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Реферат. Введение. Васкулопатии – это воспаление стенок кровеносных сосудов, при котором иммунопатоло-
гические процессы вызывают эндотелиальную дисфункцию сосудов. Изменение эндотелиальной дисфункции 
является универсальным патогенетическим механизмом развития ишемических нарушений кровообращения. 
Учитывая перманентное развитие представлений об иммунопатологических нарушениях, возможны ситуации с 
возникновением необходимости пересмотра особенностей причины возникновения острого нарушения кровоо-
бращения в конкретном случае. Цель. Продемонстрировать особенности течения ишемического инсульта при 
васкулопатии и компенсаторные возможности головного мозга. Материалы и методы. Представлен клинический 
случай пациентки Ф., 77 лет, с ишемическим инсультом васкулитного генеза. Результаты и их обсуждение. При 
васкулите стенки сосудов атакуются иммунной системой организма, что приводит к структурным нарушениям. 
Кратковременное воздействие патологического фактора на эндотелий сосудистой стенки ведет к гиперкоагуля-
ции, гипертонусу и продукции воспалительных цитокинов. Доказано, что активация эндотелия – благоприятная 
реакция, способствующая иммунному ответу на патоген. Прекращение действия патогенного стимула приво-
дит к быстрому возвращению эндотелия из активированного состояния в физиологическое. Соответственно 
течение ишемического инсульта при иммунопатологических нарушениях может иметь нетипичный характер и 
соответственно необходимы дополнительные методы диагностики и коррекция терапии с учетом патогенети-
ческих факторов, принимая во внимание механизмы пластичности головного мозга. Выводы. Возрастающая 
частота аутоиммунных заболеваний обусловливает необходимость углубления представлений о механизмах, 
диагностике и лечения острых нарушений мозгового кровообращения. Ишемический инсульт при имеющихся 
некоторых процессах мозга протекает со стертой симптоматикой, что указывает на большие компенсаторные 
возможности головного мозга, что может явиться теоретической основой нейрореабилитации.
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Abstract. Introduction. Vasculopathies are inflammations of the walls of blood vessels, in which immunopathological 
processes cause endothelial dysfunction of the vessels. Changes in endothelial dysfunction are a universal pathogenetic 
mechanism for the development of ischemic circulatory disorders. Given the permanent development of ideas about 
immunopathological disorders, situations may arise with the need for revising the features of the cause of acute circulatory 
disorders in a particular case. Aim. To demonstrate the features of ischemic stroke in presence of vasculopathy and the 
compensatory capabilities of the brain. Materials and methods. A clinical case of female patient F., 77 years old, with 
vasculitis-associated ischemic stroke is presented. Results and Discussion. In vasculitis, the vascular walls are attacked 
by the body’s immune system, which leads to structural disorders. Short-term exposure of the vascular wall endothelium 
to the pathological factor leads to hypercoagulation, hypertonus, and production of inflammatory cytokines. It has been 
proven that endothelial activation is a favorable reaction that promotes an immune response to the pathogen. Cessation 
of the pathogenic stimulus leads to a rapid return of the endothelium from the activated state to the physiological one. 
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Accordingly, the course of ischemic stroke in immunopathological disorders may be atypical and, therefore, additional 
diagnostic methods and therapy correction are needed, taking into account the pathogenetic factor, considering the 
mechanisms of brain plasticity. Conclusions. The increasing frequency of autoimmune diseases necessitates a deeper 
understanding of the mechanisms, diagnostics and treatment of acute cerebrovascular accidents. Ischemic stroke with 
some existing brain processes develops with latent symptoms, which indicates the great compensation abilities of the 
brain, which can be a theoretical basis for neurorehabilitation.
Keywords: ischemic stroke, vasculopathy, compensation abilities. 
For reference: Perminova SK, Nazipova AYa, Dvorak AS. Features of ischemic stroke in presence vasculopathy and 
compensation abilities of the brain: A clinical case. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (suppl.1): 
122-127. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(suppl.1).122-127.

В ведение. В настоящее время внимание 
практикующих врачей все больше привле-

кают случаи острого нарушения мозгового крово-
обращения с нетипичным течением. Особенности 
течения инсульта в конкретном случае требуют 
поиска новых методов исследования и терапии, 
что являются важнейшей проблемой с целью по-
иска улучшения качества жизни пациента, стол-
кнувшегося с сосудистой катастрофой и снижения 
инвалидизации. 

Одним из патогенетических факторов возникно-
вения инсульта является воспаление. Васкулопатия 
является воспалительным процессом в стенках 
кровеносных сосудов [1], но при этом не наблюда-
ется воспалительный инфильтрат в этих сосудах. 
Повреждение сосудистой стенки может проис-
ходить под влиянием различных этиологических 
факторов, но этиология большинства первичных 
васкулитов неизвестна. Установлено, что к воспа-
лению сосудистой стенки приводят аутоантитела, 
иммунные комплексы [2] и иммунные процессы. 
При нарушении целостности сосудистого слоя 
может возникнуть дисфункция эндотелия [3] с раз-
витием локального воспалительного процесса [4,5]. 
Развитие локального воспалительного процесса 
в стенке сосуда является ключевым фактором, 
который может привести к острому нарушению 
мозгового кровообращения. Процесс начинается с 
активации иммунных клеток, таких как нейтрофилы 
и макрофаги, которые скапливаются в стенке сосуда 
и выделяют противовоспалительные цитокины, уси-
ливающие воспалительный ответ. Эндотелиальные 
клетки теряют свою защитную функцию, становятся 
проницаемыми, позволяя белкам и жидкости прони-
кать из крови в стенку сосуда. Это приводит к отеку 
и утолщению стенки сосуда, затрудняя кровоток. По-
вышенная проницаемость сосудистой стенки также 
позволяет тромбоцитам и факторам свертывания 
крови прикрепляться к поврежденной поверхности, 
что способствует образованию тромба и может 
приводить к острому нарушению мозгового кровоо-
бращения головного мозга [6]. Активация эндотелия 
– это сложный процесс, который играет ключевую 
роль в защите организма от повреждений. Важно 
отметить, что активация эндотелия является вре-
менным процессом. После устранения патогенного 
стимула клетки эндотелия быстро возвращаются в 
свое физиологическое состояние [7]. Это возвраще-
ние к норме предотвращает хронизацию процесса, 
развитие патологических изменений и позволяет 
сохранить здоровье сосудов.

Изменения эндотелия и реологических свойств 
крови являются универсальным патогенетическим 
механизмам развития ишемических нарушений кро-
вообращения [8] и соответственно коррекция дис-
функции эндотелия должна проводиться с учетом 
ведущих патогенетических факторов ее развития и 
в большинстве случаев достигается сочетанным на-
значением антигипертензивных, антикоагулянтных, 
антиагрегантных, гиполипидемических и некоторых 
других препаратов [9]. 

Анализируя у пациентов с острым нарушением 
мозгового кровообращения с различным патогене-
тическим подтипом очаговую симптоматику, данные 
магнитно-резонансной томографии, лабораторные 
данные, динамику восстановления пострадавших 
функций, обращает на себя внимание встречаю-
щееся несоответствие между обширностью ана-
томического поражения мозга и той минимальной 
симптоматикой, которая наблюдалась у пациентов, 
способность мозга быстро откликаться на изме-
нившиеся обстоятельства и перестраивать свою 
работу [10]. 

При различных патологических процессах, на-
пример, при инсульте, происходит не только гибель 
клеток, но и стимуляция нейрогенеза [11], потенци-
руется образование новых клеток [12], перестройка 
синтеза нейротрансмиттеров, реорганизация ней-
рональных ансамблей. Доказано, что нейрогенез 
и васкулогенез действуют координировано и при 
патологии выражены гораздо в большей степени. 
Поврежденный мозг медленно и терпеливо вы-
рабатывает альтернативные схемы нейрональных 
соединений, инициируя рост аксонов, выстраивая 
часто анатомически и физиологически уникальные 
структуры [13,14,15]. 

Учитывая перманентное развитие представ-
лений об иммунопатологических нарушениях, 
компенсаторных механизмах головного мозга, воз-
можны ситуации с возникновением необходимости 
пересмотра особенностей причины возникновения 
и течения острого нарушения кровообращения в 
конкретном случае и коррекцией терапевтического 
воздействия, что имеет большое значение в понима-
нии подходов к прогнозу и терапии головного мозга. 

Материал и методы. Представлен клинический 
случай ишемического инсульта с возможным пере-
смотром этиологического фактора, выставленного 
в пользу васкулитного генеза с полным регрессом 
неврологического дефицита и восстановлением 
проходимости сосудов по данным дополнительных 
методов исследования. Пациентка подписала ин-
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формированное согласие и разрешение на исполь-
зование ее данных в рамках научных исследований.

Результаты и их обсуждение. Пациентка Ф., 77 
лет была доставлена 12.03.2024 в сосудистый центр 
Городскую клиническую больницу №7 с жалобами на 
головную боль в лобной области давящего характе-
ра по визуально аналоговой шкале (ВАШ) 4 балла, 
общую слабость, тошноту, рвоту.

Из анамнеза: со слов родственников 11.03.2024 
около 18.00 отмечался эпизод дезориентации: не 
осознавала, где находится и что делает. 

Страдает гипертонической болезнью, гипотире-
озом, оперирована по поводу удаления тромба из 
вены левой нижней конечности (год не помнит). При-
нимала гипотензивные препараты, Эутирокс 75 мкгр.

При поступлении в неврологическом статусе: 
оглушение 1, левосторонняя гомонимная гемиа-
нопсия, пальценосовую и коленно-пяточную пробы 
выполняет с дисметрией с двух сторон. Оценка по 
шкале NIHSS 2 балла. 

Пациентке экстренно проведена рентгеновская 
компьютерная томография (РКТ) головного мозга: 
участки ишемии в правом полушарии головного 
мозга (рис.1), косвенный признак тромбоза М3, М4 
сегментов правой средней мозговой артерии (СМА) 
(рис.2). 

Проведена РКТ головного мозга с контрастным 
усилением: дегенеративные изменения головного 
мозга в виде генерализованной атрофии. Кальциноз 
стенок артерий основания мозга. Аплазия Р1-правой 
ЗМА, фетальный тип правой ЗМА. Ишемические 
изменения в правой лобной, теменно-височной об-
ластях. Пристеночный дефект контрастирования 
М3-правой СМА (рис. 3), пристеночный дефект кон-
трастирования каудальной трети левой внутренней 
яремной вены (рис. 4).

Экстракраниальное дуплексное сканирование: 
стеноз общей сонной артерии (ОСА) справа 25%. 
Кинкинг внутренней сонной артерии (ВСА) справа 
(линейная скорость кровотока (ЛСК) 60 см/сек), 
слева (ЛСК 43 см/сек). Тромбоз внутренней яремной 
вены слева.

Осмотрена сосудистым хирургом, диагноз: Ате-
росклероз брахиоцефальных артерий. Кинкинг ВСА 
справа, слева. Стенозы каротидного бассейна спра-
ва 25%. Тромбоз внутренней яремной вены слева.

Рис.1. Рентгеновская компьютерная томография 
головного мозга. Участки ишемии в правом полушарии 

головного мозга
Fig. 1. X-ray computed tomography of the brain. Ischemia 

areas in the right hemisphere of the brain

Рис.2. Рентгеновская компьютерная томография  
головного мозга. Тромбоз правой средней  

мозговой артерии.
Fig.2. X-ray computed tomography of the brain. Thrombosis 

of the right middle cerebral artery.

Рис.3. Рентгеновская компьютерная томография  
головного мозга с контрастным усилением.  

Тромбоз М3 сегмента правой средней мозговой артерии
Fig. 3. Contrast-enhanced X-ray computed tomography  

of the brain. Thrombosis of the M3 segment  
of the right middle cerebral artery.
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Рекомендовано: аторвастатин 40 мг 1 раз в сутки, 
ривароксабан 15 мг 1 раз в сутки, ультразвуковое 
исследование (УЗИ) вен шеи через 3 недели.

Пациентка находилась в отделении нейрореани-
мации, затем переведена в отделение, проведено 
лечение согласно стандартным протоколам.

Лабораторные данные 
Холестерин от 13.03.2024 9,13 ммоль/л в ди-

намике от 20.03.2024 7,52 ммоль/л, коэффицент 
атерогенности 4,2

Д-Димер от 13.03.2024 525 нг/мл в динамике от 
21.03.2024 1657 нг/мл

С-реактивный белок (СРБ) от 13.03.2024 2,0 мг/л 
в динамике от 21.03.2024 13,9 мг/л

Анализ спинномозговой жидкости от 22.03.2024: 
без патологии. Микробиологическое исследование: 
ДНК цитомегловируса, вируса ветряной оспы и 
опоясывающего лишая, вируса Эпштейна-Барра, 
вируса герпеса человека 6 типа, вируса простого 
герпеса 1 типа, вируса простого герпеса 2 типа – не 
обнаружено.

Тест на выявление РНК вируса SARS-CoV-2 от 
22.03.2024 отрицательный 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) го-
ловного мозга от 22.03.2024: неоднородный сигнал 
ишемического характера правой лобной, теменной 
долей с зоной перифокального отека (рис.5), рас-
пространяющийся преимущественно по бороздам 
и признаки участков геморрагического пропиты-
вания мозговой ткани (рис.6) в этих зонах (по ходу 
сосудов) – признаки изменений воспалительного 
характера. Желудочки головного мозга расширены, 
выраженный перивентрикулярный глиоз. Субарах-
ноидальные, базальные пространства, конвекси-
тальные борозды расширены.

Магнитно-резонансная ангиография (МРА) го-
ловного мозга от 22.03.2024: снижение кровотока 
М3 сегмента правой СМА и гипоплазия и извитость 
правой позвоночной артерии (ПА) (рис. 7).

Осмотрена ревматологом 22.03.2024, рекомен-
довано: ревматоидный фактор (РФ), СРБ в дина-
мике, циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК), 
С3, С4 комплементы, антинуклераный фактор. По-
вторная консультация ревматолога с результатами 
дообследования.

В неврологическом статусе в динамике: в созна-
нии. Пальценосовую и коленно-пяточную пробы вы-
полняет с легкой дисметрией с двух сторон. Оценка 
по шкале NIHSS 0 баллов. 

Диагноз: Ишемический инсульт, вероятно васку-
литного генеза, в бассейне правой СМА, в системе 
задней циркуляции в форме вестибулатактического 
синдрома, регрессировавшей левосторонней гомо-
нимной гемианопсии. Тромбоз правой СМА. Тромбоз 
внутренней яремной вены слева. Атеросклероз БЦА: 

Рис. 4. Рентгеновская компьютерная томография головного мозга с контрастным усилением.  
Тромбоз левой внутренней яремной вены.

Fig. 4. Contrast-enhanced X-ray computed tomography of the brain. Thrombosis of the left internal jugular vein.

Рис.5. Магнитно-резонансная томография  
головного мозга.

Fig. 5. Magnetic resonance imaging of the brain.
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стеноз ОСА справа 25%. Кинкинг ВСА справа (ЛСК 
60 см/сек), слева (ЛСК 43 см/сек). Гипертоническая 
болезнь 3 ст. Неконтролируемая артериальная 
гипертензия. Целевое артериальное давление 
129-130/70-79 мм.рт.ст. Риск 4. Гипертрофия левого 
желудочка. Хроническая сердечная недостаточность 
1. Функциональный класс 2. Гипотиреоз. Дислипи-
демия.

Несмотря на то, что данные нейровизуализации 
не всегда коррелируют с клинической картиной, 
логично было бы ожидать, что обширность и лока-
лизация этого инфаркта (зона ишемии составила 
29х13 мм и 73х44 мм), наличие тромбоза левой 
внутренней яремной вены в условиях кинкинга ВСА 
справа и слева, гипоплазии правой ПА, приведут к 
выраженному неврологическому дефициту, вызовут 
значительные нарушения высших корковых функций 
вследствие прерывания корково-подкорковых путей 
и ишемии коры большого мозга. Однако несмотря 
на приведенные данные, течение болезни в данном 
случае оказалось благоприятным. В течении 12 дней 

терапии в стационаре в неврологическом статусе 
оставался лишь вестибулоатактический синдром. 
Пациентка ориентирована в себе, месте, времени, 
самостоятельно передвигалась используя одно-
стороннюю опору. 

После выписки из отделения пациентка была 
госпитализирована в отделение реабилитации 
Городской клинической больницы № 7, по реко-
мендации ревматолога и сосудистого хирурга были 
проведены лабораторные анализы и УЗИ вен шеи 
через 3 недели, которые показали норму по данным 
анализов и полную реканализацию левой внутрен-
ней яремной вены.

Принимая во внимание наличие нейрогенеза 
и васкулогенеза, а также большую роль, которую 
играет эпителиальная дисфункция сосудистой 
стенки мы можем говорить об особенности течения 
инсульта в конкретном случае, протекающего по типу 
васкулитного генеза. Подтверждением такого типа 
является данный клинический пример. Пациентка с 
сосудистой катастрофой головного мозга показала 
наличие практически полного регресса неврологиче-
ского дефицита при имеющейся генерализованной 
атрофии, кальцинозе стенки артерий основания моз-
га, аплазии сегмента правой ЗМА. Положительное 
течение данного заболевания несомненно обуслов-
лено своевременным выявлением воспалительного 
компонента этого заболевания, и при правильно 
подобранной терапии в кратчайшие сроки привело 
к прекращению воздействия негативного фактора. 

Выводы. Таким образом, возрастающая частота 
аутоиммунных заболеваний обусловливает необхо-
димость углубления представлений о механизмах, 
клинических проявлениях, диагностике и методах 
лечения острого нарушения мозгового кровообра-
щения. Основываясь на клиническом опыте, можно 
отметить, что у пациента с уже имеющимися атро-
фическими процессами головного мозга, очагами 
глиоза, инсульт протекает более «мягко», со стертой 
симптоматикой и нередко выявляются только при 
проведении компьютерной и магнитно-резонансной 
томографии. Представленное наблюдения подчер-
кивает, что мозг человека обладает значительными 

Рис.6. Магнитно-резонансная томография головного мозга. Геморрагическое пропитывание.
Fig. 6. Magnetic resonance imaging of the brain. Hemorrhagic infiltration.

Рис.7. Гипоплазия правой позвоночной артерии.
Fig. 7. Hypoplasia of the right vertebral artery.
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компенсаторными возможностями, и дальнейшее 
изучение механизмов нейропластичности пред-
ставляет серьезный практический интерес и может 
явиться теоретической основой нейрореабилита-
ции.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
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