ,  кли нико -ин стр умен тал ьно е  и  кли ник о -
лабораторное обследования. Уровень аутоантител (аутоАТ) к антигенам тромбоцитов,
кардиомиоцитов и эндотелиоцитов сосудов в сыворотке крови пациентов определяли по
методу Политаева О.Б. (Россия) . Показатели цереброваскулярной реактивности (ЦВР)
получали в ходе ультразвукового транскраниального сканирования с использованием
разнонаправленных метаболических и миогенных функциональных нагрузочных тестов
( ФНТ) .  Резул ьта ты  и их  об суж де н ие .  Наблюд ал ась  с тат ист ич еск и  зн ачи ма я
ассоциация между нарушением ИР в ответ на гиперкапническую пробу в каротидном
бассейне и отклонением уровня аутоАТ к NOS (Х2

(1)=3,6; VКрамера = 0,354; р=0,05) и к
плазминоген/ангиостатину (Х2

(1)=6,22; VКрамера = 0,463; р=0,013).
Была выявлена ассоциация между отклонением ИР в ответ на гипокапническую пробу в
каротидном бассейне и отклонением уровня аутоАТ к ревматоидному фактору (Х2

(1)=7,03;
VКрамера = 0,493; р=0,008; точний критерiй Фiшера = 0,016) и ассоциация между ИР на
гипок апническую пробу в  к аротидном бассейне  и  отклонением уровня аутоАТ к
плазминоген/ангиостатину (Х 2

(1)=6,75; VКрамера = 0,482; р=0,009; точний критерiй
Фiшера = 0,05).
Нарушение ЦВР в ответ на разнонаправленные ФНТ метаболической и миогенной
направленности в каротидном и вертебро-базилярном бассейнах ассоциировалось с
отклонением СИУИ (Х2

(1)=6,39; VКрамера = 0,478; р=0,011; точний критерiй Фiшера =
0 ,026)  и  нарушением уровн я аутоАТ к  плазм иногену /  ан гиостатину ( Х 2

( 1 )=4 ,77 ;
VКрамера  = 0 ,406;  р=0,029) . Выводы.  Было выявлено , что состоятельность ЦВР
находится в связи с нарушением структурной и функциональной целостности сердечно-
сосудистой системы, а именно эндотелианной функции направленной на регуляцию
структурной целостности сосудистой системы, гемостаза и воспаления.
Ключевые слова:  хро ниче ская ишеми я мо зга,  нача льные  проя влен ия,
цереброваскулярная реактивность, иммунологическая реактивность.
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IMMUNOLOGIC AND CEREBROVASCULAR REACTIVITY RELATIONSHIPS IN PATIENTS
WITH INITIAL MANIFESTATIONS OF CHRONIC CEREBRAL ISCHEMIA
1P.L.Shupyk Nat ional  Medical  Academy o f Postgraduate Educa tion;  2State Ins ti tu t ion
"Insti tu te of Neurosurgery named after Acad. A.P.Romodanov Academy Medical Sciences
of Ukraine"
Introduction. The inf luence of cardiovascular r isk factors has a long asymptomatic course,
since the vessels are the main target body. Functionally and structural ly restructur ing of
vessels main ly target bodies in  terms of the most supple per iod is l ike  prevention of
ir reversib le changes in organs and t issues and the development of cardiovascular  events.
We conducted a study whose purpose was to investigate the presence and assessment of
the nature of re lat ionships between indicators immunoreactivi ty to structura l components
of cardiovascular  and cerebrovascular reactivity in  carotid and vertebral-basilar  basins in
response to the mult id irectional metabolic and myogenic st imul i in  patients with in i t ia l
manifestations of chronic cerebral ischemia (ChCI).
Material  and methods.  We have examined 55 people of middle age 51,3 ± 7,0 years with
in i t ia l  man i fes ta t ions o f  the  ChCI .  A l l  pa tien ts  pe r fo rmed  genera l  c l in ica l ,  c l in ica l -
neurological , cl in ica l  and instrumental  and cl in ica l  laboratory tests. The level of auto
antibodies (autoAB) antigens to p latelets, cardiomyocytes and vascular endothelial  serum
of  pa t ien ts  was de te rmined  by the  me thod  Pole tayeva  O.B. (Russ ia ) .  Indica to rs  o f
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cereb rovascular  react ivi ty (CVR) received dur ing trans crania l  u l trasound scan using
mult id irectional metabolic and myogenic functional stress stimulus (FSS).
Results and discussion. There was a stat istica lly signif icant associat ion between (index
of reacti vi ty)  IR in fr ingement in  response to hyperkapnia tr ia l  in  caro tid basin and a
deviat ion of up to autoAB NOS (Х2

(1) = 3.6; VKramer = 0.354, p = 0.05) and p lasminogen /
angiostatin (Х2

(1) = 6.22; VKramer = 0.463, p = 0.013).
It  was found associat ion between IR deviat ion in response to hypokapnia tr ia l in  carotid
basin and a deviation of autoAB to rheumatoid factor (Х2

(1) = 7.03; VKramer = 0.493, p =
0.008, Fisher's exact test = 0.016) and the association between deviat ion IR hypokapnia
on trial  in carotid pool and a deviat ion of autoAB to plasminogen / angiostatin (Х2

(1) = 6.75;
VKramer = 0.482, p = 0.009, Fisher's exact test = 0.05).
Violat ion CVR in response to the multidirectional FSS metabol ic and myogenic orientation
in carotid and vertebral-basi lar  basins associated with the re jection of аverage individual
level of immunoreactivi ty (X2(1) = 6.39; VKramer = 0.478, p = 0.011, Fisher's exact test =
0.026)  and violat ion of autoAB to plasminogen / angiostatin (Х2

(1) = 4.77; VKramer = 0.406,
p = 0.029) .
Conclusions. I t was found that the abi li ty CVR is in  conjunction with a violat ion of the
structural and functional in tegrity of the cardiovascular system, such as endothel ial function
directed to the regulation of the structural  in tegr ity of the vascular  system, hemostasis and
inflammation.
K eywo rds:  c hron i c  ce reb ra l  i sc he m ia ,  i n i t i a l  ma n i f es t a t io ns  ce re b ro va s cu la r
reactiv i ty,  immunological react iv i ty.


