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Заведующий кафедрой нервных болез�
ней Национального медицинского универ�
ситета им. А.А. Богомольца, доктор меди�
цинских наук, профессор Степан Милен�
тьевич Виничук представил новые взгля�

ды на механизмы повреждения мозга

и возможные мишени нейропротекции

при внутримозговом кровоизлиянии. 

– Лечение паци�

ентов с внутримозго�

вым кровоизлияни�

ем (ВМК) должно

базироваться на глу�

боком понимании

патофизиологичес�

ких процессов, инду�

цированных крово�

течением и образо�

ванием гематомы. 

В большинстве случаев (85%) ВМК

происходит вследствие разрыва сосуда.

Первичный механизм повреждения мозга

при ВМК – травматический. Поток кро�

ви под высоким давлением сдавливает

и смещает прилегающую ткань мозга.

Кровоизлияние завершается образовани�

ем гематомы, которая разрушает прово�

дящие пути в белом веществе, нейроны

и клетки нейроглии в базальных ядрах

и коре головного мозга. Образование

внутримозговой гематомы – не монофаз�

ный процесс. После разрыва артерии

(аневризмы) кровотечение может длиться

до 12 ч (Qureshi et al., 2006), соответствен�

но, продолжается расширение гематомы,

что обусловливает ухудшение состояния

пациентов в первые�вторые сутки. 

После остановки кровотечения запус�

каются процессы вторичного поврежде�

ния ткани, окружающей гематому (пери�

гематомы). Активация коагуляционного

и воспалительного каскадов приводит

к развитию раннего вазогенного (в пер�

вые сутки) и отсроченного цитотоксичес�

кого (2�3 нед после кровоизлияния) оте�

ка нервной ткани в области перигемато�

мы. Защита нейронов перигематомы мо�

жет существенно повлиять на клиничес�

кий исход ВМК, поэтому внимание ис�

следователей в последнее время смещено

в сторону уточнения механизмов повреж�

дения тканей перигематомы как потен�

циальной мишени терапевтического воз�

действия. Научная дискуссия в последнее

десятилетие фокусировалась в основном

на вопросе о наличии или отсутствии

вокруг внутримозговой гематомы зоны

ишемической полутени (пенумбры).

Нейровизуализационные исследования

с оценкой метаболической активности

ткани мозга не подтвердили наличия

ишемической полутени в участке периге�

матомы толщиной от 2 мм до 1 см (Zazu�

lia et al., 2001; Fainardi et al., 2005). Было

установлено, что гипоперфузия в смеж�

ных с кровоизлиянием областях не до�

стигает классического порога ишемии –

менее 20 мл крови на 100 г ткани мозга за

1 мин. По данным позитронно�эмисси�

онной томографии (ПЭТ), утилизация

кислорода в зоне перигематомы умень�

шается не по причине снижения его до�

ставки, а за счет снижения метаболичес�

кой потребности нейронов. Это дает

основания характеризовать состояние

тканей перигематомы как «метаболичес�

кая полутень» (P.M. Vespa, 2009). Уста�

новлено, что гипоперфузия и гипомета�

болизм ткани перигематомы удержи�

ваются до 14 дней (Qureshi et al., 2009),

однако патофизиология повреждения

нейронов в этот период остается дискус�

сионной. Центральное место отводится

цитотоксичности тромбина, активации

гемоксигеназы, повышению концентра�

ции глутамата, нейротоксическому воз�

действию провоспалительных цитоки�

нов, свободных радикалов и оксидатив�

ному стрессу. Множественные реакции,

активированные ВМК, могут оказывать

защитный эффект при небольших разме�

рах гематомы и нейротоксический – при

больших ее размерах. Например, тром�

бин в высоких концентрациях поврежда�

ет нервную ткань, а в низких – индуциру�

ет нейропротекцию.

До настоящего времени ни один из ме�

дикаментозных методов лечения ВМК

не продемонстрировал высокой эффек�

тивности в рандомизированных контро�

лируемых клинических исследованиях.

Общепринятой тактикой лечения ВМК

при увеличении гематомы является ее

хирургическое удаление. Однако на се�

годняшний день не удалось выявить

убедительных преимуществ стандартно�

го хирургического подхода перед консер�

вативной терапией глубоких ВМК ни по

показателям летальности, ни по функци�

ональным исходам. Поэтому по�прежне�

му актуален поиск альтернативных стра�

тегий защиты мозговой ткани, прилега�

ющей к гематоме, от вторичного повреж�

дения, опосредованного эксайтотоксич�

ностью, активацией свободнорадикаль�

ного окисления, токсическим влиянием

продуктов распада крови и воспалитель�

ной реакцией. В качестве потенциаль�

ных нейропротекторов при ВМК изуча�

ются ловушки свободных радикалов

(NXY�059), хелаторы железа (деферокса�

мин), альбумин, ингибиторы активации

микроглии (производные тетрацикли�

на), селективный ингибитор циклоокси�

геназы 2 типа целекоксиб. Недавние ис�

следования показали, что выраженный

нейропротективный эффект оказывает

гипотермия головного мозга (Wagner

et al., 2006). 

Обнадеживающие результаты получе�

ны в исследованиях с внутривенным вве�

дением при ВМК цитиколина (представ�

лен в Украине компанией «Никомед»

под названием Цераксон). В двойном

слепом рандомизированном плацебо�

контролируемом исследовании (J.J. Se�

cades et al., 2006) у 28% пациентов

с ВМК, получавших терапию цитиколи�

ном, была достигнута функциональная

независимость (оценка по модифициро�

ванной шкале Рэнкина (mRS) 0�2 балла)

по сравнению с 7% в группе плацебо.

В мультицентровом двойном слепом

рандомизированном исследовании

RICH (Role of Intravenous Citicoline for

Supratentorial Hemorrhage, 2007) изуча�

лась эффективность и безопасность вы�

соких доз (4 г/сут) цитиколина в лечении

острого супратенториального ВМК. Ци�

тиколин вводили внутривенно в течение

14 дней 89 больным; группа плацебо со�

стояла из 93 пациентов. Исходы оцени�

вали на 90�й день с использованием шка�

лы mRS, индекса Бартела, шкалы NIHSS

(National Institutes of Health Stroke Scale)

и объединенного статистического анализа

оценок по шкалам. В результате были по�

лучены достоверные доказательства пре�

имущества цитиколина перед плацебо

в отношении достижения функциональ�

ной независимости больных.

Цель исследования, выполненного на

клинической базе кафедры неврологии

НМУ, заключалась в определении взаи�

мосвязи между объемом внутримозго�

вой гематомы, масс�эффектом и уров�

нем неврологического дефицита у боль�

ных, перенесших супратенториальное

ВМК, а также в оценке степени фун�

кционального восстановления при воз�

действии на потенциальные механизмы

гибели нейронов средствами противо�

отечной и нейропротективной терапии

с или без хирургической эвакуации ге�

матомы. 

В исследование включили 50 пациентов

с гипертензивным супратенториальным

ВМК с или без проникновения крови

в желудочки мозга. Все больные были гос�

питализированы в 1�е сутки от начала за�

болевания, из них 68% – в течение первых

6 часов. По объему гематомы пациентов

распределили в три подгруппы: < 30 см3

(29 больных); 30�60 см3 (10); > 60 см3 (11).

Объем зоны перигематомного отека со�

ставлял от 4 до 60 см3. У 28 пациентов на�

блюдалось смещение срединных струк�

тур. Больные были распределены в две

группы: в первой (n=39) на фоне базис�

ной консервативной терапии назначали

Цераксон (2 г/сут) в комбинации с Акто�

вегином (1 г/сут), во второй (n=11) эти

же препараты применяли до и после хи�

рургической эвакуации внутримозговой

гематомы. Еще 40 пациентов с сопоста�

вимыми демографическими характерис�

тиками составили группу контроля – они

получали только традиционное консер�

вативное лечение ВМК. 

Во всех группах исходно проводили

клинико�неврологическое обследование

пациентов с использованием шкалы ко�

мы Глазго, NIHSS, индекса Бартела,

mRS, а также спиральную компьютер�

ную или магнитно�резонансную томо�

графию. 

Следует отметить, что при поступле�

нии в стационар состояние большинства

больных характеризовалось как очень тя�

желое: более чем у половины пациентов

терапевтических групп и у 9 из 11 паци�

ентов группы хирургического лечения

отмечалось нарушение сознания разной

степени. Тяжесть инсульта, оцененная по

шкале NIHSS, исходно составляла в

среднем 16,6 балла в группе Цераксон +

Актовегин; 24,6 балла в группе Цераксон

+ Актовегин + хирургическая эвакуация

гематомы и 14,5 балла в контрольной

группе.

Тяжесть неврологического дефицита

достоверно коррелировала с объемом ге�

матомы и масс�эффектом в результате

отека со смещением срединных структур

мозга. Раннее ухудшение состояния боль�

ных в первые 2 сут после кровоизлияния

чаще было связано с расширением гема�

томы, а отсроченное (через 2�3 нед) –

с нарастанием отека ткани перигематомы

и масс�эффектом. Наиболее значимыми

факторами неблагоприятного исхода

ВМК являлись тяжесть неврологического

дефицита, большой объем гематомы,

внутричерепная гипертензия, смещение

срединных структур мозга, дислокацион�

но�стволовой синдром и кровоизлияние

в желудочковую систему мозга. 

Комплексное медикаментозное лече�

ние больных включало средства, влияю�

щие на разные звенья патогенеза ВМК.

Если исходные значения артериально�

го давления превышали 180/105 мм

рт. ст., его снижали до уровня 150/90 мм

рт. ст. при помощи ингибиторов ангио�

тензинпревращающего фермента. При

этом церебральные вазодилататоры не

назначали. В качестве гемостатического

средства применяли этамзилат натрия

в дозе 250 мг 4 раза в сутки внутривенно

капельно в течение 5�7 дней. Для борьбы

с внутричерепной гипертензией назнача�

ли осмотический диуретик маннитол из

расчета 0,5�1,5 г на 1 кг массы тела в сут�

ки (200 мл 15�20% раствора 2�3 раза в сут�

ки в течение 5 дней), L�лизина эсцинат –

внутривенно капельно по 10 мл раз в сут�

ки в течение 10 дней, фуросемид – по

2 мл внутривенно капельно.

Цераксон применяли внутривенно ка�

пельно по 2 г/сут в течение первых

14 дней, Актовегин – в суточной дозе 1 г

в первые 10 дней.

По количеству участников заседания «Острый инсульт: патогенез и клиника», которое состоялось в первый день
конференции, можно было судить об интересе врачей к вопросам повышения эффективности лечения пациентов
с нарушением мозгового кровообращения, в частности к возможностям и перспективам нейропротекции.
Нейропротекторами принято называть лекарственные средства, обладающие способностью защищать нервную
ткань от экстремальных воздействий (гипоксии, ишемии), а также уменьшать выраженность неврологического и
когнитивного дефицита как последствий острой или хронической патологии центральной нервной системы. 
В рамках заседания ведущие украинские ученые представили патогенетическое обоснование применения
медикаментозной нейропротекции у пациентов с внутримозговыми кровоизлияниями и ишемическим инсультом,
проанализировали мировой опыт в данной сфере, а также поделились результатами собственных исследований.

Нейропротекция и исходы инсульта: опыт украинских исследователей
По материалам XII Международной конференции «Актуальные направления в неврологии: настоящее и будущее» 

(25-28 апреля 2010 г., г. Судак, АР Крым)
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Применение нейропротектора Церак�

сон (цитиколин) при ВМК способствует:

– уменьшению отека ткани перигема�

томы;

– предотвращению гибели нейронов

путем торможения выброса эксайтоток�

сичного нейромедиатора глутамата;

– торможению процесса разрушения

мембран нейронов посредством ингиби�

рования фосфолипазы А2;

– поддержанию уровня кардиолипи�

на – ключевого компонента внутреннего

слоя мембран митохондрий;

– ослаблению реакций перекисного

окисления липидов, активации антиок�

сидантных систем организма;

– предотвращению апоптоза и некро�

тической гибели клеток.

По сравнению с другими тканями го�

ловной мозг в большей мере подвержен

повреждающему воздействию свободных

радикалов, поскольку богат жирными

кислотами, которые чувствительны к пе�

рекисному окислению, содержит значи�

тельное количество железа, которое

включается в синтез окислительных фер�

ментов, но при этом имеет низкое содер�

жание антиокислительных ферментов

(J.M. McCord, 2004). Этим обусловлено

применение при ВМК универсального

антиоксиданта Актовегина.

В результате проведенного лечения во

всех трех группах больных отмечалась по�

ложительная динамика восстановления

неврологических функций по шкале

NIHSS. Наиболее выраженная тенденция

к улучшению состояния пациентов с 7�го

дня наблюдалась в группе, где Цераксон

и Актовегин применялись наряду с хирур�

гическим лечением, то есть у больных

с самым тяжелым исходным состоянием.

В группах Цераксон + Актовегин и Це�

раксон + Актовегин + хирургическая эва�

куация гематомы положительная дина�

мика по шкале NIHSS на 14�е и 21�е сут�

ки от начала терапии по сравнению с ис�

ходными показателями достигла уровня

статистической достоверности (р<0,05). 

Эффективность лечения с учетом пока�

зателей шкал NIHSS и mRS на 21�й день

в группе Цераксон + Актовегин была оце�

нена как высокая у 38,5% больных, уме�

ренная – у 25,6%. Отсутствие эффекта

наблюдалось в 20,5% случаев, а ранняя

смертность составила 15,4%. В группе хи�

рургической эвакуации гематомы уме�

ренная эффективность лечения достигну�

та у 24,3% больных, отсутствие положи�

тельной динамики отмечалось у 18,2% па�

циентов, ранняя смертность составила

54,5%. Напомню, что у пациентов этой

группы были самые большие размеры

внутричерепных гематом и худшие исход�

ные показатели по клиническим шкалам. 

Функциональная независимость по ре�

зультатам объединенного статистическо�

го анализа, который учитывал показатели

NIHSS, индекса Бартела и mRS, на 21�й

день на фоне применения Цераксона

и Актовегина была достигнута у 18,2%

больных по сравнению с 7,5% в контроль�

ной группе. 

Таким образом, использование с пер�

вых суток после ВМК нейропротектора

Цераксон и антиоксиданта Актовегин па�

тогенетически обосновано и повышает

вероятность восстановления неврологи�

ческих функций у пациентов с внутри�

мозговыми гематомами небольших

и средних размеров. 

Заведующий кафедрой нервных болезней
с курсом психиатрии, наркологии и медицин�
ской психологии Запорожского государст�
венного медицинского университета, доктор
медицинских наук, профессор Александр
Анатольевич Козелкин поделился опытом

проведения медикаментозной нейропро�

текции в остром периоде ишемического

инсульта.

– В нашей работе мы изучили эффек�

тивность комбинации Актовегина и Це�

раксона в остром периоде ишемического

полушарного инсульта на основании дан�

ных клинико�нейрофизиологического

обследования пациентов в динамике.

Пациенты с под�

твержденным диаг�

нозом «ишемичес�

кий инсульт» были

распределены в три

группы, сравнимые

по демографичес�

ким показателям.

В первой группе 37

больных, средний

возраст которых со�

ставил 63,9 года, на фоне базисной тера�

пии инсульта получали комбинацию Ак�

товегин + Цераксон. Во второй (25 чело�

век, средний возраст – 63,5 года) в до�

полнение к традиционной терапии на�

значался только Цераксон. Пациенты

третьей группы (n=20, средний возраст

64,0 года) получали только традицион�

ную терапию, которая включала антиаг�

реганты, препараты антигипоксическо�

го, антиоксидантного действия и проти�

воотечные средства.

Диагноз ишемического инсульта под�

тверждали методом аксиальной компью�

терной томографии. Тяжесть состояния

всех больных исходно, на 1�3�и, 8�10�е

и 18�21�е сутки от начала заболевания

оценивали по шкале комы Глазго,

NIHSS, mRS, индексу Бартела. Кроме

того, проводили интегральный анализ

мозгового кровотока в динамике по дан�

ным компьютерной реоэнцефалографии

(КРЭГ) и нейрофизиологическое иссле�

дование – компьютерную электроэнце�

фалографию (ЭЭГ) с топоселективным

картированием. 

Актовегин применялся по схеме 1 г/сут

внутривенно капельно в течение 10 дней,

затем по 400 мг/сут внутривенно струйно

также в течение 10 дней. 

Цераксон назначали по 2 г/сут внутри�

венно капельно в течение 10 дней, затем

по 2 мл 3 раза в сутки перорально в тече�

ние 10 дней. 

Анализ данных КРЭГ выявил прямую

корреляцию тяжести состояния пациен�

тов и снижения кровенаполнения сосудов

каротидного бассейна в остром периоде

полушарного инсульта. Между подгруп�

пами больных с показателями по NIHSS

<12 баллов и ≥12 баллов получены статис�

тически достоверные различия в степени

нарушения церебральной гемодинамики.

Причем нарушение кровотока наблюда�

лось не только на стороне ишемического

очага, но и в интактном полушарии.

Тонус сосудов распределения (магис�

тральных артерий) также повышался в ос�

новном в каротидном бассейне и четко

коррелировал с выраженностью невроло�

гического дефицита. 

Тонус сосудов сопротивления (артерии

среднего и мелкого калибра) повышался

и в каротидном, и в вертебро�базилярном

бассейне, и его повышение также ассоци�

ировалось с худшими оценками по

NIHSS.

На фоне проводимого лечения показа�

тели церебральной гемодинамики де�

монстрировали тенденцию к нормализа�

ции как в пораженном, так и в интактном

полушарии. Наиболее выраженное повы�

шение кровенаполнения сосудов каро�

тидного бассейна наблюдалось в группе,

где пациенты в дополнение к базисной

терапии получали комбинацию Актове�

гин + Цераксон. В группе же Цераксона

результаты оказались лучше, чем в кон�

трольной (различия между тремя группа�

ми достоверны). Аналогичные результа�

ты получены при статистическом анализе

показателей тонуса сосудов распределе�

ния в каротидном бассейне. Тонус сни�

жался как на стороне очага, так и в ин�

тактном полушарии, при этом наиболее

благоприятные результаты наблюдались

у пациентов, получавших комбиниро�

ванную нейропротекцию Цераксоном

и Актовегином. 

При столь выраженном улучшении па�

раметров церебральной гемодинамики

мы ожидали высокой клинической эф�

фективности лечения. Однако динамика

оценок по шкале NIHSS между группами

не различалась статистически достовер�

но, хотя наиболее выраженная тенденция

к улучшению наблюдалась в группе ком�

бинированной нейропротекции: при

средней исходной оценке в 13,3 балла на

8�10�е сутки от начала лечения этот пока�

затель составлял в среднем 9,0 балла, а на

18�21�е сутки – 6,7 балла.

В целом высокая эффективность лече�

ния (снижение суммарной оценки по

NIHSS ≥5 баллов и положительная дина�

мика по mRS >1 балла) отмечалась

у 84,5% пациентов группы комбиниро�

ванной нейропротекции по сравнению

с 70% в группе Цераксона и 55,6% в груп�

пе традиционной терапии ишемического

инсульта. Уровень ранней смертности

в группах также свидетельствует в пользу

комбинированного применения Церак�

сона и Актовегина. На фоне двойной ней�

ропротекции этот показатель составил

5,4% против 8,0% в группе Цераксона

и 10,0% в группе традиционного лечения.

На основании полученных данных мы

сделали следующие выводы:

– изменения церебральной гемодина�

мики у больных с ишемическим полу�

шарным инсультом характеризуются сни�

жением кровенаполнения сосудов каро�

тидного бассейна на фоне повышения то�

нуса сосудов сопротивления и распреде�

ления преимущественно на стороне очага

поражения;

– выраженность неврологического де�

фицита по шкале NIHSS в остром перио�

де заболевания зависит от степени гемо�

динамических нарушений в каротидном

бассейне и нарушений кровоснабжения

субтенториальных структур головного

мозга;

– сочетанное применение Актовегина

и Цераксона, а также мононейропротек�

ция с использованием Цераксона в ост�

ром периоде ишемического инсульта бо�

лее эффективно в сравнении с традицион�

ной терапией обеспечивает восстановле�

ние неврологических функций и способс�

твует улучшению исхода заболевания.

Заведующая кафедрой нервных болез�
ней Харьковского государственного меди�
цинского университета, доктор медицин�
ских наук, профессор Ирина Анатольевна
Григорова более детально рассмотрела

механизмы нейрозащитных эффектов

цитиколина и Актовегина при ишеми�

ческом инсульте. 

– Острая ишемия

головного мозга –

сложное сочетание

патобиохимических

механизмов с четкой

последовательнос�

тью. В течение пер�

вых 3 ч достигает

максимума энергети�

ческий дефицит тка�

ни мозга, в последу�

ющие 3 ч развиваются глутаматная эксай�

тотоксичность, нарушения кальциевого

гомеостаза и лактатацидоз. Дальнейшие

последствия ишемии (в течение 12�36 ч)

опосредованы окислительным стрессом

и локальным воспалением, а апоптоти�

ческая гибель нейронов начинается на 2�

3�е сутки.

Учитывая важную патогенетическую

роль метаболических нарушений

и окислительно�восстановительного

дисбаланса в постишемическом повреж�

дении ткани мозга, закономерен инте�

рес исследователей к препаратам нейро�

метаболического, антиоксидантного

и мембраностабилизирующего дейс�

твия. Существуют весомые доказательс�

тва того, что необратимые изменения

в зоне ишемической полутени мозгового

инфаркта могут быть предотвращены

путем назначения нейропротекторов.

В лечении ишемического инсульта при�

цельно изучали универсальный антиги�

поксант Актовегин и нейропротектор

многовекторного действия цитиколин.

Актовегин стимулирует транспорт

глюкозы и кислорода в клетки, активиру�

ет антиокислительный фермент суперок�

сиддисмутазу, ингибирует перекисное

окисление липидов, стабилизирует кле�

точные мембраны, предотвращает разви�

тие ацидоза, улучшает обмен нейромеди�

аторов благодаря содержанию магния,

активирует локальный фибринолиз, сни�

жает вязкость крови. В эксперименталь�

ных работах (T. Brott, J. Bogousslavsky,

2000) показано, что Актовегин повышает

потребление кислорода клетками в 3,5

раза. Вышеперечисленные эффекты спо�

собствуют повышению энергетического

ресурса нейронов и предотвращают их

гибель. 

Цитиколин тщательно изучался не

только в экспериментах, но и в клиничес�

ких исследованиях у пациентов с ишеми�

ческим инсультом. Предполагается, что

терапевтическое действие препарата

у данной категории больных реализуется

за счет трех основных эффектов:

– восстановления мембраны нейронов

путем стимуляции синтеза фосфатидил�

холина;

– восстановления поврежденных хо�

линергических нейронов благодаря уси�

лению синтеза ацетилхолина;

– снижения накопления свободных

жирных кислот на участках повреждения

нервов, вызванного инсультом.

Кроме того, цитиколин продемонстри�

ровал способность восстанавливать пост�

ишемический уровень сфингомиелина

и кардиолипина – основных фосфоли�

пидных компонентов мембран митохон�

дрий. Цитиколин тормозит ферментатив�

ный гидролиз кардиолипина с участием

фосфолипазы А2. На фоне введения цити�

колина отмечается ослабление активнос�

ти фосфолипазы, снижение уровня арахи�

доновой кислоты и других медиаторов

воспаления. Помимо участия в синтезе

ацетилхолина, цитиколин усиливает син�

тез и высвобождение других нейромедиа�

торов – норадреналина и дофамина. Так�

же цитиколин регулирует апоптоз нейро�

нов путем подавления специфических

проапоптотических ферментов, в час�

тности каспазы. Еще один механизм ста�

билизации мембран нейронов реализуется

путем восстановления активности основ�

ного мембранного насоса – натрий�кали�

евой АТФазы.

Способность цитиколина повышать

нейрональную пластичность и улучшать

функциональное восстановление после

инсульта была показана в эксперимен�

тальных работах (Hurtado et al., 2007)

и ряде клинических исследований. 

Метаанализ 8 исследований (Goas,

1980; Sdouresques, 1980; Corso, 1986; Taza�

ki, 1988; CSSG, 1997, 1999; CO 101, 2000;

CSSG, 2001) продемонстрировал положи�

тельные результаты применения цитико�

лина у пациентов с ишемическим инсуль�

том в отношении таких показателей, как

риск смерти и функциональная независи�

мость при длительном наблюдении. Эф�

фективность цитиколина носила дозоза�

висимый характер: максимальный тера�

певтический эффект наблюдался в дозе

2 м/сут.

Данные недавних исследований (T. So�

brino et al., 2008) демонстрируют, что мо�

нотерапия цитиколином или его приме�

нение в сочетании с лизисом тромба моз�

говой артерии тканевым активатором

плазминогена (tPA) в остром периоде

ишемического инсульта сопровождалась

повышением уровня циркулирующих эн�

дотелиальных стволовых клеток, что кор�

релировало с улучшением клинических

исходов. 
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