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Введение 
Актуальность темы исследования. Острые нарушения мозгового крово-

обращения (ОНМК) относятся к числу наиболее значимых медико-социальных 
проблем, занимая лидирующие места по частоте встречаемости, смертности и 
числу случаев инвалидизации среди жителей всего земного шара [V.L. Feigin et 
al., 2021]. ОНМК характеризуются высокой частотой распространения, неблаго-
приятным прогностическим исходом, при этом лечение данной патологии требует 
больших финансовых расходов [И.В. Самородская и др., 2017; М.А. Пирадов и 
др., 2019]. 

Согласно результатам ряда исследований инсульт занимает лидирующее 
место среди патологий нервной системы, которые приводят к инвалидизации на-
селения в г. Душанбе, частота случаев инвалидности составляет 24,5%. При этом 
чаще инвалидность встречается среди людей мужского пола и наиболее трудо-
способного возраста, у которых имеется среднее и высшее образование [М.Г. 
Игамова, Р.А. Рахмонов, Ф.И. Одинаев, 2015]. 

Артериальная гипертония остается одним из, самых распространенных, 
сердечно-сосудистых заболеваний и важнейшим фактором риска развития ин-
фаркта миокарда и ОНМК [B.Williams et al.,2019]. В связи с тем, что длительное 
сохранение высокого АД является крайне неблагоприятным прогностическим 
фактором, ключевым механизмом, позволяющим снизить риск развития осложне-
ний АГ, является достижение целевого уровня АД, особенно у больных рези-
стентной артериальной гипертонией [С.В. Недогода, А.В. Сабанов, 2018; A. 
Kasiakogias et al., 2018]. 

Растущую распространённость ишемических инсультов трудно связать 
только учащением основных факторов кардиоваскулярного риска. В основе меха-
низма наступления ишемического инсульта лежат атеросклеротические измене-
ния и тромбоз артерий головного мозга [Е.С Гайворонская и др., 2018]. Атеро-
склеротическое поражение сосудов чаще встречается у пожилых людей, в то вре-
мя как у молодых людей основной причиной развития данной патологии являют-
ся расстройства коагулирующей системы, которые сопровождаются усилением 
активности тромбообразования [И.А. Вознюк и др., 2018]. По-прежнему не до 
конца исследованными остаются вопросы об особенностях течения ишемического 
инсульта и частота его распространения у лиц молодого и среднего возраста, 
страдающих резистентной формой артериальной гипертензии. Принимая во вни-
мание большое значение полиморфизма генов системы регуляции агрегатного со-
стояния крови в возникновении тромбофилии, можно предположить, что опреде-
ление биохимических и/либо генетических показателей, свидетельствующих о 
наличии тромбофилических состояний у пациентов с резистентной формой арте-
риальной гипертензии и ишемическим инсультом, может значительно повысить 
эффективность своевременной диагностики и способствовать проведению адек-
ватной профилактики прогрессирующего течения ОНМК. Решение данного во-
проса у лиц трудоспособного возраста имеет важное медико-социальное значе-
ние. 

Степень научной разработанности изучаемой проблемы. Несмотря на 
внедрение эффективных мер профилактики и лечения ОНМК и АГ за последние 
десятилетия тенденция к снижению заболеваемости ОНМК у пациентов молодого 
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и среднего возрастов – незаметна. В связи с этим, повсеместно растёт интерес к 
выявлению, как основных факторов риска кардиоваскулярной патологии в целом, 
так и генетических полиморфизмов, связанных с развитием ишемического ин-
сульта [R.M. Carey и др., 2018; Р.А. Рахмонов и др., 2018; Л.Т. Хасанова и др., 
2019].  

В настоящее время сложность контроля АД с учащением резистентных к 
лечению форм артериальной гипертонии, сопровождающаяся заметным учащени-
ем ишемического инсульта, и в целом, повышением риска смерти от кардиова-
скулярных заболеваний, - является одной из актуальных проблем кардиологии и 
неврологии [С.В.Недогода и др., 2018; А.В. Концевая и др., 2020]. Частота ише-
мического инсульта у больных резистентной к лечению формой артериальной ги-
пертонии фактически не изучена и в условиях Таджикистана [Ф.Н. Абдуллоев, 
2019; Шарипова Х.Я. и др., 2022]. Поиск оптимальных подходов своевременного 
прогнозирования развития ИИ и выявление предикторов его тяжёлого течения на 
фоне АГ выделяется как один из наиболее приоритетных направлений современ-
ной неврологии. 

Связь исследования с программами (проектами), научной тематикой. 
Диссертационная работа выполнялась в рамках научно-исследовательской работы 
кафедры неврологии, психиатрии и медицинской психологии им. профессора 
М.Г. Гулямова ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибни Сино» «Генетические аспекты в 
развитии инсульта и наследственных заболеваний нервной системы» (срок вы-
полнения 2016 9 – 2020 гг., ГР №0116TJ00591), а также в рамках выполнения По-
становления Правительства Республики Таджикистан от 3 декабря 2012 года, за 
№676 «О перспективах профилактики и контроля неинфекционных заболеваний и 
травматизма в Республике Таджикистан на 2013-2023 годы». 

 
Общая характеристика работы 

Цель исследования — установить значимость сочетанного влияния на-
следственной предрасположенности к тромбофилии и факторов кардиоваскуляр-
ного риска на возникновение и особенности течения ишемического инсульта у 
больных резистентной артериальной гипертонией. 

 Задачи исследования: 
1. Определить частоту ишемического инсульта и его патогенетических под-

типов в общей структуре ОНМК у больных молодого и среднего возрастов с рези-
стентной артериальной гипертонией. 

2. Выявить клинико-лабораторные и инструментальные особенности тече-
ния острого периода ишемического инсульта у больных молодого и среднего воз-
растов с резистентной артериальной гипертонией. 

3. Оценить частоту и сочетания полиморфизма генов системы гемостаза у 
больных ишемическим инсультом в зависимости от наличия и течения артериаль-
ной гипертонии. 

4. Выделить группы пациентов молодого и среднего возрастов с высоким 
риском прогрессирующего течения ишемического инсульта при резистентной ар-
териальной гипертонии. 

Объект исследования. Объектом исследования служили пациенты молодо-
го и среднего возрастов (до 59 лет) с ишемическим инсультом и их медицинская 
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документация (истории болезни и выписки из амбулаторных карт и госпитализа-
ций). 

Предмет исследования. Предметом исследования было изучение: удельно-
го веса ишемического инсульта и его патогенетических подтипов в общей струк-
туре ОНМК на фоне резистентной артериальной гипертонии; особенностей тече-
ния острого периода ишемического инсульта у больных молодого и среднего воз-
растов в зависимости от полиморфизма генов системы гемостаза и фонового 
уровня АД с выделением группы больных с высоким риском тяжёлого течения 
ишемического инсульта. 

Научная новизна исследования Впервые в Республике Таджикистан про-
ведено аналитическое ретроспективное исследование по изучению частоты ише-
мического инсульта в общей структуре ОНМК у больных молодого и среднего 
возрастов с резистентной артериальной гипертонией. Установлена реальная кар-
тина заболеваемости ишемическим инсультом на фоне АГ у больных молодого и 
среднего возрастов, что составляет более 24%. На фоне осложнённого ИБС тече-
ния артериальной гипертонии ОНМК наблюдаются у более 38% больных, глав-
ным образом, за счёт значимого учащения ИИ.  

Анализ результатов комплексного проспективного исследования клинико-
анамнестических, лабораторно-инструментальных у 145 больных с ишемическим 
инсультом и молекулярно-генетических показателей у 62 лиц молодого и средне-
го возрастов, в том числе у 42 больных ИИ, позволили впервые определить зна-
чимость мутаций в генах системы гемостаза и вклад фоновых уровней АД (нор-
мотония и резистентная АГ) в тяжести течения ишемического поражения голов-
ного мозга. Установлено, что у больных резистентной АГ повторные ИИ, средне-
тяжёлый и тяжёлый неврологический дефицит наблюдаются значительно чаще, 
чем при контролируемой АГ.  

Получены новые данные о частом выявлении полиморфизма генов системы 
гемостаза, ассоциированных с тромбофилией: гена фибриногена (FGB: -455 G>A) 
с учащением носительства аллеля А (гетерозиготного генотипа G/A и гомозигот-
ного генотипа А/А); тромбоцитарного рецептора фибриногена (ITGB3: 1565 T>C) 
с учащением носительства гетерозиготного аллеля С/Т; ингибитора активатора 
плазминогена I типа (PAI-1: 1:-675 5G>4G) с учащением носительства аллеля 4G 
(гетерозиготного генотипа 5G/4G и гомозиготного носительства 4G/4G) у боль-
ных ишемическим инсультом на фоне резистентной артериальной гипертонии. 

Для своевременной профилактики ИИ у больных молодого и среднего воз-
растов обоснована целесообразность изучения полиморфизма генов ассоцииро-
ванных с тромбофилией у всех пациентов с резистентной АГ.  

Теоретическая и научно-практическая значимость исследования. Вы-
явление факторов, способствующих повышению риска развития ИИ и тяжёлого 
его течения у пациентов ГБ, уточняет патогенетические особенности возникнове-
ния и прогрессирования, как ИИ, так и резистентной гипертонии.  

Использование теоретических, методологических положений, выводов и 
рекомендаций, представленных в диссертации, может быть внедрено в учебный 
процесс медицинских Высших учебных заведений, что определяет теоретическую 
значимость исследования. 
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Установленные результаты, свидетельствующие об учащении ОНМК у 
больных ИБС и на фоне резистентной АГ, главным образом, за счёт ишемическо-
го инсульта - являются практически важными. Доказана необходимость создания 
системы клинико-генетического мониторинга пациентов с резистентной АГ с це-
лью своевременной диагностики ишемического инсульта и осложнённого течения 
резистентной АГ. 

Выделение факторов, предшествующих развитию ишемического инсульта и 
тяжёлого его течения у пациентов ГБ оптимизирует их ведение и может способст-
вовать предупреждению осложнений. 

Положения, выносимые на защиту: 
Впервые в Республике Таджикистан изучена значимость мутаций в генах 

системы гемостаза и вклад фоновых уровней артериального давления в тяжести 
течения ишемического поражения головного мозга. Установлено, что ишемиче-
ский инсульт наиболее часто развивается на фоне ИБС и резистентной артериаль-
ной гипертонии.  

Полиморфизм генов системы гемостаза, ассоциированных с тромбофилией, 
у больных ишемическим инсультом на фоне резистентной артериальной гиперто-
нии наблюдается значимо чаще, чем у больных с нормотонией. 

С целью своевременной диагностики ишемического инсульта и прогнозиро-
вания осложнённого течения АГ необходимо создание системы клинико-
генетического мониторинга (с изучением полиморфизма генов ассоциированных 
с тромбофилией) пациентов резистентной АГ. 

Степень достоверности результатов. Достоверность результатов, выводов 
и заключения обеспечивалось правильно выбранным направлением исследования 
с учётом предыдущих исследований в Республике Таджикистан, в странах зару-
бежья и СНГ; достаточным объемом материала (ретроспективный анализ меди-
цинской документации 619 больных АГ с кардио- и цереброваскулярными ос-
ложнениями, проспективным исследованием и наблюдением 145 больных с ише-
мическим инсультом), комплексностью исследования, применением современ-
ных, информативных методов исследования и новых, доступных технологий, в 
том числе, молекулярно-генетических, позволяющих получить статистически 
достоверные результаты, теоретическим и практическим обобщением получен-
ных результатов исследования. 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности. Диссерта-
ция выполнена в соответствии с Паспортом ВАК при Президенте Республики 
Таджикистан по специальности 14.01.11 - Нервные болезни, соответствует под-
пунктам 3.4 (Этиология и патогенез, факторы риска, генетика заболеваний внут-
ренних органов), 3.7. (Расстройства функций внутренних органов, как у больного, 
так и у здорового взрослого человека). 

Личный вклад соискателя ученой степени в исследования. Анализ лите-
ратуры по теме диссертационного исследования, формирование цели и задач, 
сбор и систематизация данных историй болезни 619 госпитализированных в нев-
рологическом и терапевтическом отделениях больных с артериальной гиперто-
нией на ретроспективном этапе исследования; общее клиническое и специальное 
неврологическое обследование 145 больных с ИИ на втором этапе исследования, 
установление кардиоваскулярных факторов риска; организация и участие в 
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проведении молекулярно-генетических исследований, - выполнены лично авто-
ром.  

Оценка лабораторных и генетических показателей осуществлялась совмест-
но с врачами биохимической и иммунологических лабораторий, инструменталь-
ные методы исследования проведены в отделениях функциональной диагностики 
ГУ Национального медицинского центра «Шифобахш» Республики Таджикистан, 
в лаборатории «Диамед» и Центре кардиологии МЗ РТ. Статистическая обработка 
результатов, оформление обзора литературы, описание разделов исследования и 
заключения, выполнены лично автором. 

Апробация и реализация результатов диссертации. Основные положения 
диссертационной работы доложены и обсуждены на: на 2-й научно-практической 
конференции «Актуальные вопросы неврологии» (Душанбе, 2014); годичных на-
учно-практических конференциях молодых ученых и студентов ТГМУ имени 
Абуали ибни Сино (Душанбе, 2015, 2016); 62-ой годичной научно-практической 
конференции ТГМУ им. Абуали ибни Сино, посвященной 20-летию Конституции 
Республики Таджикистан (Душанбе, 2014), научно-практической конференции 
«Медицина и здоровье», посвященной 80-летию государственного учебного уч-
реждения «Республиканский медицинский колледж» (Душанбе, 2015), междуна-
родной научно-практической конференции «Здоровье населения: профилактика 
заболеваний и инвалидность в Республике Таджикистан» (Душанбе, 2016). Ап-
робация диссертационной работы состоялась на заседании межкафедральной про-
блемной комиссии по терапевтическим дисциплинам ТГМУ им. Абуали ибни Си-
но (Душанбе 22 февраля 2023), протокол №3. 

Публикация по теме диссертации. По материалам диссертации опубли-
ковано 17 печатных работ, в том числе 5 - в рецензируемых научных журналах, 
рекомендованных ВАК при Президенте РТ. 

Структура и объем диссертации. Диссертация изложена на 186 страницах 
компьютерного текста, состоит из введения, общей характеристики работы, 
обзора литературы, 6-х глав собственных исследований, обсуждения результатов, 
списка литературы, 2 приложений. Работа содержит 23 таблиц, иллюстрирована 
17 рисунками. Библиографический указатель включает 221 источников, из них 
отечественных и стран СНГ – 80, зарубежных авторов -141.  
 

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 
Исследование проведено в клинической базе кафедр неврологии с основами 

медицинской генетики (отделения неврологии ГУ Национального медицинского 
центра «Шифобахш» Республики Таджикистан) и пропедевтики внутренних бо-
лезней (в отделениях неврологии и терапии ГУ ГМЦ №2 им академика К.Т. Тад-
жиева) ГОУ «Таджикский Государственный медицинский университет имени 
Абуали ибни Сино» (г. Душанбе).  

Характеристика обследованных лиц, этапы и методы исследования. 
Проведено двухэтапное исследование. На первом этапе исследования установле-
на частота и структура ОНМК у пациентов молодого (среднего) возраста с ГБ, 
приверженных к лечению. С этой целью среди пациентов, госпитализированных с 
церебральными нарушениями и готовящихся к выписке из стационара, анализи-
рована медицинская документация (истории болезни, выписки из амбулаторных 
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карт и госпитализаций), в которых отражены данные об основном диагнозе, со-
путствующих заболеваниях и динамике АД. 

Критериями включения на данный этап исследования явились: молодой и 
средний возраст; верифицированный диагноз АГ; подробное описание проведен-
ной антигипертензивной терапии и суточного профиля артериального давления в 
динамике; наличие результатов КТ или МРТ в случаях развития или перенесенно-
го ОНМК на фоне первичной артериальной гипертонии. 

Критерии исключения: тяжёлая стадия сосудистой деменции; органиче-
ские заболевания головного мозга не сосудистого характера, травмы головы; сим-
птоматическая (вторичная) артериальная гипертония; хроническая сердечная не-
достаточность (ХСН) 4 ФК; инсулин-зависимая форма сахарного диабета; тяжё-
лая соматическая (почечная и печёночная) патология. 

На ретроспективном (первый) этапе обобщены результаты исследования 
619 больных молодого и среднего возраста (по классификации ВОЗ) с АГ. Из них 
мужчин 184 (29,7%) и женщин 435 (70,3%); средний возраст больных 52,1 ± 4,8 
лет. При анализе полученных результатов в зависимости от фенотипа артериаль-
ной гипертонии (контролируемая и резистентная) установлена частота разных 
форм ОНМК и факторов риска кардиоваскулярной патологии. Установлены осо-
бенности клинического течения ОНМК при сочетании с ИБС (таблица 1). 

Второй этап исследования проведён с учётом результатов первого этапа 
исследования: большая частота ишемического инсульта, частота факторов риска 
кардиоваскулярной патологии.  

Критериями включения в исследование были следующие: молодой и сред-
ний возраст (18 - 59 лет); подтверждённый диагноз АГ, её фенотипов (контроли-
руемая и резистентная); ИИ (в том числе по данным МРТ); острый период заболе-
вания. 

 
Критерии невключения. Кроме критериев невключения первого этапа, на 

второй этап исследования не были включены: пациенты с ТИА; геморрагическим 
инсультом; церебральным венозным тромбозом;  при связи инсульта с прямой 
травмой головы или субарахноидальной формой кровоизлияния. 

Информированное согласие пациентов на исследование не получали, так 
как результаты исследования не могли повлиять на исход заболевания.  

Таблица 1.- Характеристика больных c артериальной гипертонией, вклю-
чённых на 1 этап исследования 

Показатель Всего (n=619)
Мужчины, абс (%) 184 (29,7) 
Женщины, абс (%) 435 (70,3) 
Средний возраст, лет 52,1±4,8 
САД, мм рт. ст. 163,6±14,5 
ДАД, мм рт. ст. 92,8±8,0 
Степень АГ, абс (%): 1 степень  316 (51,0) 
 2 степень  118 (19,1) 
 3 степень  185 (29,9) 
Ожирение, абс (%) 165 (26,6) 
Сахарный диабет, абс (%) 119 (19,2) 
Ишемическая болезнь сердца, абс (%) 387 (62,5) 
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На проспективный этап исследования включено 145 больных в остром пе-
риоде ишемического инсульта, возникшего у 120 из них на фоне АГ. Больные с 
ИИ на фоне АГ разделены на 2 группы. Первую группу составили 58 больных с 
ИИ на фоне контролируемой артериальной гипертонии, средний возраст которых 
составил 53,4±7,5 лет; мужчин 34 (58,6 %) и женщин 24 (41,4%). Во вторую груп-
пу включены 62 больных с ИИ на фоне резистентной артериальной гипертонии: 
средний возраст - 52,1±7,1 лет; мужчин 34 (54,8%) и женщин 28 (45,2%). Группу 
сравнения (нормотоников) составили 25 больных: 13 (52%) мужчин и 12 (48%) 
женщин; средний возраст 54,1±8,7 лет с ишемическим инсультом, представителей 
таджикского этнического происхождения, проживающих на территории Респуб-
лики Таджикистан, c отсутствием указаний на повышение АД (то есть, ранее не 
лечились по поводу АГ).  

Возраст больных в общей выборке больных с ишемическим инсультом 
варьировал от 18 до 59 лет и средний возраст больных составил 53,0± 7,6 лет; из 
них 81 (55,9%) мужчин и 64 (44,1%) женщин. 

Все (п=145) включённые в исследование больные были обследованы со-
гласно протоколу диагностики и лечения заболеваний нервной системы в РТ. Со-
гласно возрастной классификации ВОЗ (2009) различали пациентов молодого воз-
раста (18–44 года) - 14 (9,7%) и среднего (зрелого) возраста (45–59 лет) – 131 
(90,3%), то есть, на втором этапе исследования преобладали пациенты среднего 
(зрелого) возраста (р<0,001).  

Показанием для проведения молекулярно-генетического исследования яви-
лись: документированная гипертоническая болезнь, больные таджикского этниче-
ского происхождения, проживающих на территории Республики Таджикистан, с 
наследственной отягощенностью по острым церебро- и кардиоваскулярным забо-
леваниям (в молодом возрасте у родственников I и II ст. родства). В связи с этим 
мутации в генах системы гемостаза изучены у пациентов ишемическим инсуль-
том, как на фоне резистентной артериальной гипертонии (п=25), так и с нормото-
нией (п=17).  

Показатели гемостаза и результаты молекулярно-генетического исследова-
ния у больных ишемическим инсультом проанализированы сравнительно с груп-
пой контроля (п=20), которую составили практически здоровые доноры, сопоста-
вимые основной группе пациентов по возрасту и полу.  

 
Методы исследования 

Диагностика ИИ проводилась в три этапа: первый этап - на основании анамне-
стических сведений о возникновении заболевания, наличие в анамнезе сосуди-
стых заболеваниях или ФР инсульта, неврологического осмотра, проводилась 
дифференциальная диагностика с другими острыми состояниями, связанными с 
поражением головного мозга; второй этап - верифицировался тип инсульта (ге-
моррагический или ишемический) при проведении компьютерной томографии го-
ловного мозга; на третьем этапе с помощью клинических, лабораторных и ин-
струментальных исследований устанавливался патогенетический подтип ИИ. 

Наличие высокого АД (в среднем - выше целевого уровня с эпизодическим 
повышением до высоких значений и снижением АД до целевых уровней на фоне 
регулярной терапии 1-2 антигипертензивными препаратами, рассматривались как 
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критерии контролируемой АГ (КАГ). Критерием резистентной АГ (РАГ) счита-
лось отсутствие достижения целевых уровней АД при лечении 3-мя антигипер-
тензивными препаратами разных классов в полной дозе или в максимально пере-
носимых дозах, включая тиазидные диуретики, или достижение целевых цифр АД 
на фоне приёма 4 (но менее 5) антигипертензивных препаратов). Диагноз первич-
ной АГ был верифицирован; больные, у которых отсутствие симптоматических 
гипертоний было сомнительным, в разработку не включались.  

Оценивались следующие модифицируемые ФР инсульта: курение, злоупот-
ребление алкоголем, низкая физическая активность; сопутствующие заболевания 
– сахарный диабет (СД), избыточная масса тела и ожирение – по повышению ин-
декса массы тела (по формуле Кетле – масса тела в кг/рост, в м²), ишемическая 
болезнь сердца (ИБС). Запись электрокардиограммы (ЭКГ) осуществляли на ап-
парате Biocare ECG-1200. Диагностика форм ИБС проводилось по информатив-
ной анкете ВОЗ и по доказанным признакам перенесенного ОИМ на ЭКГ.  

Оценка состояния сознания, исходной тяжести инсульта и динамики невро-
логического дефицита основывалась на результатах клинического осмотра и тес-
тирования по ряду международных шкал: шкала Глазго - для определения степени 
угнетения сознания; шкала NINSS (the National Institutes of Health Stroke Scale) - 
для обобщенной оценки клинического состояния больного в остром периоде ин-
сульта.  

Коагулограмма выполнялась на анализаторе крови коагулологическом ВС-
10, 10-канальном АО МЕЛТ с определением активированного частичного тром-
бопластинового времени, протромбинового индекса, тромбинового времени, кон-
центрации фибриногена и МНО (международное нормализованное отношение –
соотношение протромбинового времени пациента к среднему нормальному про-
тромбиновому времени). Определяли общий холестерин и сахар крови. 

Молекулярно-генетическое исследование проводили в лаборатории «Диа-
мед».Экстракцию геномной ДНК производили из лейкоцитов венозной крови с 
использованием набора «Ампли Прайм ДНК – сорб - АМ». Определяли генетиче-
ские полиморфизмы, ассоциированные с риском развития тромбофилии, с ис-
пользованием комплектов соответствующих реагентов методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) в режиме реального времени «Кардиогенетика Тромбофи-
лия», разработанным компанией «ДНК-Технология» (регистрационный номер 
2010/08414 от 22.07.2010); ПЦР проводили на ДНК-амплификаторе в реальном 
времени CFX96.  

Проводили анализ полиморфных генов (мутации), кодирующих белки свер-
тыва-ющей системы крови и гемостаза, которые с теоретических позиций могут 
повышать риск развития ИИ: полиморфизм генов кодирующих протеины плаз-
менного гемоста-за: FGB – фибриноген (FGB: -455 G>A) и F2-протромбин (F2: 
20210 G>A); генов тромбоцитарного звена гемостаза: ITGA2-α2 – интегрин 
(ITGA2: 807 C>T) и ITGB3 –b – интегрин (ITGB3: 1565 T>C); генов снижающих 
антисвёртывающую и фибриноли-тическую активность крови: F5- фактор V свер-
тывания крови (F5: 1691G>A) и Серпин 1 - PAI-1 ( PAI-1:-675 5G>4G). 

Визуализирующие исследования проводились специалистом отделения 
ультразвуковой диагностики. Исследование проводилось линейными датчиками с 
частотой 7-13МГц и фразированными датчиками с частотой 2,1-2,5 МГц методом 
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цветового дуплексного сканирования, транскраниальной допплерографии в поло-
жении пациента лежа на спине и в вертикальном положении ультразвуковым ска-
нером Hitachi Hi Vision (Hitachi, Япония). Оценивали структурное состояние со-
судов: диаметры общей и внутренней сонных артерий, позвоночных артерий и 
вен, площадь поперечного сечения внутренних и наружных яремных вен. Для 
оценки выраженности атеросклеротического процесса у больных гипертониче-
ской болезнью и степени вовлечённости брахиоцефальных артерий, проводилось 
ультразвуковое их исследование на экстракраниальном уровне (SONOLINE G 60 
S); в области максимального визуального утолщения оценивалась комплекс или 
толщина интима-медиа (ТИМ). При анализе результатов нейровизуализации (КТ 
или МРТ) на аксиальных срезах компьютерных (ASTEION 4 TOSHIBA) или маг-
нитно-резонансных (PHILIPS INTERA 1,5 TESLA) томограмм, на уровне лобных 
долей и сильвиевой борозды измеряли ширину субарахноидальных пространств, 
оценивались структурные изменения мозговой ткани: количество лакунарных 
инфарктов, атрофия головного мозга, очаги ишемии. Проведено сопоставление 
результатов клинико-лабораторных, инструментальных и генетических исследо-
ваний в группах сравнения.  

 
Результаты исследования 

Частота форм острых нарушений мозгового кровообращения у боль-
ных с АГ (данные ретроспективного исследования). При разовом опросе и 
анализе медицинской документации 619 пациентов, госпитализированных с це-
ребральными нарушениями и готовящихся к выписке из стационара, у 150 из них 
(24,2%) установлены разные формы ОНМК (таблица 2). 

 
Таблица 2. - Частота острых нарушений мозгового кровообращения 
(ОНМК) у больных артериальной гипертонией (общая группа, n=619) 

Показатель ГИ ИИ ТИА р 

Формы ОНМК, абс (%) 
 

 
36 (5,8) 

 
82 13,2) 

 
32 (5,2) 

ра-b<0,001 

рb-с<0,001 

ра-с>0,05 
ОНМК, всего: 150 (24,2) 

Примечание: ГИ – геморрагический инсульт, ИИ - ишемический инсульт, ТИА – транзитор-
ная ишемическая атака; р – статистическая значимость различия показателей по критерию χ2  

 
У более половины больных с ОНМК (54,7%) от числа больных с ОНМК и 

13,2% от общей выборки имело место ИИ. Такое учащение ИИ у больных общей 
выборки значимое (р<0,001), как при сравнении с частотой геморрагического ин-
сульта (5,8%), так и ТИА (5,2%). 

В возрастном аспекте различия общей частоты ОНМК у молодых, при срав-
нении с таковой у больных среднего возраста, не значимы (р>0,05). Однако, ИИ 
наблюдается значимо чаще у больных среднего возраста (р=0,025), а ГИ несколь-
ко чаще наблюдался у молодых (10,7% и 5,5% - соответственно у больных моло-
дого и среднего возраста). Следует отметить, что незначимое учащение геморра-
гического инсульта у молодых была тесно связано с уровнем САД (r=0,62; p<0,05 
по Spearman; рисунок 1) и частотой ИБС (r=0,36; p<0,05 по Spearman).  
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Частота ОНМК на фоне резистентной и контролируемой гипертонии. 
Установлено, что в общей группе больных контролируемая артериальная гипер-
тония (КАГ) наблюдалась чаще (360/58,2%) , чем РАГ (259/41,8%; р<0,0001), хотя 
по среднему возрасту и полу значимые различия между группами отсутствовали. 
При сравнительном изучении частоты ОНМК у больных КАГ и РАГ установлено, 
что у больных с РАГ не только общая частота ОНМК, но частота отдельных его 
форм наблюдается значимо чаще: общая частота инсультов (геморрагического и 
ишемического) почти в 3 раза чаще (29%) наблюдается у больных резистентной 
гипертонией, а ТИА (9,3%) наблюдались 4 раза чаще.  

При изучении частоты сопутствующих заболеваний установлено, что ожи-
рение (19,7 и 36,3%, соответственно при КАГ и РАГ) и ИБС (47,5 и 83,4% - соот-
ветственно; р<0,001) значимо чаще наблюдаются у больных с РАГ (рисунок 1).  

При изучении частоты форм ОНМК на фоне ИБС установлено, что доля ге-
моррагического (26,1%) и ИИ (55,8%) от общего количества ОНМК в группе (138 
случаев) значимо чаще, чем у больных без ИБС (р<0,001).  

Особенности ишемического инсульта в группах пациентов с разным 
уровнем артериального давления. Учитывая большую частоту ИИ у лиц моло-
дого и среднего возрастов проведено углублённое, клинико-лабораторное и моле-
кулярно-генетическое изучение данной формы ОНМК при разном уровне АД: с 
АГ (120 больных, из них 58 – с КАГ и 62 – с РАГ) и с нормальныи АД (п=25). При 
анализе особенностей возникновения ИИ (первый или повторный) установлено, 
что ИИ был первым у 123 (84,8%), а повторным – у 22 (15,2%) пациентов. По-
вторный ИИ наблюдался на фоне АГ чаще, чем при нормотонии: у 4% нормото-
ников, 13,8% - с КАГ и 21% - с РАГ (р<0,05; по Крускал-Уоллис).  

 

КАГ (центр кривой смещён влево) РАГ (центр кривой смещён вправо) 
Рисунок 1.- Соотношение частоты ожирения, острых нарушений мозгового кровообраще-
ния (ОНМК) и ишемической болезни сердца (ИБС) в группах больных КАГ и резистент-
ной РАГ  

 
Согласно результатов изучения размеров очагов инфаркта мозга по РКТ 

головного мозга лакунарные очаги чаще наблюдались у пациентов с нормотонией 
(40%), среднего размера – значимо чаще на фоне АГ, составляя 84,5% при КАГ и 
59,7% - при РАГ. Большие и обширные очаги инфарктов чаще наблюдались у 
больных с РАГ (29% и 9,7% - соответственно большие и обширные очаги ИИ); на 
фоне КАГ большие очаги наблюдались у 6,9% (р<0,05), а обширные - у 3,4% 
(р>0,05). Обширные очаги ИИ на фоне нормотонии не отмечены. При сравни-
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тельном анализе патогенетических типов ИИ в общей группе больных, как наибо-
лее частый тип ИИ отмечен атеротромботический (69,6%); другие типы ИИ на-
блюдались реже - гемодинамический (7,6%), кардиоэмблический (13,8%) и лаку-
нарный (9,0%). 

При изучении локализации ИИ при разном уровне АД установлена большая 
частота очага инфаркта мозга в БЛСМА и БПСМА. У больных с нормотонией и 
на фоне КАГ очаг инфаркта мозга чаще располагался в БПСМА. На фоне РАГ по-
лушарные инфаркты мозга чаще располагались в БЛСМА (58,1%), что было зна-
чимо не только другой локализацией внутри группы (р<0,001), но и при сравне-
нии с группой больных с КАГ (27,6%; р=0,0120). Что касается различия частоты 
расположения очагов инфаркта мозга в полушариях большого мозга и вертебро-
базилярном бассейне, то низкая частота последнего во всех группах больных зна-
чительна (р<0,0001). Таким образом, инсульты в полушариях большого мозга 
имели место всего у 82,8% больных, что значимо чаще (р<0,001), чем в вертебро-
базилярном бассейне (24%). Отмечено, что наиболее частой локализацией очагов 
инфаркта мозга является БЛСМА и более половины ИИ (58,1%) имеют такую ло-
кализацию у пациентов РАГ (таблица 3). 

 
При изучении частоты факторов кардиоваскулярного риска установлено, 

что ИИ на фоне АГ чаще наблюдается гиперхолестеринемия, избыточная масса 
тела и ожирение, отмечается тенденцией к учащению сахарного диабета (у паци-
ентов с РАГ), которые сопровождаются учащением в анамнезе перенесенного ин-
фаркта миокарда и увеличением толщины интима-медиа брахиоцефальной арте-
рии (р<0,05). 

При оценке степени тяжести ишемического инсульта установлены высо-
кие значения неврологического дефицита у больных ИИ на фоне АГ (и КАГ, и 
РАГ) значимые при сравнении с группой больных с нормотонией. Наиболее вы-
сокий уровень неврологического дефицита отмечен у больных с РАГ.  

Таблица 3.- Локализация ишемического инсульта (ИИ) в группах пациен-
тов с разным уровнем артериального давления

 Локализация очага инфаркта мозга Н  
(n=25) 

КАГ 
(n=58) 

РАГ 
(n=62)

р 

1. В больших полушариях мозга (ПМ) 19 (76,0) 46 (79,3) 55 (88,7) >0,05 

 Бассейн левой средней мозговой артерии (БЛСМА) 7 (28,0) 16 
(27,6) 

36 
(58,1)* 

<0,001 

 Бассейн правой средней мозговой артерии ( БПСМА) 9 (36,0) 19 
(32,8) 

10 
(17,2)* 

= 0,012 

 Бассейн правой мозговой артерии (БПМА) 1 (4,0) 2 (3,4)  3 (4,8)  >0,05 
 Бассейн задней мозговой артерии (БЗМА) 2 (8,0) 9 (15,5)  6 (9,7)  >0,05 
2. Вертебро базиллярный бассейн (ВББ) 6 (24,0) 12 

(20,7) 
7 (11,3) > 0,05 

р1-2 <0,001 <0,001  <0,001  

Примечание: Н – группа больных с нормотонией, КАГ и РАГ- контролируемая и резистент-
ная артериальная гипертония; * - отмечены статистически значимые (р<0,05) различия с 
группой нормотоников; р – достоверность различия между группой пациентов с КАГ и РАГ; 
р1-2 – достоверность различия между 1 и 2 группой (по критерию χ2). 
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Установлено, что тяжесть ИИ в общей группе больных (п=145) была связа-
на с ТИМ (рисунок 3.13) сонной артерии (r=0,65; р<0,05); размером очага инсуль-
та (r=0,38; р<0,05); с уровнем САД (r=0,60; р<0,05) и ДАД (r=0,52; р<0,05); с на-
следственной отягощённостью по КВЗ (r=0,39; р<0,05); частотой и выраженно-
стью ИБС (r=0,52; р<0,05); с локализацией ИИ в БЛСМА (r=0,30; р<0,05); часто-
той гиперхолестеринемии (r=0,31; р<0,05), сахарного диабета (r=0,27; р<0,05), 
атеротромботическим типом инсульта (r=0,28; р<0,05) и курением (r=0,17; 
р<0,05). На важность наследственных факторов указывает установленная умерен-
ная и значимая роль наследственной отягощённости по кардиоваскулярным забо-
леваниям у пациентов общей группы и при РАГ. 

Анализ половых различий выраженности клинико-морфологических и тя-
жести течения ИИ свидетельствует, что мужчины с РАГ в большей степени под-
вержены развитию тяжёлого ИИ, чем женщины (рисунок 2). 

 Возрастные различия течения острого периода ИИ характеризуются тем, 
что частота таких факторов риска как курение, гиподинамия, гиперхолестерине-
мия, проявления сахарного диабета (СД) и РАГ у пациентов молодого возраста не 
только сопоставимы с таковыми больных средней возрастной подгруппы, но не-
значимо превышают их (р> 0,05); у молодых установлена тесная взаимосвязь тя-
жести ИИ с частотой СД (r=0,78; р<0,05) и  
злоупотреблением алкоголя (r=0,56; р<0,05). В этой возрастной группе ИИ чаще 
(р<0,05) наблюдается локализация ИИ в БЗМА (28,6%) и в БПМА (14,3%) 

У больных среднего возраста взаимосвязь тяжести ИИ значима с ИБС 
(r=0,54; р<0,05), гиперхолестеринемией (r=0,32; р<0,05), частотой СД (r=0,23; 
р<0,05) и курением (r=0,19; р<0,05). Выраженность неврологической симптомати-
ки и обширность очага ИИ в этои возрасте были выше (р<0,05), а степень тяжести 
ИИ имела такую же тенденцию. 

 

 
Женщины Мужчины 

Рисунок 2. - Соотношение частоты степеней тяжести ишемического инсульта у женщин 
и мужчин с контролируемой (КАГ) и резистентной (РАГ) артериальной гипертонией  
 

У больных среднего возраста взаимосвязь тяжести ИИ значима с ИБС 
(r=0,54; р<0,05), гиперхолестеринемией (r=0,32; р<0,05), частотой СД (r=0,23; 
р<0,05) и курением (r=0,19; р<0,05). Выраженность неврологической симптомати-
ки и обширность очага ИИ в этои возрасте были выше (р<0,05), а степень тяжести 
ИИ имела такую же тенденцию. 
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Нарушения гемостаза у больных ишемическим инсультом. У больных с 
ИИ протромбиновый индекс, степень тромботеста (р<0,001) и содержания фибри-
ногена (р<0,05) были выше, чем в контрольной группе. Что касается МНО 
(р<0,05), времени рекальцификации (р<0,05) и активированного частичного тром-
бопластинового времени (р<0,05), то отмечается их укорочение при сравнении с 
группой контроля, что свидетельствует об активности внутреннего пути свёрты-
вания крови, то есть о гиперкоагуляции (таблица 4).  

Сочетанное течение гиперкоагуляции с проявлениями ИБС, во-первых, спо-
собен повышать риск развития ИИ у лиц молодого и среднего возраста; во-
вторых, выраженность гиперкоагуляции обуславливает и тяжесть течения ИИ на 
фоне АГ. При проведении сравнительной оценки сдвигов показателей гемостаза в 
группах больных ИИ при разном уровне АД, установлено значимо высокие зна-
чения протромбинового индекса, степени тромботеста и фибриногена у больных 
АГ, при значимом снижении времени рекальцификации, АЧТВ и МНО (р<0,01). 
 

Таблица 4.- Показатели гемостаза у больных общей группы с ишемическим 
инсультом (вне зависимости фонового уровня АД) и контрольной группой 
Показатели (М±SD) Пациенты с ИИ (п=75) Контрольная группа (п=20)

Протромбиновый индекс, % 100,4±6,165 87,1±6,7**
Тромботест, степень 3,66±0,58 3,05±0,51**
Фибриноген плазмы, г/л 4,05±0,58 3,39±0,457*
Время рекальцификации, сек. 63,2±10,8 70,6±8,39*
АЧТВ, сек 23,7±5,2 29,1±5,44*
МНО, сек 1,03±0,18 1,26±0,18*
Примечание: *- значимость (<0,05) различия показателей между общей и контрольной группа-
ми больных; **- <0,001; р - значимость различия между КГ и с АГ. 

 
Заслуживает особого внимания наличие значимой, умеренной или сильной 

взаимосвязи показателей гемостаза у больных ишемическим инсультом на фоне 
АГ не только с гемодинамическими показателями и ишемической болезнью серд-
ца, но и с наследственностью по кардиоваскулярным заболеваниям: с протром-
биновым индексом (r=0,61; р<0,05), со степенью тромботеста (r=0,49; р<0,05) и 
содержанием фибрино-гена (r=0,52; р<0,05) - прямая взаимосвязь; с МНО (r= -
0,60; р<0,05), АЧТВ (r=-0,41; р<0,05) и временем рекальцификации (r=-0,44; 
р<0,05) – непрямая.  

Наследственность по кардиоваскулярным заболеваниям была отягощена у 
всех пациентов с РАГ, а сдвиги показателей гемостаза тромбофилической направ-
ленности значимо выражены у пациентов ИИ на фоне РАГ и сопровождаются 
тесной взаимосвязью с тяжестью ИИ. Такая направленность сдвигов показателей 
гемостаза, наряду с тесной их взаимосвязью с наследственностью по кардиова-
скулярным заболеваниям, не исключает возможность наличия генетических на-
рушений в системе гемостаза у больных молодого и среднего возраста с ИИ, осо-
бенно на фоне РАГ. 

 
Полиморфизм генов гемостаза у больных ишемическим инсультом и их 

взаимосвязь с артериальной гипертонией 
Изучена частота полиморфных вариантов генов (мутации), кодирующих 

белки свертывающей системы крови и гемостаза, которые могут иметь отношение 
к повышенному риску развития ишемического инсульта. 
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Полиморфные варианты генов гемостаза у больных ишемическим инсуль-
том. Проведён сравнительный анализ аллельных вариантов генотипов F2 (20210 
G>A), F5 (1691G>A), FGB (-455 G>A), PAI-1(-675 5G>4G), ITGA2 (807 C>T) и 
ITGB3 (1565 T>C) у пациентов с ИИ на фоне РАГ и нормотонии.  

При изучении частоты полиморфных вариантов генов гемостаза, установле-
но их преобладание на фоне артериальной гипертонии. Взаимосвязь суммарного 
количества полиморфных генов гемостаза и САД в общей группе обследованных 
больных ишемическим инсультом (n=42), была сильной и значимой (рисунок 3; 
r=0,7130; р<0,05).  

 
При анализе частоты аллелей риска генов гемостаза, у пациентов сравни-

ваемых групп с ИИ на фоне нормотонии и РАГ установлено, что у пациентов мо-
лодого и среднего возраста с ИИ, полиморфные аллели изученных генов гемоста-
за чаще наблюдаются у больных с РАГ, главным образом, за счёт PAI-1:-675 
5G>4G, ITGB3: 1565 T>C и заметным учащением FGB: -455 G>A (р>0,05), а так-
же ITGA2: 807 C>T . 

У больных ИИ, на фоне нормотонии и РАГ, установлено, что комбинации 3-
ёх полиморфных (редких) аллелей у больных с нормотонией – отсутствовала, а 
при РАГ отмечена у 8 (32%) пациентов и была обусловлена полиморфными алле-
лями генов PAI-1+ITGА2+ITGВ3 (20%; р>0,05), FGB + FV + FII (8%; р>0,05) и 
генов FGB+PAI-1+ITGB3 (4%; р>0,05). У 31% больных молодого и среднего воз-
раста с ИИ наблюдалась комбинация 2-х редких аллелей изученных генов, в том 
числе, у 2 (11,8%) больных с нормотонией (за счёт аллели риска генов FGB + 
ITGА2 у одного пациента и генов PAI-1 + ITGВ3 – у другого; всего 11,8%). На 
фоне РАГ комбинация 2-х редких аллелей наблюдалась у 11 пациентов (у 44% 
пациентов), что значимо чаще, чем в группе нормотоников (р=0,0274). Такое 
учащение было обусловлено комбинацией генов FGB + PAI-1 у 3 (12%) пациен-
тов, генов FGB + FV также у 3 (12%), генов FGB + ITGВ3 – у 1(4%), генов PAI-1 + 
ITGВ2 – у 2 (8%), генов PAI-1 + ITGВ3 – у 1 (4%) и генов ITGВ2 + ITGВ3 – у 1 
(4%) пациентов. Всего комбинаций 3-х и 2-х редких аллелей генов гемостаза на-
блюдались у 21 (50%) пациентов ишемическим инсультом, в том числе в 2 
(11,8%) случаев на фоне нормального артериального давления, и 19 (76%) случаев 
на фоне резистентной артериальной гипертонии.  

 

Рисунок 3.- Взаимосвязь количества аллелей риска генов гемостаза и САД в общей 
группе больных ишемическим инсультом (n=42; r=0,7130; р<0,05) 
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В целом, у пациентов с ИИ, на фоне нормального АД, не наблюдалось 
включение аллелей риска генов FV и FII в разные комбинации; их включение в 
комбинации наблюдалось только при РАГ. Одиночные аллели генов гемостаза 
крайне редко отмечены у пациентов РАГ, у 76% которых наблюдается комбина-
ция редких аллелей, в том числе у более 2/3 пациентов – за счёт генов PAI-1, FGB, 
ITGВ3 и ITGА2. 

Вероятность связи (отношение шансов) полиморфизма генов гемостаза с 
развитием ИИ. При оценке отношения шансов ассоциаций полиморфизма генов 
гемостаза с развитием ИИ (вне зависимости от уровня АД; п=42), установлено, 
что риск развития ИИ у пациентов общей группы значительно возрастает на фоне 
ассоциации 2-х полиморфных аллелей генов гемостаза (р<0,05; таблица 5).  

 
Хотя при оценке отношения шансов отдельных полиморфных аллелей генов 

гемостаза с развитием ИИ в этой же общей группе (п=42), установлена значимая 
связь только с полиморфизмом 5G>4G гена PAI-1:-675 (ОШ 9,5; ДИ от 1,151 до 
78,419; р<0,05). Если учитывать отсутствие данного полиморфизма (5G>4G гена 
PAI-1) у ряда больных ИИ (у 13/31%), то можно предположить возможность по-
тенцирующего влияния ассоциаций полиморфных аллелей генов гемостаза в раз-
витии ИИ.  

Результаты изучения отношения шансов полиморфизма генов гемостаза с 
развитием ИИ на фоне РАГ представлены в таблице 6.  

При таком анализе установлена значимая связь развития ИИ с полиморфиз-
мом следующих генов гемостаза: FGB: -455 G>A (ОШ=8,81; ДИ 1,41 - 55,21; 

Таблица 5.- Вероятность связи (отношение шансов) ассоциаций полимор-
физма генов гемостаза с развитием ишемического инсульта у пациентов 
молодого и среднего возраста (п=42)  

  
Ген, его полиморфизм 

 
ОШ 

95% ДИ   
р  нижний  верхний 

Ассоциация 3-ёх МА, абс (%) 10,101 0.554 184,343 p>0,05 
Ассоциация 2-х МА, абс (%) 8,517 1,028 70,580 p<0,05 

Примечание: ОШ – отношение шансов; ДИ - доверительный интервал; р - статистическая зна-
чимость выделенных связей. 

Таблица 6.- Вероятность связи (отношение шансов) редких аллелей поли-
морфизма генов гемостаза с развитием ишемического инсульта в группе 
пациентов резистентной артериальной гипертонией (п=25)  

  
Ген, его полиморфизм 

 
ОШ 

95% ДИ   
95% ДИ нижний предел верхний предел 

FII: 20210 G>A G/A  4.362 0.198 96.209 >0,05 
 FV: 1691G>A G/A  3.488 0.517 23.528 >0,05 
FGB: -455 G>A G/A  8.806 1.404 55.242 <0,0123 
PAI-1:-675 5G>4 5G/4G 20.583 2.377 178.226 <0,001 
 4G/4G 0.251 0.010 6.360 >0,05 
ITGA2: 807 C>T СТ 6.314 0.991 40.234 <0,05 
ITGB3: 1565 T>С Т/С 8.806 1.404 55.242 <0,05 

Примечание: ОШ – отношение шансов; ДИ -доверительный интервал. 
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р<0,0123; минимальное значение ожидаемого явления - 4.89); PAI-1:-675 5G>4 
(ОШ=20,6; ДИ 2.4 – 178,2; р<0,001; минимальное значение ожидаемого явления - 
6.22); ITGB3: 1565 T>С (ОШ=8,81; ДИ 1,4 – 55,2; р<0,0011; и минимальное зна-
чение ожидаемого явления - 4,44) и ITGA2: 807 C>T (ОШ=8,81; ДИ 1,4 – 55,2; 
р=0,0305; минимальное значение ожидаемого явления – 4,0). При вышеуказанных 
генов гемостаза у пациентов РАГ риск развития ИИ по коэффициенту сопряжён-
ности Пирсона – сильный или относительно сильный. 

У пациентов ИИ на фоне нормотонии отмечены 10 аллелей риска генов ге-
мостаза, что значимо чаще, чем в контрольной группе (р<0,05), однако при анали-
зе отношения шансов, вероятная значимая связь полиморфизма генов с развитием 
ИИ у нормотоников отсутствовала. Следует отметить, что аллель G>A гена F2 не 
выявлена у лиц контрольной группы, а при ИИ на фоне РАГ у 2 пациентов (8%), а 
аллель G>A гена F5 на фоне РАГ наблюдается 4 раза чаще (20% и 5% - соответст-
венно при РАГ и в КГ). Характерно, что у пациентов ИИ на фоне РАГ полимор-
физм аллелей G>A гена F2 и гена F5 наблюдались исключительно в ассоциации с 
полиморфизмом гена FGB: -455 G>A, сочетание которого, рассматривается как 
фактор риска развития ИИ. 

Клинико-генетические взаимосвязи у больных ишемическим инсуль-
том на фоне РАГ. Анализ клинико-генетических взаимосвязей у больных РАГ с 
ИИ позволяет считать важным фактором, способствующим развитию ИИ и 
влияющим на его течение, большую частоту комбинаций трёх (19,1%) и двух 
(31%) редких аллелей генов гемостаза, значимое не только при сравнении с кон-
трольной группой, но и с группой пациентов ИИ с нормотонией (р<0,05). Об этом 
свидетельствует наличие тесной взаимосвязи количества редких аллелей генов 
гемостаза не только с уровнем САД (r=0,66; р<0,05), но и содержанием общего 
холестерина (r=0,86; р<0,05) и рядом других факторов.  

 

 
Например, такая вредная привычка как злоупотребление алкоголем на фоне 

РАГ была тесно взаимосвязана не только с частотой курения (r=0,53; р<0,05), 
временем рекальцификации (r=-0,55; р<0,05), тяжестью ишемического инсульта 
(r=0,54; р<0,05), но и полиморфизмом гена ITGA2 (r=0,58; р<0,05) и, в целом, ко-
личеством ассоциаций полиморфных аллелей изученных генов гемостаза (r=0,42; 

Рисунок 4.- Взаимосвязь количества редких аллелей генов гемостаза и толщины инти-
ма-медиа сонных артерий у пациентов ишемическим инсультом на фоне резистентной 
артериальной гипертонии (r=0,63; р<0,05)  
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р<0,05). С ассоциацией редких аллелей генов гемостаза взаимосвязана (рисунок 4) 
и толщина интима-медиа (ТИМ) сонных артерий (r=0,63; р<0,05). 

Это, наряду с сильной взаимосвязью ТИМ с содержанием общего холесте-
рина сыворотки крови, свидетельствует о выраженном атеросклеротическом про-
цессе, влияющем на тяжесть течения ИИ (r=0,41; р<0,05 – между тяжестью ИИ и 
ТИМ) и может способствовать прогрессирующему течению не только ишемиче-
ского инсульта, но кардиоваскулярных заболеваний - в целом. Об этом свидетель-
ствует и взаимосвязь тяжести ИБС с ассоциацией редких аллелей генов гемостаза 
у пациентов ИИ на фоне РАГ (r=0,63; р<0,05).  

 Таким образом, повышение риска развития ишемического инсульта у носи-
телей полиморфных аллелей генов гемостаза на фоне резистентной гипертонии 
имеет тесную взаимосвязь с рядом факторов риска кардиоваскулярных заболева-
ний (систолическим артериальным давлением, содержанием общего холестерина, 
злоупотреблением алкоголя, частотой сопутствующей ишемической болезни 
сердца, толщиной интима-медиа сонных артерий и сдвигами показателей гемоста-
за тромбофилического характера), что свидетельствует о клинически выраженном 
атеросклеротическом процессе, способствующем прогрессирующему течению за-
болевания, и влияющем на тяжесть течения ишемического инсульта. 

 
Выводы 

 
1. У пациентов молодого и среднего возраста с АГ, частота ОНМК составила 

24,2%; у мужчин инсульты наблюдаются чаще (35,3%), чем у женщин (19,5%; 
р<0,0001). Различия общей частоты ОНМК на фоне АГ у пациентов молодого 
(23,2%) и среднего возраста (24,3%; р>0,05) - не значимы. Ишемический инсу-
льт у больных АГ наблюдается 2 раза чаще, чем другие формы ОНМК. У па-
циентов с резистентной АГ учащение частоты ОНМК (38,2% и 14,2% - соответ-
ственно при РАГ и КАГ) обусловлено, как большой частотой инсультов (29% и 
11,9% - при РАГ и КАГ), так и учащением ТИА (9,3% и 2,2% - при РАГ и КАГ) 
[1 –А, 2–А, 3-А, 7-А, 11-А]. 

2. Наиболее частой патогенетической формой ИИ является атеротромботи-ческий 
(69,6%), наблюдаемый чаще на фоне РАГ (77,4%; р<0,05). Частота обширных 
зон инфаркта на фоне РАГ (9,7%) и КАГ (3,4%) – сопоставимы (р>0,05); на фо-
не нормотонии обширные ИИ не выявлены. Наиболее частой локализацией ИИ 
является бассейн левой средней мозговой артерии (всего у 40,7% больных) и 
чаще - у пациентов с РАГ (58,1%; р<0,001). ИИ у больных АГ сопровождается 
учащением факторов кардиоваскулярного риска, значимо выраженных у паци-
ентов с резистентной артериальной гипертонией [4 –А, 9-А, 13–А, 14-А, 17-А].  

3. В остром периоде ИИ отмечается взаимообусловленность его тяжести, как с 
уровнем АД, так и рядом других факторов кардиоваскулярного риска. При 
анализе наблюдаемых факторов у пациентов общей группы методом множест-
венной регрессии, как предикторы тяжёлого течения ИИ выделены: ТИМ 
(t=3,9; р<0,05), степень нарушения сознания по шкале Глазго (t=3,4; р<0,05), 
степень неврологического дефицита (t=3,1; р<0,05), САД (t=2,5; р<0,05) и 
отягощённая наследственность (t=2,0; р<0,05) [5 -А, 10 –А, 16-А].  

4. При проведении молекулярно-генетических исследований установлено, что у 
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пациентов молодого и среднего возраста с ИИ, полиморфные аллели изученных 
генов гемостаза наблюдаются на фоне резистентной артериальной гипертонии, 
чаще в составе комбинаций 3-х (50%) и 2-х (76%) полиморфных аллелей генов 
гемостаза, главным образом, обусловленных PAI-1:-675 5G>4G, ITGB3: 1565 
T>C; FGB: -455 G>A (р>0,05), а также ITGA2: 807 C>T. При изучении отноше-
ния шансов, установлено, что повышение риска развития ИИ достоверное у 
носителей полиморфного G>A аллеля гена FGB (ОШ 8,806; ДИ от 1,404 до 
55,242; р<0,0123); PAI-1:-675 5G>4G (ОШ 20,583; ДИ от 2,377 до 178,226; 
р<0,001); ITGA2: 807 C>T (ОШ 6,314; ДИ от 0,991 до 40,234; р=0,0305) и T>С 
гена ITGB3 (ОШ 12,667; ДИ от 1,455 до 110,3042; р=0,0011) [6 -А, 8 –А, 12-А].  

5. Повышение риска развития ИИ у носителей полиморфных аллелей генов 
гемостаза на фоне резистентной гипертонии имеет тесную взаимосвязь с рядом 
факторов риска кардиоваскулярных заболеваний (систолическим АД, содержа-
нием общего холестерина, злоупотреблением алкоголя, частотой сопутствую-
щей ИБС, толщиной интима-медиа сонных артерий и сдвигами показателей 
гемостаза тромбофилического характера), что, в целом, свидетельствует о кли-
нически выражен-ном атеросклеротическом процессе, способствующем прог-
рессирующему течению заболевания, и влияющем на тяжесть ИИ (r=0,405473; 
р<0,05 – взаимосвязь между тяжестью ИИ и ТИМ) [8 –А, 15-А].  

 
Рекомендации по практическому использованию результатов исследо-

вания 
1. Учитывая значимое учащение ИИ на фоне резистентной АГ у пациентов моло-
дого и среднего возраста и тенденцию к учащению общей частоты ОНМК у 
пациентов молодого возраста, следует выделить пациентов молодого и сред-
него возраста с резистентной АГ в группу высокого риска по развитию ОНМК.  

2. Всем пациентам молодого и среднего возраста, включённым в группу высокого 
риска по развитию ОНМК или с развившимся первичным ИИ необходимо про-
ведение скрининга для выявления наследственных тромбофилий. Прогрессиру-
ющее течение ИИ у пациентов молодого возраста на фоне резистентной АГ 
указывает на необходимость проведения вторичной профилактики повторных 
инсультов. 
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Список сокращений и условных обозначений 
АГ  артериальная гипертензия 
АГП антигипертензивные препараты 
АГТ  антигипертензивная терапия 
БЦА брахиоцефальные артерии 
ГБ гипертоническая болезнь 
Ген F2 протромбин, фактор II свёртывания крови 
Ген F5 фактор V свёртывания крови 
Ген FGB фибриноген, фактор I свёртывания крови 
Ген PAI-1 антогонист тканевого активатора плазминогена 
Ген ITGA2 интегрин альфа-2, тромбоцитарный рецептор к коллагену 
Ген ITGB3 тромбоцитарный рецептор фибриногена 
ГИ 
ДАД  

геморрагический инсульт 
диастолическое артериальное давление 

ИБС ишемическая болезнь сердца 
ИИ 
ИМ 

ишемический инсульт 
инфаркт миокарда 

КАГ контролируемая артериальная гипертония 
РАГ резистентная АГ 
САД  систолическое артериальное давление 
СД сахарный диабет 
ССЗ сердечно-сосудистые заболевания 
ССО сердечно-сосудистые осложнения 
ТИМ толщина интима-медиа (или комплекс интима-медиа-КИМ) 
ФК  функциональный класс 
ХСН  хроническая сердечная недостаточность  
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Муќаддима 
Мубрамии мавзўи тањќиќот. Вайроншавии шадиди гардиши хун дар 

маѓзи сар (ВШГХМС) ба љумлаи проблемањои басо муњими тиббию иљтимої 
мансуб буда, аз љињати њолатњои рўбарўшавии зуд-зуд, њолатњои фавт ва 
шумораи њолатњои маъюбшавии ањолї дар саросари љањон љойи аввалро 
ишѓол менамоянд [V.L. Feigin et al., 2021]. Њолатњои ВШГХМС хислати пањн-
шавии зиёд, оќибатњои дурнамои номатлуб дошта, зимнан муолиљаи нуќсони 
мазкур харољоти зиёди молиявиро талаб мекунад [И.В. Самородская и др., 
2017; М.А. Пирадов и др., 2019]. 

Тибќи натиљањои як ќатор тадќиќот сактаи майнаи сар дар байни 
нуќсонњои системаи асаб љойи аввалро ишѓол менамоянд ва боиси маъюбият 
мегарданд, дар шањри Душанбе њолатњои маъюбшавї 24,5%-ро ташкил 
медињанд. Дар айни замон маъюбият дар байни мардон, аксаран шахсони 
синни ќобили мењнат, ки дорои тањсилоти миёна ва олї мебошанд, бештар ба 
мушоњида мерасад [М.Г. Игамова, Р.А. Рањмонов, Ф.И. Одинаев, 2015]. 

 Фишорбаландии шараёнї (ФШ) њамчун яке аз беморињои бештар 
пањнгардидаи рагу ќалб ва муњимтарин омили хавфи инкишофи сактаи дил 
ва ВШГХМС боќї мемонад [B.Williams et al.,2019]. Бинобар он, ки муддати 
тўлонї боќї мондани фишорбаландї оќибати басо номатлуб хоњад дошт, 
механизми асосии имконпазири паст кардани сатњи хавфи рушди вазнинињои 
фишори ФШ, ноил гардидан ба сатњи матлуби фишори шараёнї мебошад, 
хусусан дар беморони дорои фишорбаландии шараёнии резистентї (ФШР) 
[С.В. Недогода, А.В. Сабанов, 2018; A. Kasiakogias et al., 2018]. 

Пањншавии афзоишёбандаи сактаи ишемикии майнаи сарро (СИМС) 
танњо бо зиёдшавии омилњои асосии хавфи кардиоваскулярї (КВС) алоќа-
манд кардан мушкил аст. Дар заминаи механизми фарорасии СИМС таѓйи-
роти атеросклеротї ва тромбози шараёнњои маѓзи сар ќарор доранд [Е.С 
Гайворонская и др., 2018]. Иллатдоршавии атеросклеротии рагњо бештар дар 
одамони солхўрда ба мушоњида мерасад, дар њоле ки дар одамони љавон 
сабаби асосии инкишофи нуќсони мазкур халалдоршавии системаи коагулят-
сиякунанда мебошад, ки боиси афзудани фаъолнокии ташаккулёбии тромб 
мегардад [И.А. Вознюк и др., 2018]. Ба мисли пешин масъалањои оид ба хусу-
сиятњои љараёни СИМС ва доираи пањншавии он дар байни шахсони синни 
љавон ва миёнасоли гирифтори шакли ФШР то ба охир тадќиќнашуда боќї 
мемонанд. Бо дарназардошти ањамияти зиёди полиморфизми генњои систе-
маи танзими њолати агрегатии хун дар пайдошавии тромбофилия, тахмин 
кардан мумкин аст, ки муайян кардани нишондодњои биокимиёвї ва/ё гене-
тикии гувоњидињанда аз мављудияти њолатњои тромбофилї дар беморони 
дорои ФШР ва СИМС, метавонад самаранокии ташхиси сариваќтиро баланд 
бардошта, ба гузаронидани профилактикаи мутаносиби љараёни ављгирандаи 
ВШГХМС мусоидат намояд. Њалли масъалаи мазкур дар шахсони синни 
ќобили мењнат ањамияти муњими тиббию иљтимої дорад. 

Дараљаи коркарди илмии проблемаи мавриди омўзиш. Сарфи назар аз 
татбиќи чорањои самарабахши пешгирї ва табобати ВШГХМС ва ФШ дањ-
солањои охир тамоюли камшавии бемории ВШГХМС дар байни мизољони 
синни љавон ва синни миёна назаррас намебошад. Бинобар ин, дар њама љо 
саъю кўшишњои ошкорсозии њам омилњои асосии хавфи нуќсонњои КВС дар 
маљмўъ ва њам полиморфизмњои генетикии вобаста ба инкишофи СИМС 
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вусъат меёбанд [R.M. Carey и др., 2018; Р.А. Рахмонов и др., 2018; Л.Т. 
Хасанова и др., 2019].  

Дар њоли њозир мураккабии назорати фишори шараёнї бо афзоиши 
шаклњои ба табобат ФШР, ки боиси афзоиши СИМС ва дар маљмўъ, зиёдша-
вии хавфи фавт аз беморињои КВС, мегарадад, - яке аз проблемањои муњими 
кардиология ва неврология мебошад [С.В.Недогода и др., 2018; А.В. Конце-
вая и др., 2020]. Њолатњои СИМС дар беморони ба табобати шаклњои ФШР 
аслан дар шароити Тољикистон омўхта нашудаанд [Ф.Н. Абдуллоев, 2019; 
Шарипова Х.Я. ва дигарон, 2022]. Љустуљўйи усулњои муносиби пешгўии 
сариваќтии инкишофи СИМС ва ошкорсозии предикторњои љараёнёбии он 
дар заминаи ФШ њамчун яке аз самтњои афзалиятноки неврологияи муосир 
ба шумор меравад.  

Робитаи тањќиќот бо барномањо. 
Диссертатсия дар чорчўбаи корњои илмию тадќиќотии кафедраи 

неврология, психиатрия ва психологияи тиббии ба номи профессор М. Ѓ. 
Ѓуломов-и МДТ “ДДТТ ба номи Абуалї ибни Сино” “Љанбањои генетикї 
дар инкишофи сактахо ва беморињои ирсии системаи асаб” (мўњлати иљро 
солњои 2016-2020, ГР №0116 TJ00591), инчунин дар чорчўбаи иљрои Ќарори 
Њукумати Љумњурии Тољикистон аз 3 декабри соли 2012, №676 “Дар бораи 
дурнамои пешгирї ва назорати беморињои ѓайрисироятї ва латхўрї дар 
Љумњурии Тољикистон барои солњои 2013-2023” анљом дода шудааст. 

 
ТАВСИФИ УМУМИИ ТАЊЌИЌОТ 

Маќсади тадќиќот – муќаррар намудани ањамияти таъсири якљояи 
мутамоилии ирсї ба тромбофилия ва омилњои хавфи кардиоваскулярї ба 
пайдошавї ва хусусияти љараёни сактаи ишемикии маѓзи сар дар беморони 
гирифтори фишорбаландии шараёнии резистентї 

Вазифањои тадќиќот:  
1. Муайян намудани зудияти такрорёбии СИМС ва зершаклњои патогене-
тикии он дар сохтори умумии ВШГХМС дар беморони синни љавон ва синни 
миёнаи дорои ФШР. 
2. Ошкор намудани хусусиятњои клиникию лаборатории љараёни давраи ша-
диди СИМС дар беморони синни љавон ва синни миёнаи дорои ФШР. 
3. Арзёбї намудани зудии такрорёбї ва якљоягии полиморфизми генњои 
системаи гемостаз дар беморони гирифтори СИМС вобаста ба мављудият ва 
љараёнёбии ФШ.  
4. Муќаррар намудани гурўњи мизољони синни љавон ва синни миёнаи дорои 
хавфи љарёнёбии ављгирандаи СИМС њангоми ФШР. 

Объекти тадќиќот. Объекти тадќиќот мизољони синни љавон ва синни 
миёнаи (то 59-сола) дорои СИМС ва њуљљаткунонии тиббии онњо (таърих-
чањои беморї ва нусхањо аз кортњои амбулаторї ва сатсионарї ќарор дош-
танд. 

Мавзўъи тадќиќот. Мўњтавои тадќиќот омўзиши инњо буд: андозаи хо-
си СИМС ва зершаклњои патогенетикии он дар сохтори умумии ВШГХМС 
дар заминаи ФШР; хусусиятњои љараёни давраи шадиди СИМС дар бемо-
рони синни љавон ва синни миёна вобаста ба полиморфизми генњои системаи 
гемостаз ва сатњи заминавии фишори шараёнї бо људокунии гурўњи бемо-
рони дорои хавфи баланди љараёнёбии вазнини СИМС. 
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Навгонии илмии тадќиќот. Бори аввал дар Љумњурии Тољикистон тад-
ќиќоти ретроспективии тањлилї оид ба омўзиши зудии такрорёбии СИМС 
дар сохтори умумии ВШГХМС дар беморони синни љавон ва синни миёнаи 
дорои ФШР анљом дода шуд. Воќеияти њоли гирифторшавї ба СИМС дар 
заминаи ФШ дар беморони синни љавон ва синни миёна муќаррар карда шуд, 
ки зиёда аз 24%-ро ташкил медињад. Дар заминаи бемории ишемикии дил 
љараёни ФШ ВШГХМС дар бештар аз 38%-и беморон ба мушоњида мерасад, 
асосан, аз њисоби такрорёбии зиёди СИМС. 

Тањлили натиљањои тадќиќоти маљмўии проспективии клиникию анам-
нестикї, озмоишгоњию инструменталї дар 145 бемори гирифтори СИМС ва 
нишондодњои молекулярию генетикї дар 62 нафари синни љавон ва синни 
миёна, аз он љумла дар 42 нафар бемори гирифтори СИМС, имкон доданд 
бори нахуст ањамияти мутатсия дар генњои системаи гемостаз ва њиссаи сатњ-
њои заминавии фишори шараёнї (нормотония ва фишорбаландии шараёнии 
резистентї) дар шиддати љараёни СИМС муайян карда шавад. Муќаррар 
карда шуд, ки дар беморони гирифтори ФШ сактаи ишемикии такрории май-
наи сар, дефитсити неврологии миёнавазнин ва вазнин, нисбат ба фишорба-
ландии шараёнии назоратшаванда (ФШН), хеле бештар ба мушоњида мера-
сад.  

Маълумотњои нав оид ба ошкоршавии зиёди полиморфози генњои 
системаи гемостази алоќаманд бо тромбофилия ба даст оварда шуданд: гени 
фибриноген (FGB: -455 G>A) бо таркиби зиёди аллели А (генотипи гетерози-
готии G/A ва генотипи гомозиготии А/А); ретсептори тромботситарии 
фибриногени (ITGB3: 1565 T>C) бо таркиби зиёди аллели гетерозиготии С/Т; 
ингибитори активатори плазминогени тип I (PAI-1: 1:-675 5G>4G) бо тарки-
би зиёди аллели 4G (генотипи гетерозиготии 5G/4G ва таркиби гомозиготии 
4G/4G) дар беморони гирифтори СИМС дар заминаи ФШ.  

Барои пешгирии сариваќтии СИМС дар беморони синни љавон ва син-
ни миёна зарурати омўзиши полиморфизми генњои алоќаманд бо тромбо-
филия дар њамаи мизољони дорои ФШ асоснок карда шуд. 

Ањамияти назариявї ва илмию амалии тадќиќот. 
Ошкорсозии омилњое, ки боиси зиёдшавии хавфи инкишофи СИМС ва 

љараёнёбии шадиди он дар мизољони гирифтори бемории фишорбаландї 
(БФ) мегарданд, хусусиятњои патогентикии бавуљудої ва ављгирии, њам 
СИМС ва њам ФШР даќиќ менамояд. 

Истифодаи муќаррароти назариявї, методологї, хулосањо ва тавсияњое, 
ки дар диссертатсия пешнињод шудаанд, метавонад дар раванди таълимии 
муассисањои тањсилоти олии тиббї љорї карда шавад, ки ањамиятнокии наза-
риявии тадќиќотро муайян менамояд. 

Натиљањои муќарраршуда, ки аз афзоиши ВШГХМС дар беморони ги-
рифтори бемории ишемикии дил (БИД) ва дар заминаи ФШР гувоњї медиња-
нд, асосан, аз њисоби СИМС – воќеан муњим мебошанд. Зарурати бунёд наму-
дани системаи мониторинги клиникию генетикии мизољони гирифтори ФШР 
бо маќсади ташхиси сариваќтии СИМС ва љараёнёбии вазнини ФШ исбот 
гардидааст. 

Муќаррарсозии омилњои ќабл аз инкишофи СИМС ва љараёнёбии ша-
диди он дар мизољони гирифтори БФ пайгирии онњоро муносиб мегардонад 
ва метавонад ба пешгирии музминињо мусоидат намояд. 
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Нуќтањои ба њимоя пешнињодшаванда: 
Бори аввал дар Љумњурии Тољикистон ањамияти мутатсия дар генњои 

системаи гемостаз ва њиссаи сатњњои заминавии ФШ дар вазнин љараён ёф-
тани СИМС омўхта шудааст. Муќаррар карда шуд, ки СИМС нисбатан беш-
тар дар заминаи БИД ва ФШР инкишоф меёбад. 

Полиморфизми генњои системаи гемостаз бо тромбофилия алоќаманд-
буда дар беморони гирифтори СИМС дар заминаи ФШР дар муќоиса бо 
беморони дорои нормотония хеле зиёдтар ба мушоњида мерасад. 

Бо маќсади ташхиси сариваќтии СИМС ва пешбинии вазнин љараён 
ёфтани ФШ таъсис додани системаи мониторинги клиникию генетикї (бо 
омўзиши полиморфизми генњои алоќаманд бо тромбофилия) мизољони дорои 
ФШР зарур дониста мешавад. 

Дараљаи эътимоднокии натиљањо. Эътимоднокии натиљањо, назариёту 
хулосањо тавассути самти дуруст интихобгардидаи тадќиќот бо дарназардош-
ти тадќиќотњои пешин дар Љумњурии Тољикистон, дар кишварњои хориља ва 
ИДМ; љамъоварии андозаи кофии маводњо (тањлили ретроспективии њуљљат-
њои тиббии 619 нафар беморони гирифтори ФШ бо музминињои кардио- ва 
сереброваскулярї, тадќиќоти перспективї ва муоинаи 145 нафар бемори ги-
рифтори СИМС), маљмўї будани тадќиќот, истифодаи усулњои муосир, ин-
формативии тадќиќот ва технологияњои наву дастрас, аз он љумла молекуля-
рию генетикї, ки ба даст овардани натиљањои эътимодноки омориро имкон-
пазир месозанд, љамъбасткунии назариявї ва амалии натиљањои бадастовар-
даи тадќиќот таъмин карда шуд.  

Мутобиќати диссертатсия ба шиносномаи ихтисоси илмї.  
Диссертатсия мутобиќи Паспорти Комиссияи Олии Атестатсионии 

(ВАК) назди Президенти Љумњурии Тољикистон аз рўи ихтисоси 14.01.11 – 
Беморињои асаб тањия гардида, бо бандњои 3.4 (Этиология ва патогенез, 
омилњои хавф, генетикаи беморињои даруна), 3.7. (Халалдоршавии функсия-
њои узвњои дарунии њам одамони калонсоли бемор ва њам шахсони солим) 
мутобиќат мекунад. 

Сањми шахсии довталаби дарёфти дараљаи илмї дар тањќиќот. Тањлили 
адабиёт оид ба мавзўъи тадќиќоти диссертатсионї, ташаккул додани маќсаду 
вазифањо, љамъоварї ва мураттабсозии маълумотњои таърихи бемории 619 
нафар беморони дар шўъбањои неврология ва беморињои даруна бистари-
шуда; муоинаи умумии клиникї (дармонгоњї) ва махсуси неврологии 145 на-
фар беморони гирифтори СИМС дар марњилаи дуюми тадќиќот, муќаррар-
созии омилњои КВС хавф; ташкил ва иштирок дар гузаронидани тањќиќоти 
молекулярию генетикї, - шахсан аз љониби муаллиф анљом дода шудаанд. 

Арзёбии нишондодњои лабораторї ва генетикї дар њамкорї бо духту-
рони лабораторияњои биокимиёвї ва иммунологї анљом дода шуданд, усул-
њои тадќиќоти инструменталї дар шўъбањои ташхиси функсионалии МД 
Маркази миллии тиббии (МДММТЉТ) “Шифобахш”-и Љумњурии Тољикис-
тон (ЉТ), дар лабораторияи “Диамед” ва Маркази кардиологияи ВТ ЉТ ама-
лї карда шуданд. Коркарди омории натиљањо, мураттабсозии тафсири ада-
биёт, тавсифи фаслњои тадќиќот ва хулосањо, шахсан аз љониби муаллиф 
анљом дода шудаанд. 

Тавсиб ва амалисозии натиљањои диссертатсия. Муќаррароти асосии 
кори диссертатсионї пешнињод ва мавриди баррасї ќарор дода шудаанд: дар 
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конференсияи илмию амалии “Масъалањои актуалии неврология” (Душанбе, 
с. 2014)”; конференсияњои солонаи илмию амалии олимони љавон ва дониш-
љўёни ДДТТ ба номи Абуалї ибни Сино (Душанбе, 2015, солњои 2016); кон-
ференсияи 62-ми солонаи илмию амалии ДДТТ ба номи Абуалї ибни Сино, 
бахшида ба 20-солагии Конститутсияи ЉТ (Душанбе, с. 2014), конференсияи 
илмию амалии “Тиб ва тандурустї”, бахшида ба 80-солагии муассисаи давла-
тии тањсилотии “Коллељи љумњуриявии тиббї” (Душанбе, с. 2015), конферен-
сияи байналмилалии илмию амалии “Тандурустии ањолї: пешгирии бемори-
њо ва маъюбият дар Љумњурии Тољикистон” (Душанбе, с. 2016). Апробатсияи 
кори диссертатсионї дар љаласаи комиссияи байникафедравии проблемавї 
оид ба дистсиплинањои терапевтии ДДТТ ба номи Абуалї ибни Сино 
баргузор гардид (Душанбе, 22 феврали 2023, протоколи №3).  

Интишорот аз рўи мавзўи диссертатсия. Тибќи маводњои кори илмї 17 
маќолаи нашрї интишор карда шудаанд, аз он љумла 5 маќола дар маљал-
лањои илмии ретсензияшавандае, ки КОА назди Президенти Љумњурии 
Тољикистон тавсия намудааст. 

Сохтор ва њаљми диссертатсия. Диссертатсия дар 186 сањифаи матни 
компютерї тањия гардида, аз пешгуфтор, тавсифи умумии кори илмї, тафси-
ри адабиёт, 6 боби тадќиќотњои шахсї, баррасии натиљањо, рўйхати адабиёт, 
2 замима иборат мебошад. Кори илмї дорои 23 љадвал, бо 17 расм мусаввар 
шудааст. Фењристи библиографї 221 сарчашмаро дар бар мегирад, аз он љум-
ла сарчашмањои ватанї ва кишварњои ИДМ – 80, муаллифони хориљї – 141. 
 

МУЊТАВОИ ТАЊЌИЌОТ 
Тадќиќот дар заминаи кафедраи неврология, психиатрия ва психоло-

гияи тиббї ба номи профессор М.Ѓ. Ѓуломов (шўъбаи неврологияи 
МДММТЉТ “Шифобахш”) ва пропедевтикаи беморињои дарунии (дар шўъ-
бањои неврология ва беморињои дарунаи МД МДТ №2 ба номи К.Т. Тољиев) 
МДТ “Донишгоњи давлатии тиббии Тољикистон ба номи Абуалї ибни Сино” 
(ш. Душанбе) анљом дода шудааст.  

Тавсифи шахсони муоинашуда, марњилањо ва усулњои тадќиќот 
Тадќиќоти дар ду марњила анљом дода шуд. Дар марњилаи аввали тадќи-

ќот зуддият ва сохтори ВШГХМС дар мизољони синни љавони (миёнаи) 
гирифтори бемории фишорбаландии табобатпазир муќаррар карда шуд. Бо 
ин маќсад њуљљатњои тиббии мизољони дорои нуќсони серебралии бистари-
шуда ва барои љавобшавї аз беморхона омодшаванда (таърихи беморї, нус-
хањо аз кортњои амбулаторї ва статсионарї), ки дар онњо маълумотњо оид ба 
ташхиси асосї, беморињои вобаста ва динамикаи фишори шараёнї инъикос 
гардидаанд, тањлил карда шуданд. 

Меъёрњои дохилкунї: дар марњилаи мазкур инњо буданд: синни љавон ва 
миёна; ташхиси ФШ верификатсияшуда; тавсифи муфассали табобати зидди-
гипертензивии гузаронидашуда ва профили шабонарўзии фишор дар дина-
мика; мављудияти натиљањои томографияи компютерї (ТК) ё томографияи 
резонанси магнитї (МРТ) дар њолатњои инкишоф ё ВШГХМС дар заминаи 
ФШ аввалия гузаронида.  

Меъёрњои хориљкунї: марњилаи вазнини дементсияи рагї; беморињои 
органикии маѓзи сари хислати рагї надошта, љароњатњои сар; фишорбалан-
дии шараёнии симптоматикї (дуюмдараља); вайроншавии музмини кори ди-
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ли 4 СВ; шакли инсулин-вобастаи диабети ќанд; патологияи вазнини сома-
тикї (гурда ва љигар).  

Дар марњилаи ретроспективї натиљањои тањќиќи 619 нафар беморони 
синни љавон ва синни миёнаи (аз рўи таснифоти созмони љањонии тандурустї 
(СЉТ)) гирифтори ШФ љамъбаст карда шуданд. Аз онњо 184 (29,7%) мардон 
ва 435 (70,3%) занон; синни миёнаи беморон 52,1 ± 4,8 сол. Њангоми тањлили 
натиљањои бадастомада вобаста ба фенотипи ШФ (назоратшаванда ва резис-
тентї) такрорёбии шаклњои гуногуни ВШГХМС ва омилњои хавфи патологи-
яи КВС муќаррар карда шуд. Хусусиятњои љараёнёбии клиникии ВШГХМС 
дар якљоягї бо БИД муќаррар карда шуданд (Љадвали 1).  

 
Љадвали 1.- Тавсифи беморони гирифтори фишорбаландии шараёнї, ки ба 
марњилаи 1 тањќиќот дохил карда шуданд 

 
Марњилаи дуюми тадќиќот бо дараназардоошти натиљањои марњилаи 

аввали тадќиќот гузаронида шуд: вайроншавии зиёдбудани вояи СИМС ва 
омилњои хавфи патологияи кардиоваскулярї. 

Меъёрњои фарогирї дар тадќиќот инњо буданд: синни љавон ва синни 
миёна (18 - 59); ташхиси тасдиќшудаи ФШ, фенотипњои он (назоратшаванда 
ва резистентї); СИМС (аз он љумла тибќи маълумотњои МРТ); давраи шади-
ди беморї.  

Меъёрњои истисно. Ба ѓайр аз меъёрњои истиснои марњилаи аввал, дар 
марњилаи дуюми тадќиќот инњо дохил карда нашуданд: мизољони дорои ; 
сактаи геморрагї; тромбози серебралии варидї; њангоми алоќамандии сакта 
бо садамаи бевоситаи сар ё шакли субарахноидалии кафидани раги хун.  

Розигии огоњонаи мизољон барои тадќиќот гирифта нашуд, зеро нати-
љањои тадќиќот наметавонистанд ба оќибати беморї таъсир расонанд.  

Ба марњилаи проспективии тадќиќот 145 нафар беморон дар давраи 
шадиди СИМС, ки дар 120 нафари онњо дар заминаи ФШ ба вуљуд омада 
буд, дохил карда шуданд. Беморони гирифтори СИМС дар заминаи ФШ ба 2 
гурўњ људо карда шуданд. Гурўњи аввалро 58 бемори дорои СИМС дар зами-
наи ФШ назоратшаванда ташкил доданд, ки синни миёнаи онњо 53,4±7,5 сол-
ро ташкил медод; мардњо – 34 (58%) ва занон – 24 нафар (41,4%). Ба гурўњи 
дуюм 62 нафар беморони дорои СИМС дар заминаи ФШР дохил гардиданд: 
синни миёна – 52,1±7,1 сол; мардњо – 34 (54,8%) ва занон – 28 нафар (45,2%). 
Гурўњи муќоисавиро (нормотоникњо) 25 нафар беморон ташкил доданд: 13 
(52%) мардњо ва 12 (48%) занон; синни миёна 54,1±8,7 сол бо СИМС, намоян-

Нишондињанда Њамагї (n=619)
Мардњо, абс (%) 184 (29,7)
Занон, абс (%) 435 (70,3)
Синни миёна, сол 52,1±4,8
ФХС, мм ст. сим. 163,6±14,5
ФХД, мм ст. сим. 92,8±8,0
Дараљаи ФШ, абс (%): дараљаи 1  316 (51,0)
 дараљаи 2  118 (19,1) 
 дараљаи 3  185 (29,9)
Фарбењї, абс (%) 165 (26,6)
Диабети ќанд, абс (%) 119 (19,2)
Бемории ишемикии дил, абс (%) 387 (62,5)
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дагони тољикони этникии дар њудуди ЉТ истиќоматкунанда, бе вуљуд дошта-
ни нишондод ба баландии фишори шараёнї (яъне пештар аз ФШ табобат 
нашудаанд). 

Синни беморон дар интихоби умумии беморони дорои СИМС аз 18 то 
59-соларо дар бар мегирифт ва синни миёнаи беморон 53,0± 7,6 солро ташкил 
медод; аз онњо 81 нафарашон (55,9%) мардњо ва 64 нафарашон (44,1%) занон. 

Њамаи (п=145) беморони ба тадќиќот воридкардашуда тибќи протоко-
ли ташхис ва табобати беморињои системаи асаб дар ЉТ мавриди муоина 
ќарор дода шуданд. Тибќи таснифоти синнусолии СЉТ (2009) мизољони син-
ни љавон (18 – 44-сола) – 14 (9,7%) ва синни миёна (45 – 59-сола) – 131 (90%) 
тафриќа карда шуданд, яъне, дар марњилаи дуюми тадќиќот мизољони синни 
миёна афзалият доштанд (р<0,001).  

Нишондињандањо барои гузаронидани тадќиќоти молекулярї-генетикї 
инњо буданд: БФ њуљљатнокшуда, беморони асли баромадашон тољики этник-
ии дар њудуди ЉТ истиќоматкунанда, бо музминияти ирсї аз рўи беморињои 
шадиди серебралї ва КВС (дар синни љавонї дар волидони зинаи I ва II 
хешовандї). Бинобар ин мутатсияњо дар генњои системаи гемостаз дар мизо-
љони дорои СИМС, њам дар заминаи ФШР (п=25) ва њам нормотония (п=17) 
омўхта шуданд.  

Нишондињандањои гемостаз ва натиљањои тадќиќоти молекулярї-гене-
тикї дар беморони дорои СИМС дар муќоиса бо гурўњи назоратї (п=20), ки 
онро донорњои асосан солими бо гурўњи асосии мизољон аз рўи синну сол 
ќиёсшаванда ташкил доданд, тањлил карда шуданд. 

 
Усулњои тадќиќот 

Ташхиси СИМС дар ду марњила гузаронида шуд: марњилаи якум – дар 
асоси маълумотњои анамнестикї оид ба пайдоиши беморї, дар анамнез вуљуд 
доштани беморињои рагї ё омилњои хавфи СИМС, муоинаи неврологї, диаг-
ностикаи дифференсиалї бо дигар њолатњои шадиди вобаста ба иллатнокии 
маѓзи сар гузаронида шуд; марњилаи дуюм – навъи сакта (геморрагї ё ишеми-
кї) њангоми гузаронидани ТК маѓзи сар мушаххас карда шуд; дар марњилаи 
сеюм бо ёрии тадќиќоти лабораторї ва инструменталї зернавъи СИМС 
муќаррар карда шуд.  

Мављудияти фишори шараёнии баланд (ба њисоби миёна – баландтар аз 
сатњи матлабї бо болоравии эпизодї то нишондињандањои баланд ва паст-
шавии фишори шараёнї то сатњњои матлабї дар заминаи табобати мунтазам 
бо препаратњои зиддигипертензивии 1-2, њамчун критерияи назоратшавандаи 
фишорбаландии шараёнї - (ФШН) баррасї гардиданд. Критерияи ФШР 
вуљуд надоштани ноилгардї ба сатњњои матлабии ФШ њангоми муолиља бо 3 
препарати зиддигипертензивии дараљањои гуногун дар вояи пурра ё дар вояи 
њадди аксар бардоштпазир, аз љумла диуретикњои тиазидї, ё ки ноил 
гардидан ба раќамњои матлуби фишори шараёнї дар заминаи ќабули 4 (вале 
на камтар аз 5) препарати зиддигипертензивї њисобида мешуд. Ташхиси ФШ 
аввалия верификатсия гардида буд; бемороне, ки дар онњо вуљуд надоштани 
фишорбаландии симптоматикї шубњаовар буд, ба тадќиќот дохил карда 
нашуданд. 

Навъњои зерини омилњои хавфи сактаи майнаи сар (СМС) арзёбї гар-
диданд: тамокукашї, сўиистифодаи машрубот, камњаракатии љисмонї; 
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беморињои вобаста – диабети ќанд (ДЌ), барзиёдии вазни бадан ва фарбењї – 
аз рўи баландии индекси вазни бадан (тибќи формулаи Кетле – вазни бадан 
бо кг/ќад, бо м²), БИД. Сабти электрокардиограмма (ЭКГ) дар дастгоњи 
Biocare ECG-1200 анљом дода шуд. Ташхиси шаклњои БИД аз рўи анкетаи 
информативии СЉТ ва тибќи аломатњои исботшудаи сактаи васеъи миокарди 
гузаронида дар ЭКГ анљом дода шуд.  

Бањодињии њолати аќлу њуш, вазнинии ибтидоии СИМС ва динамикаи 
дефитсити неврологї ба натиљањои муоинаи клиникї ва тесткунї аз рўи як 
ќатор љадвалњои байналмилалї асос ёфт: љадвали Глазго – барои муайян-
кунии дараљаи азиятдињии њуш; љадвали NINSS (the National Institutes of 
Health Stroke Scale) – барои бањодињии љамъбастии њолати клиникии бемор 
дар давраи шадиди СИМС. 

Коагулограмма дар анализатори хун тавассути ВС-10 коагулологї, АО 
10-кананлаи МЕЛТ бо муайнкунии ваќти тромбопластинии љузъии фаъол, 
индекси протромбинї, ваќти тромбинї, консентратсияи фибриноген муноси-
бати мўътадили байналмилалї (МНО) – таносуби ваќти протромбинии 
(АЧТВ) мизољ нисбати ваќти миёнаи муќаррарии протромбинї анљом дода 
шуд.  

Тадќиќоти молекулярї-генетикї дар озмоишгоњи «Диамед» гузаронида 
шуд. Экстраксияи ДНК геном аз лейкоситњои хуни шараён бо истифодаи 
маљмўи «Ампли Прайм ДНК – сорб - АМ» анљом дода шуд. Полиморфизм-
њои бо хавфи инкишофи тромбофилия иртиботдошта тавассути истифодаи 
маљмўи реагентњои дахлдор бо усули реаксияи занљирии полимеразї (РЗП) 
дар режими ваќти воќеї дар «Кардиогенетика Тромбофилия», ки ширкати 
«ДНК-Технология» тањия намудааст (раќами баќайдгирї 2010/08414 аз 
22.07.2010), муайян карда шуд; РЗП дар ДНК-амплификатор дар низоми 
ваќти воќеї тавассути CFX96 гузаронида шуд. 

Тањлили генњои полиморфї кодкунандаи сафедањои системаи лахтаку-
нандаи хун ва гемостаз, ки аз нигоњи назариявї метавонанд хавфи инкишофи 
СИМС зиёд кунанд, анљом дода шуд: полиморфизми генњои кодкунандаи 
протеини гемостази плазмавї: FGB – фибриноген (FGB: - 455 G>A) ва F2 - 
протромбин (F2: 20210 G>A); генњои зинаи тромботситарии гемостаз: 
ITGA2-α2 – интегрин (ITGA2: 807 C>T) ва ITGB3 –b – интегрин (ITGB3: 1565 
T>C); генњои пасткунандаи фаъолнокии зиддилахташавї ва фибринолитии 
хун: F5 – фактори V лахташавии хун (F5: 1691G>A) ва серпин 1 - PAI-1 ( PAI-
1:-675 5G>4G). 

Тадќиќоти визуализатсиякунанда аз љониби мутахассиси шўъбаи таш-
хиси ултрасадо гузаронида шуд. Тадќиќот тавассути детектроњои хатї бо 
суръати 7-13МГц ва детекторњои фразаноки дорои суръати 2,1-2,5 МГц бо 
усули сканкунии дуплексии ранга, допплерографияи транскраниалї дар њола-
ти ба пушт хобидани мизољ ва дар њолати вертикалї будани ў бо сканери ул-
трасадоии Hitachi Hi Vision (Hitachi, Япония) анљом дода шуд. Њолати сох-
тории рагњо арзёбї карда шуд: ќутрњои шараёнњои хоби умумї ва дохилї, 
шараёнњо ва варидњои сутунмўњра, масоњати бурриши кўндаланги варидњои 
дарунї ва берунии гардан. Барои арзёбии аёнии раванди атеросклеротї дар 
беморони гирифтори БФ ва дараљаи алоќамандии шараёнњои брахиосефалї, 
тадќиќоти ултрасадоии онњо дар сатњи экстракраниалї гузаронида шуд 
(SONOLINE G 60 S); Дар ќисмати ѓафсии њадди аксар аёнбуда комплекс ва 
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ѓафсии интима-медиа (ЃИМ) арзёбї карда шуд. Њангоми тањлили натиљањои 
нейровизуализатсия (ТК ё МРТ) дар бурришњои аксиалии компютерї 
(ASTEION 4 TOSHIBA) ё МРТ (PHILIPS INTERA 1,5 TESLA), дар сатњи 
ќисмњои пешона ва нимкураи калони маѓзи сар (sulcus lateralis) васегии фазои 
субарахноидалї чен карда шуд, таѓйироти сохтории бофтаи маѓзи сар арзёбї 
карда шуд: миќдори сактањои лакунарї, атрофияи маѓзи сар, манбаъњои 
ишемия. Муќоисаи натиљањои тадќиќотњои клиникию лабораторї, инстру-
менталї ва генетикї дар гурўњњои ќиёсшаванда гузаронида шуд.  

 
Натиљањои тадќиќот 

Зудияти такрори шаклњои халалдоршавии шадиди гардиши хун дар маѓ-
зи сар дар беморони гирифтори ФШ (маълумотњои тадќиќоти ретроспективї). 
Њангоми пурсиши якдафъаина ва тањлили њуљљатњои тиббии 619 нафар мизо-
љони бо нуќсони серебралї бистаришуда ва омодаи љавобшавї аз беморхона, 
дар 150 нафари (24,2%) онњо шаклњои мухталифи ВШГХМС муќаррар карда 
шуд (Љадвали 2).  
 
Љадвали 2. Зудияти такрори шаклњои халалдоршавии шадиди гардиши хун 
дар маѓзи сар дар беморони гирифтори ФШ (гурўњи умумї, n=619) 

Нишондињанда СГМС СИМС ЊИТ р 

Шаклњои ВШГХМС, абс (%) 
 

36 (5,8) 82 13,2) 
 

32 (5,2) 
ра-b<0,001 

рb-с<0,001 

ра-с>0,05 
ВШГХМС њамагї: 150 (24,2) 

Эзоњ: СГМС – сактаи геморрагии майнаи сар, СИМС – сактаи ишемикии майнаи сар, 
ЊИТ – њамлаи ишемикии транзиторї; р – ањамияти омории фарќияти нишондодњо аз 
рўйи критерияи χ2  
 

Дар бештар аз нисфи беморони гирифтори ВШГХМС (54,7%) аз шумо-
раи беморони дорои ВШГХМС ва 13% аз интихоби умумї СИМС љой дошт. 
Чунин такрорёбии СИМС дар беморони интихоби умумии (р<0,001), њам 
њангоми муќоиса бо такрори СГМС (5,8%) ва њам ЊИТ (5,2%) назаррас мебо-
шад. Аз нуќтаи назари фарќияти такрорёбии умумии ВШГХМС дар љавонон, 
њангоми муќоиса бо њамин гуна дар беморони синни миёна, чандон зиёд нест 
(р>0,05). Вале, СИМС дар беморони синни миёна хеле бештар ба мушоњида 
мерасад (р=0,025), аммо ФШ бошад, дар љавонон як андоза бештар мушо-
њида гардид (10,7% ва 5,5% - мутобиќан дар беморони синни љавон ва синни 
миёна). Бояд таъкид намуд, ки такрорёбии на чандон зиёди СГМС дар 
љавонон бо сатњи фишори хуни систолики (ФХС) алоќамандии наздик дошт 
(r=0,62; p<0,05 мутобиќи Spearman; расми 1) ва такрорёбии БИД (r=0,36; 
p<0,05 мутобиќи Spearman).  

Такрорёбии ВШГХМС дар заминаи ФШР ва назоратшаванда. 
Муќаррар карда шудааст, дар гурўњи умумии беморон ФШН нисбат ба 

ФШР (259/41,8%; р<0,0001), бештар (360/58,2%) ба мушоњида расид, гарчанде 
ки аз рўи синни миёна ва љинс фарќияти зиёд байни гурўњњо вуљуд надошт. 
Њангоми омўзиши ќиёсии такрорёбии ВШГХМС дар беморони ФШН ва 
ФШР муќаррар карда шуд, ки дар беморони гирифтори ФШР на танњо так-
рорёбии умумии ВШГХМС, балки такрорёбии шаклњои алоњидаи он хеле 
бештар ба мушоњида мерасад: такрорёбии умумии сактањо (геморрагї ва 
ишемикї) дар беморони гирифтори ФШР ќариб 3 маротиба зиёдтар (29%) ва 
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њамлаи ишемикии транзиторї (ЊИТ) 4 маротиба бештар (9,3%) ба мушоњида 
мерасад.  

Њангоми омўзиши такрорёбии беморињои вобаста муќаррар карда шуд, 
ки фарбењї (19,7 ва 36,3%, мутобиќан њангоми ФШН ва ФШР) ва БИД (47,5 
ва 83,4% - мутобиќан; р<0,001) дар беморони гирифтори ФШР хеле бештар 
ба мушоњида мерасад (Расми 1). 

 

ФШН (каљак ба чап кашида шудааст) ФШР (каљак ба рост кашида шудааст) 
 
Расми 1. – Таносуби такрорёбии фарбењї, вайроншавии шадиди гардиши хун дар маѓзи сар 
(ВШГХМС) ва бемории ишемикии дил (БИД) дар гурўњњои беморони ФШН ва ФШР 
(фишорбаландии шараёнии резистентї). 

 
Њангоми омўзиши такрорёбии шаклњои ВШГХМС дар заминаи БИД 

муќаррар карда шуд, ки њиссаи СГМС (26,1%) ва СИМС (55,8%) аз шумораи 
умумии ВШГХМС дар гурўњ (138 њолат), нисбат ба беморони бидуни БИД 
хеле камтар аст (р<0,001).  

Хусусиятњои СИМС дар гурўњњои мизољони дорои сатњњои гуногуни фи-
шори шараёнї. Бо дарназардошти такрорёбии зиёди СИМС дар шахсони син-
ни љавон ва синни миёна омўзиши амиќи килиникию лабораторї ва моле-
кулярию генетикии шакли мазкури ВШГХМС њангоми сатњи гуногуни фишо-
ри шараёнї гузаронида шуд: беморони дорои ФШ (120 бемор, аз онњо 58 
нафарашон дорои ФШН ва 62 нафарашон дорои ФШР) ва дорои ФШ мўъ-
тадил (п=25). Њангоми тањлили хусусиятњои пайдошавии СИМС (якум ё так-
рорї) муќаррар карда шуд, ки СИМС дар 123 нафар (84,8%) аввалин буд, дар 
22 нафар (15,2%) бошад, - такрорї. СИМС такрорї дар заминаи ФШ нисбат 
ба њангоми нормотония, бештар ба мушоњида расид: дар 4 фоизи нормо-
томикњо, 13,8% -и шахсони дорои ФШН ва 21%-и мизољони дорои ФШР 
(р<0,05; тибќи Крускал-Уоллис).  

Тибќи натиљањои омўзиши андозаи сарчашмањои сактаи маѓзи сар аз рўи 
ТК маѓзи сар манбаъњои лакунанрї аксаран дар мизољони дорои нормотония 
(40%), андозаи миёна – аксаран дар заминаи ФШ ба мушоњида расида, њан-
гоми ФШН 84,5% ва 59,7% - њангоми ФШР ташкил дод. Манбаъњои зиёд ва 
васеъи инфарктњо аксаран дар беморони дорои ФШР ба мушоњида расиданд 
(29% ва 9,7% - мутобиќан манбаъњои калон ва васеъи СИМС); дар заминаи 
ФШН манбаъњои калон дар 6,9% (р<0,05), васеъ бошад - дар 3,4% (р>0,05) 
мушоњида гардиданд. Манбаъњои васеъи СИМС дар заминаи нормотония ба 
мушоњида нарасиданд. Њангоми тањлили муќоисавии шаклњои патогении 
СИМС дар гурўњи умумии беморон, њамчун шакли нисбатан бештар мушоњи-
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дашавандаи СИМС зернамуди атеротромбї ќайд карда шуд (69,6%); дигар 
навъњои СИМС камтар ба мушоњида расиданд – гемодинамикї (7,6%), 
кардиоэмболї (13,8%) ва лакунарї (9,0%). 

Њангоми омўзиши љойгиршавии СИМС дар сатњњои мухталифи ФШ 
такрорёбии зиёди манбаъи инфаркти маѓзи сар дар њавзаи чапи шараёни миё-
наи маѓзи сар (ЊЧММС) ва њавзаи рости шараёни миёнаи маѓзи сар 
(ЊРММС) муќаррар карда шуд. Дар беморони дорои нормотония ва дар за-
минаи ФШН манбаъи инфаркти маѓзи сар бештар дар ЊРММС љойгир буд. 
Дар заминаи ФШР инфарктњои нимкурравии маѓзи сар бештар дар ЊЧММС 
(58,1%) љойгир буданд, ки ин на танњо бо дигар локализатсия дар дохили 
гурўњ (р<0,001), балки инчунин њангоми муќоиса бо гурўњи беморони дорои 
ФШН (27,6%; р=0,0120) назаррас мебошад. Дар робита бо фарќияти так-
рорёбии љойгирёбии манбаъњои инфаркти маѓзи сар дар нимкуррањои калони 
маѓзи сари ва њавзаи вертебро-базиляарї (ЊВБ) бошад, такрорёбии камтари 
инфаркти маѓзи сар дар њама гурўњњои беморон назаррас мебошад 
(р<0,0001). Њамин тариќ, сактањо дар нимкуррањои маѓзи сар (НМС) дар 
82,8%-и беморон љой доштанд, ки нисбат ба дар ЊВБ (24%) хеле зиёд мебо-
шад. Ќайд гардид, ки љойгиршавии нисбатан бештари манбаъњои инфаркти 
маѓзи сар ЊЧММС мебошад ва зиёда аз нисфи СИМС (58,1%) дар мизољони 
дорои ФШН чунин љойгиршавии дорад (Љадвали 3).  
 
Љадвали 3.- Локализатсияи сактаи ишемикии маѓзи сар (СИМС) дар гурўњњои 
мизољони гирифтори фишорбаландии шараёнии сатњњои мухталиф 

Эзоњ: Н – гурўњи беморони дорои нормотония, ФШН ва ФШР – фишорбаландии шара-
ёнии назоратшаванда ва резистентї; * - фарќияти аз љињати оморї ањамиятдошта (р<0,05) 
бо гурўњњои нормотоникњо ќайд шудаанд; р – эътимоднокии фарќият байни гурўњи мизо-
љони дорои ФШН ва ФШР; р1-2 – эътимоднокии фарќият байни гурўњњои 1 ва 2 (аз рўйи 
критерияи χ2). 

 
Њангоми омўзиши такрорёбии омилњои хавфи КВС муќаррар гардид, 

ки СИМС дар заминаи ФШ бештар гиперхолестеринемия ба мушоњида 
мерасад, изофагии вазни бадан ва фарбењї, бо тамоюл ба бештаршавии ДЌ 
(дар мизољони дорои ФШР) ќайд карда мешавад, ки боиси дар анамнез зиёд 
шудани сактаи ишемикии дил (СИД) рўйдода ва зиёдшавии ЃИМ шараёни 
брахиосефалї гардидааст (р<0,05). 

Њангоми бањодињии вазнинии СИМС нишондињандањои баланди 
дефитсити неврологї дар беморони гирифтори СИМС дар заминаи ФШ (њам 
ФШН ва њам ФШР) њангоми муќоиса бо гурўњи беморони дорои нормотония 
ба мушоњида расид. Сатњи нисбатан баланди дефитсити неврологї дар 
беморони дорои ФШН ба ќайд гирифта шуд. 

Локализатсияи манбаъи инфаркти маѓзи сар Н  
(n=25) 

ГШН 
(n=58) 

ГШР 
(n=62) 

р 

1. Дар нимкуррањои калони маѓзи сар (НМС) 19 (76,0) 46 (79,3) 55 (88,7) >0,05

 Њавзаи чапи шараёни миёнаи маѓзи сар 
(ЊЧММС) 

7 (28,0) 16 (27,6) 36 (58,1)* <0,001

 Њавзаи рости шараёни миёнаи маѓзи сар 
(ЊРММС) 

9 (36,0) 19 (32,8) 10 (17,2)* = 0,012

 Њавзаи пеши шараёни маѓзи сар (ЊПМС) 1 (4,0) 2 (3,4) 3 (4,8) >0,05

 Њавзаи оќиби шараёни маѓзи сар (ЊАМС) 2 (8,0) 9 (15,5) 6 (9,7) >0,05
2. Њавзаи вертебро-базиллярї (ЊВБ) 6 (24,0) 12 (20,7) 7 (11,3) > 0,05

р1-2 <0,001 <0,001 <0,001 
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Муќаррар карда шуд, ки вазнинии СИМС дар гурўњи умумии беморон 
(п=145) бо ЃИМ (Расми 3.13) шараёни хоб (r=0,65; р<0,05); бо андозаи ман-
баъи сакта (r=0,38; р<0,05); бо сатњи ФХС (r=0,60; р<0,05) ва ФХД (r=0,52; 
р<0,05); бо осори нуќсони ирсї аз нигоњи КВС (r=0,39; р<0,05); такрорёбї ва 
зуњурёбии БИД (r=0,52; р<0,05); бо локализатсияи СИМС дар ЊЧММС 
(r=0,30; р<0,05); такрорёбии гиперхолестеринемия (ГХ) (r=0,31; р<0,05), ДЌ 
(r=0,27; р<0,05), инсулти навъи атеротромботикї (r=0,28; р<0,05) ва тамоку-
кашї (r=0,17; р<0,05) алоќамандї доштааст. Ба муњимияти омилњои ирсї 
наќши муќарраршудаи мўътадил ва зиёди музминияти ирсї аз нигоњи бемо-
рињои КВС дар мизољони гурўњи умумї ва њангоми ФШР ишора мекунад. 
Тањлили фарќияти љинсии зуњурёбии клиникї-морфологї ва вазнинии љара-
ёнёбии СИМС гувоњї медињад, ки мардњои дорои ФШР, нисбат ба занон ба 
андозаи бештар ба инкишофёбии СИМС вазнин осебпазиранд (Расми 2). 

Фарќияти синнусолии љараёнёбии давраи шадиди СИМС бо он зоњир 
мегардад, ки такрорёбии чунин омилњои хавф ба монанди тамокукашї, гипо-
динамия, ГХ, зуњуроти ДЌ ва ФШР дар мизољони синни љавон на танњо бо 
чунин беморони зергурўњи синни миёна ќиёспазир мебошанд, вале аз онњо 
чандон зиёд нестанд (р> 0,05); дар љавонон алоќамандии зичи вазнинии 
СИМС бо такрорёбии ДЌ (r=0,78; р<0,05) ва сўиистифода аз машрубот 
муќаррар карда шуд (r=0,56; р<0,05). 

 

 
Занон 

 
Мардњо 

Расми 2. – Таносуби такрорёбии дараљањои вазнинии СИМС дар занон ва мардњои дорои 
фишорбаландии шараёнии назоратшаванда (ФШН) ва резистентї (ФШР)  

 
Дар ин гурўњи синнусолии СИМС бештар (р<0,05) локализатсияи 

СИМС дар ЊАМС (28,6%) ва дар ЊПМС (14,3%) ба мушоњида мерасад.  
Дар беморони синни миёна алоќамандии вазнинии СИМС бо БИД 

(r=0,54; р<0,05), ГХ (r=0,32; р<0,05), такрорёбии ДЌ (r=0,23; р<0,05) ва 
тамокукашї (r=0,19; р<0,05) назаррас аст.  

Вайроншавии гемостаз дар беморони гирифтори СИМС. Дар беморони 
гирифтори СИМС индекси протромбинї, дараљаи тромботест (р<0,001) ва 
таркиби фибриноген (р<0,05), нисбат ба гурўњи назоратї, хеле баланд буд. 
Дар мавриди МНО (р<0,05), ваќти рекалтсификатсия (р<0,05) ва ваќти фаъо-
ли тромбопластинии љузъї (р<0,05) бошад, кўтоњгардии онњо дар муќоиса бо 
гурўњи назоратї ба мушоњида мерасад, ки ин гувоњи фаъолии роњи дохилии 
лахташавии хун мебошад, яъне аз гиперкоагулятсия шањодат медињад (Љад-
вали 4).  
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Љадвали 4.- Нишондињандањои гемостаз дар беморони гурўњи умумии дорои 
СИМС (новобаста ба сатњи заминавии ФШ) ва гурўњи назоратї 

Эзоњ: *- бузургии (<0,05) фарќияти нишондињандањо байни гурўњњои умумї ва назоратии 
беморон; **- <0,001; р – бузургии фарќият байни ФШН ва дорои ФШР. 

 
Алоќамандии мўътадил ё зиёди нишондињандањои гемостаз на танњо бо 

вазнинии СИМС, балки инчунин бо сатњи ФХС, ФХД, бо ЃИМ ва вазнинии 
БИД низ муќаррар карда шуд. 

Љараёнёбии якљояи гиперкоагулятсия бо зуњуроти БИД, аввалан, мета-
вонад хавфи СИМС-ро дар шахсони синни љавон ва миёна зиёд намояд; сони-
ян, зоњирёбии зиёди гиперкоагулятсия боиси вазнин љараён гирифтани 
СИМС дар заминаи ФШ мегардад. Њангоми бањодињии ќиёсии фарќияти ни-
шондињандањои гемостаз дар гурўњњои беморони гирифтори СИМС дар 
сурати гуногун будани ФШ, нишондињандаи хеле баланди индекси протром-
бинї, дараљаи тромботест ва фиброген дар беморони дорои ФШ, дар њолати 
хеле камтар гардидани ваќти рекалтсификатсия, АЧТВ ва МНО (р<0,01) 
муќаррар карда шуд. Мављудияти алоќамандии назаррас, мўътадил ё зиёди 
нишондињандањои гемостаз дар беморони гирифтори СИМС дар заминаи 
ФШ на танњо бо нишондињандањои гемодинамикї ва БИД, балки њамчунин 
бо ирсият аз љињати беморињои КВС таваљљўњи хосаро таќозо менамояд: бо 
индекси протромбинї (r=0,61; р<0,05), бо дараљаи тромботест (r=0,49; 
р<0,05) ва мављудияти фибриноген (r=0,52; р<0,05) – алоќамандии бевосита; 
бо МНО (r= -0,60; р<0,05), АЧТВ (r=-0,41; р<0,05) ва ваќти рекалтсификатсия 
(r=-0,44; р<0,05) – бавосита. 

Ирсият аз нигоњи беморињои КВС дар њамаи мизољони гирифтори 
ФШР музмин буд, фарќиятњои нишондињандањои гемостази самти тромбофи-
ликї дар мизољони гирифтори СИМС дар заминаи ФШР ба андозаи назар-
рас зиёд мебошанд ва боиси вазнинии СИМС мегарданд. Чунин тамоли фар-
ќиятњои нишондињандањои гемостаз, дар баробари алоќамандии зиёди онњо 
бо ирсият аз нигоњи беморињои КВС, эњтимолияти вуљуд доштани нуќсонњои 
генетикиро дар системаи гемостази беморони синни љавон ва синни миёнаи 
гирифтори СИМС, хусусан дар заминаи ФШР, истисно намекунад. 

 
Полиморфизми генњои гемостаз дар беморони гирифтори сактаи 

ишемикии маѓзи сар ва алоќамандии онњо бо фишорбаландии шараёнї  
Такрорёбии вариантњои полиморфии генњо (мутатсия)-њое ки сафедањои 

системаи лахтакунии хун ва гемостазро код мекунанд ва метавонанд дар 
хавфи зиёди инкишофи СИМС алоќамандї дошта бошанд, омўхта шуд. 

Вариантњои полиморфизми генњои гемостаз дар беморони ба СИМС ги-
рифторшуда. Тањлили муќоисавии вариантњои аллелии генотипњои F2 (20210 

Нишондињандањо 
(М±SD) 

Мизољони дорои СИМС 
(п=75) 

Гурўњи назоратї (п=20) 

Индекси протромбинї, % 100,4±6,165 87,1±6,7** 
Тромботест, дарља 3,66±0,58 3,05±0,51**
Фибриногени плазма, г/л 4,05±0,58 3,39±0,457*
Ваќти рекалтсификатсия, 

сек  63,2±10,8  70,6±8,39* 

АЧТВ, сек  23,7±5,2 29,1±5,44* 
МНО, сек 1,03±0,18 1,26±0,18* 
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G>A), F5 (1691G>A), FGB (-455 G>A), PAI-1(-675 5G>4G), ITGA2 (807 C>T) 
ва ITGB3 (1565 T>C) дар беморони ба СИМС гирифторшуда дар заминаи 
ФШР ва нормотония анљом дода шуд. 

Њангоми омўзиши такрорёбии вариантњои полиморфизми генњои ге-
мостаз, афзалияти онњо дар заминаи ФШ муќаррар карда шуд. Алоќамандии 
миќдори маљмўии генњои полиморфии гемостаз ва ФХС дар гурўњи умумии 
беморони ба СИМС гирифторшудаи тањти муоина ќароргирифта (n=42), 
зиёд ва назаррас буд (Расми 3; r=0,7130; р<0,05). 

Њангоми тањлили такрорёбии аллелњои хавфи генњои гемостаз, дар ми-
зољони гурўњњои муќоисашавандаи дар заминаи нормотония ва ФШР ба 
СИМС гирифторшуда муќаррар карда шуд, ки дар мизољони синни љавон ва 
синни миёнаи ба СИМС гирифторшуда, аллелњои полиморфии генњои гемос-
тази омўхташуда бештар дар беморони гирифтори ФШР ба мушњида мера-
сад, аслан, аз њисоби PAI-1:-675 5G>4G, ITGB3: 1565 T>C ва такрорёбии на-
зарраси FGB: -455 G>A (р>0,05), инчунин ITGA2: 807 C>T . 

 

 
Расми 3.- Алоќамандии миќдори маљмўии генњои полиморфии гемостаз ва ФХС дар гурўњи 
умумии беморони ба сактаи ишемикї гирифторшуда (n=42; r=0,7130; р<0,05) 

 
Дар бемороне, ки дар заминаи нормотония ва ФШР ба СИМС гириф-

тор шудаанд, муќаррар карда шуд, ки комбинатсияи 3 аллелњои полиморфї 
дар беморони дорои нормотония – вуљуд надошт, аммо њангомии ФШР бо-
шад, дар 8 нафар (32%) мизољон ба мушоњида расида, аз аллелњои полимор-
фии генњои PAI-1+ITGА2+ITGВ3 (20%; р>0,05), FGB + FV + FII (8%; р>0,05) 
ва генњои FGB+PAI-1+ITGB3 (4%; р>0,05) таркиб ёфта буд. Дар 31% 
беморони синни љавон ва синни миёнаи гирифтори СИМС комбинатсияи 2 
аллели нодири генњои омўхташуда ба мушоњида расид, аз он љумла, дар 2 
(11,8%) беморони дорои нормотония (аз њисоби аллели хавфи генњои FGB + 
ITGА2 дар як мизољ ва генњои PAI-1 + ITGВ3 – дар мизољи дигар; њамагї 
11,8%). Дар заминаи ФШН комбинатсияи 2 аллели нодир дар 11 мизољ (44%-
и мизољон) ба мушоњида расид, ки нисбат ба дар гурўњи нормотоникњо хеле 
бештар буд (р=0,0274). Ба чунин зиёдї комбинатсияи генњо FGB + PAI-1 дар 
3 нафар (12%) мизољон, генњои FGB + FV њамчунин дар 3 нафар (12%) ми-
зољон, генњои FGB + ITGВ3 – дар 1 мизољ (4%), генњои PAI-1 + ITGВ2 – дар 2 
мизољ (8%), генњои PAI-1 + ITGВ3 – дар 1 мизољ (4%) ва генњои ITGВ2 + 
ITGВ3 – дар 1 мизољ (4%) боис гардида буд. Њамагї комбинатсияњои 3 ва 2 
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аллели нодири генњои гемостаз дар 21 нафар (50%) мизољони ба СИМС ги-
рифторшуда ба мушоњида расиданд, аз он љумла, дар 2 (11,8%) њолат дар за-
минаи фишори шараёнии мўътадил ва дар 19 (76%) њолат дар заминаи ФШР.  

Дар маљмўъ, дар мизољоне, ки дар заминаи фишори шараёнии мўътадил 
ба СИМС гирифтор шудаанд, дохилшавии аллелњои хавфи генњои FV ва FII 
ба комбинатсияњои мухталиф ба мушоњида нарасид; дохилшавии онњо ба 
комбинатсияњо танњо њангоми ФШР ба мушоњида расид. Аллелњои алоњида-
ии генњои гемостаз дар мизољони дорои ФШР хеле кам ба ќайд гирифта шуд, 
дар 76%-и онњо комбинатсияи аллелњои нодир ба мушоњида расид, аз он љум-
ла дар бештар аз 2/3 мизољон – аз њисоби генњои PAI-1, FGB, ITGВ3 ва 
ITGА2. 

Эњтимолияти алоќамандии (муносибати шансњои) полиморфизми генњои 
гемостаз бо инкишофи СИМС. Њангоми арзёбии муносибати шансњои алоќа-
мандии полиморфизми генњои гемостаз бо инкишофи СИМС (новобаста ба 
сатњи ФХ; п=42), муќаррар карда шуд, ки хавфи инкишофи СИМС дар ми-
зољони гурўњи умумї дар заминаи алоќамандии 2 аллели полиморфии генњои 
гемостаз хеле меафзояд (р<0,05; Љадвали 5).  

Гарчанде њангоми бањодињии муносибати шансњои аллелњои полимор-
фии алоњидаи генњои гемостаз бо инкишофи СИМС дар њамин гурўњи умумї 
(п=42), алоќамандии зиёд танњо бо полиморфизми 5G>4G гени PAI-1:-675 
(ОШ 9,5; ДИ аз 1,151 то 78,419; р<0,05) муќаррар карда шуд. Агар вуљуд на-
доштани полиморфизми мазкурро (5G>4G гени PAI-1) дар як ќатор бемо-
рони ба СИМС гирифторшуда (дар 13/31%) ба эътибори гирем, он гоњ имкон-
пазирии таъсири пурзўркунандаи алоќамандии аллелњои полиморфии генњои 
гемостазро дар инкишофи СИМС тахмин кардан мумкин аст.  

Натиљањои омўзиши муносибати шансњои полиморфизми генњои гемос-
таз бо инкишофи СИМС дар заминаи ФШР дар Љадвали 6 пешнињод шуда-
анд. 

Њангоми чунин тањлил алоќамандии зиёди инкишофи СИМС бо поли-
морфизмњои генњои зерини гемостаз муќаррар карда шуд: FGB: - 455 G>A 
(МШ=8,81; ДИ 1,41 - 55,21; р<0,0123; бузургии минималии зуњуроти чашм-
дошт - 4.89); PAI-1:-675 5G>4 (МШ=20,6; ИЭ 2.4 – 178,2; р<0,001; бузургии 
минималии зуњуроти чашмдошт - 6.22); ITGB3: 1565 T>С (МШ=8,81; ИЭ 1,4 
– 55,2; р<0,0011; ва бузургии минималии зуњуроти чашмдошт - 4,44) ва 
ITGA2: 807 C>T (МШ=8,81; ИЭ 1,4 – 55,2; р=0,0305; бузургии минималии 
зуњуроти чашмдошт – 4,0). Њангоми генњои дар боло зикргардидаи гемостаз 
дар мизољони дорои ФШР хавфи инкишофи СИМС аз рўйи коэффитсиенти 

Љадвали 5.- Эњтимолияти алоќамандии (муносибати шансњои) полиморфиз-
ми генњои гемостаз бо инкишофи СИМС дар мизољони синни љавон ва син-
ни миёна (п=42)  

  
Ген, полиморфизми он 

 
МШ 

95% ИЭ   
р  поёнї  болої 

Ассотсиатсияи 3 МА, абс (%) 10,101 0.554 184,343 p>0,05 
Ассотсиатсияи 2 МА, абс (%) 8,517 1,028 70,580 p<0,05 

Эзоњ: МШ – муносибати шансњо; ДИ – интервали эътимоднок; р – нишондињандаи 
омории алоќамандињои мушаххасшуда 
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алоќамандии Пирсон, њамчун алоќамандии зиёд ё нисбатан зиёд арзёбї 
мегардад. 

 
Дар мизољони гирифтори СИМС дар заминаи нормотония 10 аллелњои 

хавфи генњои гемостаз ба ќайд гирифта шуданд, ки дар муќоиса бо гурўњњои 
назоратї хеле зиёд мебошад (р<0,05), вале њангоми тањлили муносибати 
шансњо, алоќамандии эњтимолии назарраси полиморфизми генњо бо инкишо-
фи СИМС дар нормотоникњо вуљуд надошт. Бояд таъкид намуд, ки аллелњои 
G>A гени F2 дар мизољони гурўњи назоратї ошкор карда нашуданд, вале 
њангоми СИМС дар заминаи ФШР дар 2 мизољ (8%), аллелњои G>A гени F5 
дар заминаи ФШР 4 маротиба бештар ба мушоњида мерасад (20% ва 5% - му-
тобиќан њангоми ФШР ва дар гурўњи назоратї). Хос он аст, ки дар мизољони 
гирифтори СИМС дар заминаи ФШР полиморфизми аллелњои G>A гени F2 
ва гени F5 танњо дар алоќамандї бо полиморфизми гени FGB: - 455 G>A ба 
мушоњида расиданд, ки комбинатсияи (якљоягии) он њамчун омили хавфи 
инкишофи СИМС њисобида мешавад. 

Алоќамандии клиникию генетикї дар беморони гирифтори сактаи ише-
микии маѓзи сар (СИМС) дар заминаи ФШР. Тањлили алоќамандии клини-
кию генетикї дар беморони дорои ФШР бо СИМС имкон медињад, ки так-
рорёбии зиёди комбинатсияи се (19,1%) ва ду (31%) аллелњои генњои гемостаз 
њамчун омили муњими ба инкишофи СИМС мусоидаткунанда ва ба љараёни 
он таъсиррасонанда њисобида шавад, ки на танњо њангоми муќоиса бо гурўњи 
назоратї, балки њамчунин бо гурўњи мизољони гирифтори СИМС бо нормо-
тония назаррас (р<0,05) мебошад. Дар ин бора вуљуд доштани алоќамандии 
наздики миќдори аллелњои генњои гемостаз на танњо дар сатњи ФХС (r=0,66; 
р<0,05), балки мављудияти холестерини умумї (r=0,86; р<0,05) ва як ќатор 
дигар омилњо гувоњї медињанд. 

Масалан, чунин одати бад ба монанди сўиистифода аз машрубот дар 
заминаи ФШР на танњо бо тамокукашии зиёд (r=0,53; р<0,05), ваќти 
рекалтсификатсия (r=-0,55; р<0,05), вазнинии СИМС (r=0,54; р<0,05), балки 
њамчунин бо полиморфизми гени ITGA2 (r=0,58; р<0,05) ва, дар маљмўъ, бо 
миќдори ассотсиатсияи аллелњои полиморфии омўхташудаи генњои гемостаз 
(r=0,42; р<0,05) алоќамандии зиёд дошт. Бо ассотсиатсияи аллелњои нодири 
генњои гемостаз ЃИМ шараёнњои хоб низ алоќамадї дорад (r=0,63; р<0,05) 
(Расми 4).  

Љадвали 6.- Эњтимолияти алоќамандии (муносибати шансњои) аллелњои 
нодири полиморфизми генњои гемостаз бо инкишофи СИМС дар гурўњи 
мизољони гирифтори фишорбаландии шараёнии резистентї (п=25)  

  
Ген, полиморфизми он 

 
МШ 

95% ИЭ   
95% ИЭ њадди поёнї њадди болої 

FII: 20210 G>A G/A  4.362 0.198 96.209 >0,05
FV: 1691G>A G/A  3.488 0.517 23.528 >0,05 
FGB: -455 G>A G/A  8.806 1.404 55.242 <0,0123 
PAI-1:-675 5G>4 5G/4G 20.583 2.377 178.226 <0,001 
 4G/4G 0.251 0.010 6.360 >0,05
ITGA2: 807 C>T СТ 6.314 0.991 40.234 <0,05 
ITGB3: 1565 T>С Т/С 8.806 1.404 55.242 <0,05 

Эзоњ: МШ – муносибати шансњо; ИЭ - интервали эътимоднок
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Расми 4.- Алоќамандии миќдори аллелњои нодири генњои гемостаз ва ѓафсии интима-
медиаи шараёнњои хоб дар беморони гирифтории инсулти ишемикї дар заминаи 
гипертонияи шараёнии резистентї (r=0,63; р<0,05) 

 
Ин, дар баробари алоќамандии зиёд бо ЃИМ бо таркиби холестерини 

умумии зардоби хун (хуноба), аз протсесси зоњири атеросклеретикї гувоњї 
медињад, ки он ба вазнинии љараёнёбии СИМС (r=0,41; р<0,05 – байни вазни-
нии СИМС ва ЃИМ) таъсир мерасонад ва метавонад боиси ављгирии љараёни 
на танњо СИМС, балки, дар маљмўъ, беморињои КВС гардад. Дар ин маврид 
алоќамандии вазнинии БИД бо ассотсиатсияи аллелњои нодири генњои 
гемостаз дар мизољони гирифтори СИМС дар заминаи ФШР (r=0,63; р<0,05) 
гувовњї медињад. 

Њамин тариќ, болоравии хавфи инкишофи СИМС дар њомилони аллел-
њои полиморфии генњои гемостаз дар заминаи ФШР бо як ќатор омилњои 
хавфи беморињои КВС алоќамандии зич дорад (ФХС, таркиби холестерини 
умумї, сўиистеъмоли машрубот, такрорёбии бемории њамроњи БИД, ЃИМ 
шараёнњои хоб ва таѓйири нишондињандањои гемостази дорои хислати тром-
бофилї), ки аз протсесси атеросклеротикии аз нигоњи клиникї возењ гувоњї 
медињад ва боиси ављгирии љараёни беморї мегардад ва ба вазнинии љара-
ёнёбии СИМС таъсир мерасонад.  

 
Хулосањо 

1. Дар мизољони синни љавон ва синни миёнаи дорои ФШ, такрорёбии 
ВШГХМС 24,2%-ро ташкил дод; дар мардњо сактањо (35,3%), нисбати зан-
њо (19,5%; р<0,0001) бештар ба мушоњида мерасад. Фарќияти такрорёбии 
умумии ВШГХМС дар заминаи ФШ дар мизољони синни љавон (23,2%) ва 
синни миёна (24,3%; р>0,05) – чандон назаррас намебошад. СИМС дар 
беморони дорои ФШ, нисбат ба дигар шаклњои ВШГХМС 2 маротиба 
бештар ба мушоњида мерасад. Дар беморони дорои ФШР такрорёбии 
зиёди ВШГХМС (38,2% ва 14,2% - мутобиќан њангоми ФШР ва ФШН), њам 
дар заминаи такрорёбии зиёди сактањо (29% ва 11,9% - њангоми ФШР ва 
ФШН), ва њам дар заминаи тарорёбии ЊИТ (9,3% ва 2,2% - њангоми ФШР 
ва фШН) [1 –А, 2–А, 3-А, 7-А, 11-А] ба вуљуд меояд. 
2. Шакли нисбатан бештар такрорёбандаи СИМС, зернамуди атеротром-
ботикї мебошад (69,6%), ки дар заминаи ФШР (77,4%; р<0,05) зиёдтар ба 
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мушоњида мерасад. Такрорёбии минтаќањои васеъи инфаркт дар заминаи 
ФШР ва ФШН (3,4%) – ќиёспазиранд (р>0,05); дар заминаи нормотония 
сактањои ишемикии васеъ ошкор нагардиданд. Локализатсияи нисбатан 
бештари СИМС ЊЧММС мебошад (њамагї дар 40,7% беморон) ва бештар 
– дар мизољони дорои ФШР (58,1%; р<0,001). СИМС дар беморони ФШ 
якљоя бо зиёдшавии омилњои хавфи КВС, ки дар мизољони дорои ФШР 
бештар зоњир гардидаанд [4 –А, 9-А, 13–А, 14-А, 17-А], љараён меёбад. 
1. Дар давраи шиддатёбии СИМС алоќамандии мутаќобилаи вазнинии 
он, њам бо сатњи ФШ ва њам як ќатор дигар омилњои хавфи КВС ба мушо-
њида мерасад. Њангоми тањлили омилњои мушоњидашаванда дар мизољони 
гурўњи умумї ба воситаи усули регрессияи сершумор, њамчун 
предикторњои љараёнёбии вазнини СИМС инњо муќаррар карда шуданд: 
ЃИМ (t=3,9; р<0,05), дараљаи бељошавии њўшу ёд аз рўйи љадвали Глазго 
(t=3,4; р<0,05), дараљаи дефитсити неврологї (t=3,1; р<0,05), ФХС - (t=2,5; 
р<0,05) ва ирсияти носолим (t=2,0; р<0,05) [5 -А, 10 –А, 16-А].  
2. Њангоми гузаронидани тадќиќотњои молекулярї-генетическї муќаррар 
карда шуд, ки дар мизољони синни љавон ва синни миёнаи дорои СИМС, 
аллелњои полиморфии генњои гемостази омўхташуда дар заминаи ФШР, 
бештар дар таркиби комбинатсияњои 3 (50%) ва 2 (76%) аллелњои полимор-
фии генњои гемостаз, ки аслан, њамчун PAI-1: - 675 5G>4G, ITGB3: 1565 
T>C; FGB: - 455 G>A (р>0,05), инчунин ITGA2: 807 C>T муайян шудаанд, 
ба мушоњида мерасанд. Њангоми омўзиши муносибати шансњо, муќаррар 
карда шуд, ки афзоиши хавфи инкишофи СИМС бе шубња дар инњо вуљуд 
дорад: дар дорандагони (њомилони) G>A полиморфии аллели гени FGB 
(МШ 8,806; ИЭ аз 1,404 то 55,242; р<0,0123); PAI-1:-675 5G>4G (МШ 
20,583; ИЭ аз 2,377 то 178,226; р<0,001); ITGA2: 807 C>T (МШ 6,314; ИЭ аз 
0,991 то 40,234; р=0,0305) ва T>С гени ITGB3 (МШ 12,667; ИЭ аз 1,455 то 
110,3042; р=0,0011) [6 -А, 8 –А, 12-А].  
3. Афзоиши хавфи инкишофи СИМС дар њомилони аллелњои полиморфии 
генњои гемостаз дар заминаи ФШР бо як ќатор омилњои хавфи беморињои 
КВС (ФХС , мављудияти холестерини умумї, сўиистифода аз машрубот, 
такрорёбии БИД-и вуљуддошта, ЃИМ шараёнњои хоб ва таѓйироти нишон-
дињандањои гемостази дорои хислати тромбофиликї) алоќамандии зиёд до-
рад, ки, дар маљмўъ, аз протсесси атеросклеротикии боиси ављгирии љараё-
ни беморї шаванда, гувоњї медињад, ва ба шиддатёбии СИМС таъсир 
мерасонад (r=0,405473; р<0,05 – алоќамандї байни вазнинии СИМС ва 
ЃИМ). [8 –А, 15-А]  

 

Тавсияњо оид ба истифодаи амалии натиљањои тањ�и�от 
1. Бо дарназардошти такрорёбии зиёди СИМС дар заминаи ФШР дар 
мизољони синни љавон ва синни миёна ва тамоюли зиёдшавии такрорёбии 
умумии ВШГХМС дар мизољони синни љавон ва синни миёна, бояд 
мизољони синни љавон ва синни миёнаи гирифтори ФШР ба гурўњи дорои 
хавфи зиёди инкишофи ВШГХМС дохил карда шаванд.  
2. Барои њамаи мизољони синни љавон ва синни миёнаи ба гурўњи дорои 
хавфи зиёди инкишофи ВШГХМС ё гирифтори СИМС аввалияи инкишоф-
ёфта гузаронидани скрининг барои муайян намудани тромбофилияњои ирсї 
зарур мебошад. Инкишофёбии љараёни СИМС дар мизољони синни љавон 
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дар заминаи ФШР ба зарурати гузаронидани профилактикаи дуюмбораи 
сактањои такрорї ишора менамояд. 
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АННОТАЦИЯ 
Косимовой Дилафруз Умаровны 

 «Особенности течения ишемического инсульта у лиц молодого и среднего возраста: зна-
чимость резистентной артериальной гипертонии и генетической предраспрложенности к 

тромбофилии»  
 
Ключевые слова: ишемический инсульт, молодой и средний возраст, факторы 

риска, резистентная артериальная гипертония, полиморфизм, гены гемостаза, тром-
бофилия 

Цель исследования — установить значимость сочетанного влияния наследствен-
ной предрасположенности к тромбофилии и факторов кардиоваскулярного риска на 
возникновение и особенности течения ишемического инсульта у больных РАГ. 

Методы исследования. Фактическим материалом первого этапа исследования 
послужили 619 пациентов с ГБ. При анализе медицинских документов установлена 
частота и структура ОНМК и факторов риска у пациентов молодого (среднего) воз-
раста с АГ, при разной приверженности к лечению. С учётом большой частоты ИИ, на 
втором этапе исследования среди 145 пациентов молодого и среднего возраста с ИИ 
выявлены клинико-лабораторные и инструментальные (МРТ, КТ) особенности тече-
ния острого периода ИИ при разном уровне АД: нормотонии контролируемой (КАГ) 
и резистентной (РАГ) артериальной гипертонии. У 42 больных ИИ (17 – на фоне нор-
мотонии и 25 с РАГ) и 20 практически здоровых лиц изучен полиморфизм генов гемо-
стаза: F2: 20210 G>A, FGB: -455 G>A, ITGA2: 807 C>T, ITGB3: 1565 T>C, F5: 
1691G>A и PAI-1:-675 5G>4G. Проведено сопоставление результатов клинико-лабо-
раторных, инструментальных и генетических исследований в группах сравнения. Ста-
тистическая обработка проведена с использованием программ прикладного статисти-
ческого анализа (Statistica10,0) и прикладного пакета IBM Statistics 21,0.  

Полученные результаты и их новизна: При анализе результатов комплексного 
клинико-инструментального исследования 145 больных методом множественной рег-
рессии, как предикторы тяжёлого течения ИИ на фоне РАГ выделены: ТИМ (t=3,9; 
р<0,05), степень нарушения сознания по шкале Глазго (t=3,4; р<0,05), степень невроло-
гического дефицита (t=3,1; р<0,05), САД (t=2,5; р<0,05) и отягощённая наследствен-
ность (t=2,0; р<0,05). Установлен вклад фоновых уровней АД (нормотония, КАГ и 
РАГ) в тяжести течения ишемического поражения головного мозга. Установлено, что у 
больных РАГ повторные ИИ, среднетяжёлый и тяжёлый неврологический дефицит на-
блюдаются значительно чаще, чем при КАГ.  

Получены новые данные о частом выявлении полиморфизма генов системы ге-
мостаза, ассоциированных с тромбофилией: гена фибриногена (FGB: -455 G>A) с уча-
щением носительства аллеля А (гетерозиготного генотипа G/A и гомозиготного гено-
типа А/А); тромбоцитарного рецептора фибриногена (ITGB3: 1565 T>C) с учащением 
носительства гетерозиготного аллеля С/Т; ингибитора активатора плазминогена I типа 
(PAI-1: 1:-675 5G>4G) с учащением носительства аллеля 4G (гетерозиготного генотипа 
5G/4G и гомозиготного носительства 4G/4G) у больных ИИ на фоне РАГ.  

Рекомендации по практическому использованию результатов. Учитывая значи-
мое учащение ишемического инсульта на фоне резистентной артериальной гипертонии 
у пациентов среднего возраста и тенденцию к учащению общей частоты ОНМК у па-
циентов молодого возраста, следует выделить пациентов молодого и среднего возраста 
с резистентной АГ в группу высокого риска по развитию ОНМК. Всем пациентам мо-
лодого и среднего возраста, включённым в группу высокого риска по развитию 
ОНМК или с развившимся первичным ишемическим инсультом необходимо проведе-
ние скрининга на наследственные тромбофилии. Прогрессирующее течение ИИ у па-
циентов молодого возраста на фоне резистентной АГ указывает на необходимость 
проведения вторичной профилактики повторных инсультов. 

Область применения: неврология, кардиология, внутренние болезни.  
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АННОТАТСИЯ 
Ќосимова Дилафрўз Умаровна 

 “Хусусиятњои љараёнёбии сактаи ишемикии маѓзи сар дар шахсони синни љавон ва синни 
миёна: ањамияти фишорбаландии шараёнии резистентї ва тамоюли генетикї ба 

тромбофилия” 
 

Калимањои калидї: сактаи ишемикии маѓзи сар, синни љавон ва синни миёна, 
омилњои хавф, фишорбаландии шараёнии резистентї, полиморфизм, генњои гемостаз, 
тромбофилия  

Маќсади тадќиќот – муќаррар намудани ањамияти таъсири якљояи мутамоилии 
ирсї ба тромбофилия ва омилњои хавфи кардиоваскулярї ба пайдошавї ва хусусияти 
љараёни сактаи ишемикии маѓзи сар дар беморони гирифтори фишорбаландии шараёнии 
резистентї 

 Усулњои тадќиќот. Маводи воќеии тадќиќоти марњилаи аввали тадќиќот 619 нафар 
мизољони бо ФШ буданд. Њангоми тањлили њуљљатњои тиббї такрорёбї ва сохтори 
ВШГХМС ва омилњои хавф дар мизољони синни љавон (синни миёна)-и гирифтори ФШ 
муолиљаи мухталифро таќозокунанда муќаррар карда шуд. Бо дарназардошти такрорёбии 
зиёди СИМС, дар марњилаи дуюми тадќиќот дар байни 145 мизољи синни љавон ва синни 
миёнаи гирифтори СИМС хусусиятњои клиникию лабораторї ва инструменталии (МРТ, 
ТК) љараёнёбии давраи шадиди СИМС бо сатњи мухталифи фишори шараёнї муайян кар-
да шуданд: нормотония, ФШН ва ФШР. Дар 42 бемори гирифтори СИМС (17 – дар зами-
наи нормотония ва 25 бемор бо ФШР) ва 20 шахси комилан солим полиморфизми генњои 
гемостаз омўхта шуд: F2: 20210 G>A, FGB: -455 G>A, ITGA2: 807 C>T, ITGB3: 1565 T>C, 
F5: 1691G>A ва PAI-1:-675 5G>4G. Муќоисаи натиљањои тадќиќотњои клиникї-лабора-
торї, инструменталї ва генетическї дар гурўњњои муќоиса гузаронида шуд. Коркарди 
оморї бо истифодаи барномањои тањлили амалии оморї (Statistica10,0) ва маљмўи амалии 
IBM Statistics 21,0 анљом дода шуд.  

Натичањои ба даст омада ва навгонии онњо. Њангоми тањлили натиљањои тадќиќоти 
маљмўии клиникию инструменталии 145 нафар беморон бо усули регрессияи сершумор, ба 
сифати предикторњои љараёнёбии вазнини СИМС дар заминаи ФШР инњо муќаррар карда 
шуданд: ЃИМ (t=3,9; р<0,05), дараљаи бељошавии њўшу аќл аз рўйи љадвали Глазго (t=3,4; 
р<0,05), дараљаи дефитсити неврологї (t=3,1; р<0,05), ФХС (t=2,5; р<0,05) ва ирсияти 
носолим (t=2,0; р<0,05). Дараљаи таъсири сатњњои заминавии фишори шараёнї (нормото-
ния, ФШН ва ФШР) ба вазнинии љараёнёбии садамаи ишемикии маѓзи сар мушаххас кар-
да шуд. Муќаррар карда шуд, ки дар беморони дорои ФШР сактаи ишемикии такрорї, де-
фитсити неврологии миёнавазнин ва вазнин, нисбат ба дар њолати ФШН, хеле бештар ба 
мушоњида мерасанд. 

Маълумотњои нав оид ба ошкоршавии зиёди полиморфизми генњои системаи гемос-
таз, ки бо тромбофилия алоќамандї доранд, ба даст оварда шуданд: гени фибриноген 
(FGB: -455 G>A) бо њомилияти зиёди аллели А (генотипи гетерозиготии G/A ва генотипи 
гомозиготии А/А); ретсептори тромботситарии фиброгени (ITGB3: 1565 T>C) бо њоми-
лияти зиёди аллели гетерогиготии С/Т; ингибитори активатори плазминоги типи I (PAI-1: 
1:-675 5G>4G) бо њомилияти зиёди аллели 4G (генотипи гетерозиготии 5G/4G ва њоми-
лияти гомозиготии 4G/4G) дар беморони гирифтори инсулти ишемикї дар заминаи ФШР.  

Тавсияњо барои истифодабарї. Бо дарназардошти афзоиши назарраси СИМС дар 
заминаи ФШР дар беморони синну соли миёна ва тамоюли афзоиши басомади умумии 
сактањо дар беморони љавон, лозимият меояд, ки беморони љавон ва сини миёна бо ФШР 
ба гурўњи хатар дохил карда шавад. Њама беморони љавон ва миёнасоле, ки ба гурўњи 
хавфи баланди инкишофи сакта дохил мешаванд ё сактаи ибтидоии ишемикии ривољёфта 
бояд барои тромбофилияи ирсї скрининг гузаронида шаванд. Раванди прогрессивии 
СИМС дар беморони љавон дар заминаи ФШР зарурати пешгирии дуюмдараљаи сактањои 
такрориро нишон медињад. 

Соњаи татбиќ (истифода): неврология, кардиология, беморињои дарунї. 
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ANNOTATION 
Kosimova Dilafruz Umarovna 

"Peculiarities of the course of ischemic stroke in young and middle-aged people: the significance 
of resistant arterial hypertension and genetic predisposition to thrombophilia "  

 
Keywords: ischemic stroke, young and middle age, risk factors, resistant arterial 

hypertension, polymorphism, hemostasis genes, thrombophilia 
The aim of the study was to establish the significance of the combined effect of hereditary 

predisposition to thrombophilia and cardiovascular risk factors on the occurrence and course of 
ischemic stroke in patients with resistant arterial hypertension. 

Characteristics of patients and research methods. The actual material of the first phase of 
the study was 619 patients with hypertension. When analyzing medical documents, the frequency 
and structure of acute cerebrovascular accidents and risk factors in young (middle) age patients 
with arterial hypertension, with different adherence to treatment, were established. Taking into 
account the high frequency of ischemic stroke, at the second stage of the study, among 145 young 
and middle-aged patients with ischemic stroke, clinical, laboratory and instrumental (MRI, CT) 
features of the course of the acute period of ischemic stroke at different levels of blood pressure 
were revealed: normotonia, controlled and resistant arterial hypertension. In 42 patients with 
ischemic stroke (17 with normotonia and 25 with resistant arterial hypertension) and 20 
practically healthy individuals, polymorphism of hemostasis genes was studied: F2: 20210 G>A, 
FGB: -455 G>A, ITGA2: 807 C>T, ITGB3: 1565 T>C, F5: 1691G>A and PAI-1:-675 5G>4G. 
Comparison of the results of clinical, laboratory, instrumental and genetic studies in the 
comparison groups was carried out. Statistical processing was carried out using the programs of 
applied statistical analysis (Statistics 10.0) and the IBM application package. Statistics 21.0.  

The results obtained and their novelty: When analyzing the results of a comprehensive 
clinical and instrumental study of 145 patients using the method of multiple regression, as 
predictors of a severe course of ischemic stroke against the background of resistant arterial 
hypertension, the following were identified: intima-media thickness (t = 3.9; p<0.05), the degree 
of impairment of consciousness according to the Glasgow scale (t =3.4; p<0.05), the degree of 
neurological deficit (t =3.1; p<0.05), systolic blood pressure (t =2.5; p< 0.05) and burdened 
heredity (t =2.0; p<0.05). The contribution of background levels of arterial pressure 
(normotonia, controlled arterial hypertension and resistant arterial hypertension) to the severity 
of the course of ischemic brain damage has been established. It has been established that in 
patients with resistant arterial hypertension, repeated ischemic strokes, moderate and severe 
neurological deficits are observed much more often than in patients with controlled arterial 
hypertension. 

New data were obtained on the frequent detection of polymorphism of the genes of the 
hemostasis system associated with thrombophilia: the fibrinogen gene (FGB : -455 G>A) with an 
increase in the carriage of the A allele (heterozygous genotype G / A and homozygous genotype 
A/A); platelet fibrinogen receptor (ITGB 3: 1565 T>C) with increased carriage of the 
heterozygous C/T allele; type I plasminogen activator inhibitor (PAI -1: 1:-675 5G>4G) with 
increased carriage of the 4G allele (heterozygous genotype 5 G /4 G and homozygous carriage 4 
G /4 G ) in patients with ischemic stroke against the background of resistant arterial 
hypertension. 

Recommendations for the practical use of the results. Given the significant increase in 
ischemic stroke against the background of resistant arterial hypertension in middle-aged patients 
and the tendency towards an increase in the overall frequency of acute cerebrovascular accidents 
in young patients, young and middle-aged patients with resistant arterial hypertension should be 
identified as a high-risk group for the development of acute cerebrovascular accidents. All young 
and middle-aged patients included in the high-risk group for the development of acute 
cerebrovascular accidents or with developed primary ischemic stroke should be screened for 
hereditary thrombophilia. The progressive course of ischemic stroke in young patients against 
the background of resistant arterial hypertension indicates the need for secondary prevention of 
recurrent strokes. 

Scope: neurology, cardiology, internal diseases 
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