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ЭРИТРЕМИЯ В ПАТОГЕНЕЗЕ ИШЕМИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ МОЗГОВОГО 
КРОВООБРАЩЕНИЯ
А. В. Ерофеева, М. М. Танашян, Б. А. Кистепев

*НИИ неврологии РАМН, Москва

Концепция гетерогенности ишемических нарушений мозгового кровообращения (НМК) предусматривает их 
значительное этиологическое и патогенетическое многообразие Приводится цинический случай ишемиче
ского инсульта у  больной с эритремией Рассматриваются основные патофизиологические механизмы воз
никновения церебральной ишемии Обосновывается возможность развития ишемического НМК по механизму 
гемореологической микрооюстзии Мониторинг показателей системы гемореологии и гемостаза является 
обязательным условием ведения пре <т жылкой успешного лечения больных, особенно с наличием такого фак
тора риска инсульта, как гематологическое заболевание.
К л ю ч е в ы е  с л о в а  ишемически:, инсульт, эритремия, гемостатическая активация, гемореологическая микроокклю

зия

The conception of heterogeneity of ischemic disorders of cerebral circulation (IDCC) implies their significant etiological 
and pathogenetic variety. A clinical case of a repeat ischemic stroke in a woman with erythremia is analysed with 
consideration of principal pathophysiological mechanisms of cerebral ischemia onset. It is shown that IDCC may de
velop as hemorheological microocclusion. Monitoring of the hemorheological and hemostatic systems is necessary es
pecially in patients with hematological disease.
Key wo r d s :  ischemic stroke, erythremia, hemostatic activation, hemorheological occlusion

Концепция гетерогенности ишемических нару
шений мозгового кровообращения (НМК) преду
сматривает их значительное этиологическое и па
тогенетическое многообразие |4, 9]. Одной из дос
таточно редких причин возникновения и развития 
ишемических инсультов (менее 1% всех НМК) яв
ляются гематологические заболевания. Патофи
зиологические механизмы церебральной ишемии и 
в первую очередь процессы гемостатической акти
вации при этих заболеваниях недостаточно ясны.

Одним из гематологических заболеваний, тече
ние которого часто протекает, а иногда и дебюти
рует тромботическими осложнениями, в том числе 
и в сосудах головного мозга, является эритремия.

Эритремия (истинная полицитемия, болезнь 
Вакеза) — это хронический лейкоз с поражением

' .сия. 123367 Москва, Волоколамское ш , 80 
Russia, 123367 Moscow, Volokolamskoye sell., 80.

на уровне клетки-предшественницы миелопоэза, с 
характерной для опухоли неограниченной проли
ферацией, сохранившей способность дифференци
роваться по четырем росткам кроветворения, пре
имущественно по красному. Частота встречаемости 
эритремии составляет 4% от всех опухолевых забо
леваний крови. Впервые заболевание было описа
но в 1892 г. французским врачом Вакезом. Заболе
ваемость составляет 0,6—1,8 случая на 100 000 на
селения. Средний возраст больных 55—60 лет, но 
иногда болезнь встречается в детском и юноше
ском возрасте. Мужчины болеют чаще, чем жен
щины [6].

Основными критериями диагностики эритре
мии являются: плеторический синдром; выражен
ные изменения крови (эритроцитоз с увеличением 
массы циркулирующих эритроцитов, повышенные 
уровни гемоглобина, гематокрита, вязкости крови, 
нейтрофильный лейкоцитоз, тромбоцитоз) со
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склонностью к тромбозам; трехростковая гипер
плазия костного мозга поданным трепанобиопсии; 
кожный зуд, эритромелалгия (появление четко 
очерченных болевых красных пятен) [5j. Лечение 
эритремии включает специфическую (цитостати- 
ческую) терапию, направленную на подавление по
вышенной продукции гемопоэтических клеток и 
купирование плеторы, а также симптоматическую 
терапию (эксфузионная терапия в виде кровопус
каний и эритроцитафереза) [7, 16J. Прогноз неле- 
ченнои эритремии неблагоприятный, но при адек
ватном и раннем лечении продолжительность жиз
ни составляет 10—20 лет. При относительной доб
рокачественности миелопролиферативного про
цесса эритремия имеет ряд тяжелых, в том числе и 
неврологических осложнений. Наиболее часто 
эритремия в развернутой стадии проявляется мик- 
роциркуляторнымп расстройствами с клинической 
картиной эритромелалгии, кровотечений, преходя
щих нарушений мозгового и коронарного кровооб
ращения, геморрагических отеков голеней, а также 
тромбозов венозных и артериальных сосудов. Час
то при эритремии возникают мелкие глубинные 
или корковые инфаркты, хотя есть и описания окк
люзии средней мозговой артерии с развитием об
ширного очага в зоне ее васкуляризации 113, 14, 17].

Особый интерес представляют нарушения гемо
стаза при эритремии. Причиной повышенного 
тромбообразования одни авторы считают увеличе
ние количества тромбоцитов и их способности к 
агрегации, другие связывают повышение гемокоа
гуляционного потенциала с увеличением массы 
эритроцитов и высоким содержанием в них тром
бопластических веществ |2, 15].

У больных эритремией в системе гемостаза вы
явлены разнонаправленные изменения, характери
зующиеся удлинением времени рекальцификации 
плазмы, удлинением тромбинового времени, сни
жением протромбинового индекса, повышением 
толерантности плазмы к гепарину. Кроме того, об
наружены нормальные или несколько повышен
ные значения фибриногена с увеличением количе
ства продуктов деградации фибриногена [3] Ос
новные изменения касаются реологических 
свойств крови. Наряду с повышением вязкости 
крови и гематокрита, способствующим замедле
нию тока крови в зонах микроциркуляции и сосу
дистым стазам, большое значение имеют наруше
ния тромбоцитарно-эритроцитарных взаимодейст
вий [1, 2]. Основными являются как количествен
ные, так и качественные изменения тромбоцитов. 
У больных эритремией наблюдается тотальная ги
перагрегация тромбоцитов с повышенной их чув
ствительностью к индукторам агрегации. Среди 
тромбоцитарных дефектов отмечены разнонаправ
ленные изменения агрегации как под влиянием 
АДФ (вследствие нарушения реакции высвобожде
ния), так и при стимуляции адреналином, коллаге
ном и тромбином [2, 3, 6].

В механизме гемостаза существенную роль иг
рают эритроциты, как гемолизированные, так и 
интактные, обладающие соответственно фибрино
литической и антифибринолитической активно
стью. Образование больших эритроцитарных агре
гатов в виде многомерных фигур и необратимых

конгломератов стимулирует усиление агрегации 
тромбоцитов. Согласно эритроцитарно-гемодина
мической теории Борна, при активации эритроци
тов из них выделяется АДФ, являющаяся, как из
вестно, мощным индуктором агрегации тромбоци
тов [111. Однако гиперагрегация эритроцитов, низ
кая их деформируемость, высокая вязкость кроЕл 
сопровождаются при эритремии гипокоагуляцион- 
ными изменениями с наличием высокого уровня 
продуктов деградации фибриногена. Концентра
ция фибриногена в плазме может быть в норме, од
нако количество фибриногена, необходимое для 
укрепления массы форменных элементов в едини
це объема крови, снижено, что даже при оптималь
ной активности всех других факторов свертывания 
крови может вызвать кровотечение. Наблюдаются 
также и качественные дефекты фибриногена [3].

Одним из факторов тромбогенности при эрит
ремии является лейкоцитоз, особенно при повы
шении функциональной активности клеток. При 
этом возможно спонтанное появление смешанных 
лейкоцитарно-тромбоцитарных агрегатов, что иг
рает значительную роль в формировании микро- 
циркуляторных расстройств 11 ].

Достаточно характерным для эритремии при
знаком гемостатической дисрегуляции является 
одновременное наличие геморрагий и тромбозов. 
Склонность к тромбозам объясняется увеличением 
количества тромбоцитов, повышением их тромбо- 
пластнновой и антигепариновой функций, повы
шенной способностью к адгезии и агрегации, а так
же увеличением содержания эритроцитарных фак
торов свертывания крови [1,2]. Возникновение ге
моррагических проявлений, скорее всего, связано 
с относительной гипофнбриногенемией, гипот- 
ромбинемией, нарушением функциональных 
свойств тромбоцитов, а также развитием ДВС-син- 
дрома с коагулопатией потребления. При этом пус
ковыми механизмами могут быть гипоксия, замед
ление циркуляции кровотока, повреждение эндо
телия сосудистой стенки, внутрисосудистый гемо
лиз, появление в кровотоке клеточно-тромбоци- 
тарного, эритроцитарного и лейкоцитарного тром- 
бопластпна [2, 5, 6].

Подобная картина нарушений функционирова
ния систем крови чаще всего наблюдается при 
ишемических инсультах, реализующихся по тром
ботическому типу, в частности, в результате мик
роокклюзии агрегатами клеток крови. Инсульт, 
вызванный гемореологической микроокклюзией, 
является одним из гетерогенных подтипов ишеми
ческих НМК, в основе которого ведущее и лиди
рующее положение занимают изменения в систе
мах гемореологии и гемостаза. Характерен быст
рый регресс гемостатической активации к заверше
нию острейшей фазы заболевания, что указывает 
на сохраненные адаптационные и компенсаторные 
возможности этих систем и сочетается с быстрым 
и хорошим регрессом неврологической симптома
тики [ 101. Таким образом, изменения гемостаза 
при эритемии достаточно сложны, существенны, 
разнонаправленны и многокомпонентны и могут 
привести к развитию острого нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК).
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Приводим описание случая эритремии, особен
ностью которого являлось возникновение ишеми
ческого инсульта.

Б о л ь н а я  3., 66 лет, поступила в НИИ невро
логии с жалобами на тяжесть в голове, преимуще
ственно в лобной и теменной областях, слабость в 
левой руке, больше в кисти, незначительную сла
бость в левой ноге, которую больная ощущала 
только при ходьбе, судорожные подергивания в ле
вой руке. Появившаяся около 5 ч утра этого же дня 
небольшая слабость в левой кисти к 7 ч утра стала 
более выраженной, больная не могла удерживать 
предметы. Появились мелкие судорожные подер
гивания в левой половине лица и левой руке, лег
кая слабость в левой ноге при ходьбе.

Из анамнеза известно, что в течение последних 
10 лет у больной отмечалось повышение артериаль
ного давления (АД) до 180/100 мм рт. ст., гипотен
зивные препараты принимала нерегулярно, перио
дически беспокоили головные боли, тяжесть в го
лове. В 1995 г. на работе внезапно появились голо
вокружение, тошнота, однократная рвота, онеме
ние правой половины лица, правых конечностей, 
нарушение речи по типу "каши во рту", АД подня
лось до 220/120 мм рт. ст. Потеряла на несколько 
секунд сознание. На следующий день большая 
часть симптомов регрессировала, но оставались го
ловокружение и тошнота. Лечилась амбулаторно 
вазоактивными и гипотензивными препаратами, 
симптоматика полностью регрессировала. В после
дующем подобные эпизоды не повторялись. Боль
ная отмечает повышение кровоточивости послед
ние 5 лет, особенно при экстракции зубов, перио
дически возникающие мелкие "синячковые кро
воизлияния на коже рук, ног и живота

Объективно: лицо и видимые слизистые слегка 
гиперемированы. АД 200/10О мхз рт. ст.. пульс 100 
в 1 мин, ритмичный. Больная в сознании, в про
странстве и времени ориентирована правильно. 
Менингеальных симптомов нет. Снижена болевая 
чувствительность на левой половине лица. Легкая 
сглаженность левой носогубной складки. Умерен
ный левосторонний гемипарез до плегии в кисти. 
Гипотония в мышцах левой руки. Сухожильные 
рефлексы живые, слева выше, чем справа. Чувст
вительных расстройств нет. При проведении ком
пьютерной томографии (КТ) головного мозга в 
правом полушарии на границе лобной и височной 
долей как в сером, так и в белом веществе опреде
ляется очаг неоднородно пониженной плотности 
неправильной формы; небольшой очаг понижен
ной плотности определяется и в проекции нижней 
лобной извилины справа. ЭКГ: синусовая тахиси- 
столия 103 в 1 мин, возможны рубцовые изменения 
в области межжелудочковой перегородки. Эхокар
диография: фиброзные изменения аорты, диасто
лическая дисфункция левого желудочка. Дуплекс
ное сканирование магистральных артерий головы 
(МАГ): структурных изменений в МАГ не выявле
но, гипоплазия правой позвоночной артерии (диа
метр 2,1 мм). УЗИ органов брюшной полости: от
мечается увеличение в размерах селезенки до 
18,3 х 8,6 см (при норме 12,6 х 6,0 см), эхострук- 
тура паренхимы однородная, контуры ровные, пе
чень не увеличена. В клиническом анализе крови:

НЬ 233 г/л (норма меньше 150 г/л), эр. 7.1 • 1012/л , 
тр. 355 • Ю''/л, л. 9,4- 10ч/л; СОЭ 0,5 мм/ч. В коагу- 
лограмме фибриноген 355 мг%, фибринолитиче
ская активность 8% (норма 14—16%), гематокрит 
73%, тромбиновое время 19 с, протромбин 88%, 
время свертывания крови по Ли-Уайту 9 мин 42 с, 
агрегация тромбоцитов под влиянием АДФ 94% 
(норма до 43%), адреналина 81% (норма до 40%), 
вязкость крови 210е' 1 — 7,6 сП (норма до 6,2 сП), 
10е' 1 — 12,6 сП (норма до 8,3 сП). Биохимические 
показатели в пределах нормальных значений. За
ключение терапевта: артериальная гипертония, 
стенокардия напряжения, нарушение ритма сердца 
(экстрасистолия). Заключение окулиста: гиперто
ническая ангиопатия сетчатки. Заключение гема
толога: эритремия II стадии.

Начато лечение — эксфузионная, цитостатиче- 
ская, антиагрегантная, гипотензивная терапия 
(кровопускания, гидреа 2000 мг/сут, аллопуринол 
300 мг/сут, тромбо-АСС, реополиглюкин, трентал, 
энап, атенолол).

Спустя 2 сут состояние больной ухудшилось, на
росла очаговая и общемозговая неврологическая 
симптоматика. Движения глазных яблок ограниче
ны вверх и влево. Гипестезия левой половины ли
ца. Сглажена левая носогубная складка. Девиация 
языка влево. Активные движения в левой руке от
сутствуют, на некоторое время удерживает левую 
ногу, согнутую в коленном суставе, и произвольно 
ее выпрямляет. Мышечный тонус повышен по спа
стическому типу в пронаторах и сгибателях левого 
предплечья, в ноге — гипотония. Левосторонняя 
гиперрефлексия, рефлекс Бабинского слева. Рас
стройств чувствительности и менингеальных сим
птомов нет. На 3-и сутки заболевания проведена 
повторная КТ головного мозга: по сравнению с 
первым исследованием отмечается значительное 
увеличение в размере очага пониженной плотности 
неправильной формы с нечеткими контурами как 
в белом, так и в сером веществе, в правом полуша
рии на границе лобной и височной долей с распро
странением на теменную долю и центральные из
вилины. Определяются признаки объемного воз
действия: незначительно компремированы перед
ний рог и тело правого бокового желудочка, плохо 
визуализируется субарахноидальное пространство 
теменной и височной долей. При суточном холте- 
ровском мониторировании ЭКГ выявлены нару
шения ритма сердца по типу желудочковой и над
желудочковой экстрасистолип, пароксизмальной 
формы мерцательной аритмии. К лечению добав
лен фраксипарин, продолжена эксфузионная тера
пия в виде кровопусканий с последующей гемоди- 
люцией (трентал. реополиглюкин, милдронат).

На фоне проводимого лечения к 10-му дню пре
бывания в стационаре у больной кожные покровы 
и видимые слизистые стали обычной окраски, по
казатели клинического анализа крови приблизи
лись к нормальным значениям: НЬ 148 г/л, эр. 
4,7-10|;!/л, тр. 216*10^/л. гематокрит 48%; СОЭ 
4 мм/ч. Селезенка уменьшилась в размерах. Одна
ко несмотря на положительную клиническую ди
намику отмечены лейкопения (1.7 • 10) и гипофиб- 
риногенемия (66 мг%), в связи с чем отменена ци
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тостатическая, антиагрегантная и антикоагулянт
ная терапия. В последующем проводилось лечение 
гипотензивными препаратами, назначены ЛФК, 
массаж. Состояние больной определялось как 
удовлетворительное. Кожные покровы оставались 
обычной окраски. АД 120/80 мм рт. ст., пульс 78 в 
1 мин, ритмичный. Коагулограмма: фибриноген 
288 мг%, фибринолитическая активность 38%, 
тромбиновое время 15 с, гематокрит 43%, время 
свертывания крови 10 мин 45 с. Агрегация тромбо
цитов под влиянием адреналина 64%, АДФ — 65%, 
величины вязкости в пределах нормы. Клиниче
ский анализ крови: НЬ 134 г/л, эр. 4,1 • 1012/л, тр. 
295 • 10ч/л, л. 3,0 • 10ч/л, п. 4%, с. 50%, лимф. 44%, 
мон. 2%; СОЭ 8 мм/ч. Повторное УЗИ селезенки: 
селезенка имеет однородную эхоструктуру, отмече
но уменьшение ее размеров по сравнению с пре
дыдущим исследованием — 14,4 ж 6,9 см. КТ го
ловного мозга на 34-е сутки с момента развития 
симптоматики: отмечены уменьшение интенсив
ности очага в правом полушарии, более четкие 
контуры и расширение желудочковой системы.

В неврологическом статусе наблюдался выра
женный регресс имевшихся симптомов: движения 
в левой ноге восстановились в полном объеме, в 
левой руке возможно незначительное приведение к 
туловищу, начинают появляться минимальные 
движения в левой кисти.

Острое развитие очаговой неврологической 
симптоматики без предшествующих травм и ин
фекций, наличие у больной сосудистых и гемато
логического заболевании (артериальная гиперто
ния, стенокардия напряжения, желудочковая и 
наджелудочковая экстрасистолии. пароксизмаль
ная форма мерцательной аритмии и эритремия) 
свидетельствовали о развитии ОНМК Можно 
предполагать, что в развитии ОНМК участвовал 
комплекс факторов: нарушения гемостаза при 
эритремни. кардиоэмболия (возможная в связи с 
наличием пароксизмальной формы мерцательной 
аритмии), а также длительная артериальная гипер
тония с гипертонической ангиопатией. Напомним, 
что развитие неврологической симптоматики в 
данном случае происходило в два этапа. На первом 
этапе поражение вещества головного мозга харак
теризовалось развитием двух небольших корково- 
подкорковых очагов в правом полушарии головно
го мозга, возможно, по типу малых глубинных, так 
называемых лакунарных" инфарктов, обусловлен
ных изменением мелких сосудов. В этот период 
кроме артериальной гипертонии и нарушений рит
ма сердца большую, а может быть и ведущую роль 
могли сыграть также и нарушения системы гемо
стаза при эритремни, касающиеся в основном кле
точного звена (высокие показатели гематокрита, 
гемоглобина, эритроцитоз, тромбоцитоз с резуль
тирующей высокой вязкостью крови, повышенная 
агрегация тромбоцитов и сниженная фибриноли
тическая активность крови). Нарастание очаговой 
неврологической симптоматики, обусловленной 
дисгемией в этом же бассейне, а именно углубле
ние пареза руки до плегии, вероятнее всего, было 
связано с кардиоэмболией, что подтверждалось ре
гистрацией четырех пароксизмов трепетания пред
сердий при суточном мониторировании сердечной
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деятельности, проведенном в этот же период. Ис
следования системы гемостаза подтвердили нали
чие латентно продолжающейся гемостатической 
активации, подготовившей и обусловившей благо
приятный фон для прогрессирования ишемическо
го НМК. Согласно современным представлениям 
об определении патогенетического подтипа 
ОНМК, данный случай мог быть отнесен к разряду 
инсультов с неопределенной этиологией. Однако 
мы склонны считать, что именно эритремия с ее 
сложными изменениями гемостаза является одной 
из ведущих причин, запускающих всю цепь после
дующих патогенетических изменений. Кроме того, 
сам факт существования эритремни с ее сложными 
обменно-биохимическими нарушениями мог спо
собствовать возникновению и прогрессированию 
основных сердечно-сосудистых процессов у этой 
больной.

Ишемические инсульты, несмотря на их значи
тельную гетерогенность, сопровождаются однона
правленными изменениями гемореологии и гемо
стаза [8, 12]. Гемореологические нарушения могут 
явиться как самостоятельным механизмом разви
тия ОНМК. так и тем базисом, на котором могут 
реализоваться другие патогенетические варианты 
церебральной ишемии. Больные с гематологиче
скими заболеваниями являются группой повышен
ного риска в плане возможного возникновения 
тромботических церебральных осложнений, в част
ное:,'. инсульта по механизму гемореологической 
микроокклюзии, даже при отсутствии у них атеро
склероза пли артериальной гипертонии. Монито
ринг показателей системы гемореологии и гемоста
за является обязательным условием ведения и 
предпосылкой успешного лечения больных, осо
бенно с наличием такого фактора риска инсульта, 
как гематологическое заболевание.
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О РОЛИ КОМПРЕССИИ СОННЫХ АРТЕРИЙ В КОМПЛЕКСЕ ФАКТОРОВ, 
ВЫЗЫВАЮЩИХ НОЧНЫЕ ИНСУЛЬТЫ
М. Я. Бердичевский

‘ Кубанская государственная медицинская академия

Обследованы 102 больных е ночными ишемическими инсультами и выделены факторы, способствующие раз
витию инсультов во сне: кардиогенная и артерио-артериальная тромбоэмболия, артериальная гипертония 
с ночными подъемами АЛ, артериальная гипотония, сонные апноэ, стрессы, попытка удушения (асфиксия), 
анемия, окклюзирующие процессы в сонных артериях. Особо выделяются факторы позиционной компрессии 
сонных артерий на шее (положение на высокой подушке, глубокий сон с редкими пробуждениями, интенсив
ным храпом, алкоголизация с углублением ночного сна). Приведена частота этих факторов с объяснением 
механизмов их воздействия на развитие ночного ишемического инсульта. Рассмотрены варианты практи
ческого использования полученных данных в ангионеврологии для профьиактики инсульта.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  позиционная компрессия сонных артерий, ночные ишемические инсульты

We have studied 102 patients with a "night" stroke and defined the reasons promoting development of cerebral stroke 
in sleep: cardiogenic and artery-artery thromboembolism, arterial hypertension with night rises of arterial pressure, 
arterial hypotension, sleep apnea, stress, episodes of asphyxia, anemia, carotid artery subocclusion Positional com
pression of the carotid arteries in the neck (position on elevated pillow, deep sleep with intensive snore especially after 
alcohol intake) may cause "night" strokes. We have estimated the frequency of these factors and explained mechanisms 
underlying onset of ischemic stroke at night. We propose variants of practical utilization of the above data in angione- 
urology for stroke prevention.
Key wo r d s :  positional compression of the carotid arteries, night ischemic strokes

В неврологии большое внимание уделяется 
ишемическому инсульту (ИИ) в связи с его широ
кой распространенностью и тяжестью исхода. Дос- 
ижением в изучении генеза ишемических наруше- 
ий мозгового кровообращения стала концепция 
зтерогенности ИИ. Несмотря на использование 

современных методов исследования, в 40% случаев 
причина ИИ не выявляется [3, 4]. Часто нельзя 
быть уверенным в точности генеза ИИ, если у па
циента имеется несколько потенциальных причин. 
Существует проблема выбора между двумя, тремя 
и более причинами инсульта у одного и того же 
больного. В таких случаях рекомендуют сосредото
читься на курабильной причине ИИ [3].

Особые сложности представляет распознавание 
факторов, способствующих развитию ИИ в период 
сна. Среди них чаще всего упоминается снижение 
мозговой перфузии в ночной период, когда наблю
дается наименьший уровень систолического АД [1, 
2, 6, 9]. Большое значение придается фактору так 
называемой ночной "вегетативной бури" в фазе бы
строго сна в условиях срыва компенсаторных и ре
гулирующих механизмов. Не случайно во время 
ночного сна возникают тяжелые кризовые состоя
ния. инфаркты миокарда, инсульты, приступы

‘ Россия, 350033, Краснодар, ул. Суворова, д. 80. 
Russia, 350033, Krasnodar, Suvorov s., 80.

бронхиальной астмы, эпилептические припадки, 
сонные апноэ, срывы сердечного ритма, ликворо
динамические кризы, мигрени, наступает "внезап
ная" смерть и т. д.

Возникает как бы парадоксальное явление, ко
гда ночной сон, который в физиологическом отно
шении считается периодом отдыха, релаксации, 
покоя, в то же время оказывается в определенных 
условиях фактором риска развития сложных и тя
желых видов патологии, включая и ночные ИИ.

В данном сообщении мы поставили перед собой 
следующие задачи: рассмотреть факторы, способ
ствующие развитию ночных ИИ; определить воз
можности учета этих факторов; проанализировать 
и изучить фактор позиционной компрессии сон
ных артерий (СА) в аспекте профилактики ИИ.

Материал и методы исследования

Работа выполнена на базе ангионеврологи е- 
ского отделения Краснодарской городской клини
ческой больницы. Всего обследовано 102 больнь ч 
ИИ в возрасте от 50 до 75 лет (в среднем 61 год 
мужчин было 68, женщин — 34. ИИ локализсвале - 
в бассейне внутренней СА у 22 больных, сре.д ей 
мозговой артерии — у 62, передней мозговой арте
рии — у 18. Распределение по неврологическим 
синдромам было следующим: гемипарез — 
больных, гемиплегия — у 13, гемигипестезия — .
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