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Наиболее частыми факторами ри�
ска ишемических нарушений мозгово�
го кровообращения (НМК) в среднем и
пожилом возрасте, как известно, яв�
ляются атеросклероз сосудов мозга и
артериальная гипертензия [1]. Причи�
ны же ишемического инсульта у моло�
дых пациентов значительно более
многообразны и, как правило, связа�
ны с относительно редкими заболе�
ваниями и состояниями, что требует
проведения целенаправленного диа�
гностического поиска. Среди причин
церебральной ишемии у больных мо�
лодого возраста важное место при�
надлежит разнообразным заболева�
ниям крови [2, 5].

В настоящей статье мы представ�
ляем случай ишемического инсульта,
развившегося у пациента молодого
возраста на фоне железодефицитной
анемии.

Больной К., 37 лет, программист,
находился на обследовании и лечении
в клинике Научного центра невроло�
гии РАМН с 22.01.2007 по 28.02.2007 г.

Из анамнеза известно, что пациент
в течение 10 лет страдает геморроем.
Три года назад начали беспокоить из�
жога, нарушение стула (чередование
запоров и поносов), два года тому на�
зад впервые почувствовал недомога�
ние, общую слабость, быструю утом�

ляемость, одышку при подъеме по
лестнице на 3�й этаж. За медицинской
помощью не обращался. В апреле
2006 г. больной амбулаторно сдал ана�
лиз крови, при котором впервые было
выявлено наличие анемии, причем на
протяжении 3–4 мес до этого ежеднев�
но отмечал примесь алой крови в кале.
С 24.04.2006 по 05.05.2006 г. обследо�
вался в специализированном стацио�
наре с диагнозом: “Железодефицит�
ная анемия тяжелого течения на фоне
хронического геморроя и частых ге�
морроидальных кровотечений”. При
поступлении отмечались жалобы на
повышенную утомляемость, снижение
работоспособности, одышку при на�
грузках, плохое заживление ран и сса�
дин. При эзофагогастродуоденоско�
пии выявлены: рефлюкс�эзофагит с
множественным эрозивно�пептичес�
ким поражением на фоне длинного
сегмента желудочного эпителия в пи�
щеводе (пищевод Баррета); гастро�
эзофагеальная рефлюксная болезнь;
атрофический гастрит. При колоноско�
пии диагностирован хронический ге�
моррой. В анализах крови выявлено
наличие анемии (гемоглобин 80 г/л).
Проводилось лечение венофером в/в
капельно, эритроцитарной массой,
ферроплексом. В результате прове�
денного лечения состояние больного
улучшилось: увеличилась физическая
активность, перестала беспокоить
одышка, уменьшилась общая слабость.
Выписан под наблюдение терапевта и
гастроэнтеролога. В период с мая по
декабрь чувствовал себя удовлетвори�
тельно, принимал рекомендованный
при выписке ферроплекс по 2 таблетки
3 раза в сутки в течение 3 мес.

Очередному ухудшению состояния
предшествовали выраженные про�

фессиональные перегрузки в течение
3 мес. 25 декабря 2006 г. на работе
внезапно почувствовал резкую общую
слабость, к которой затем присоеди�
нилась слабость в правой руке и ноге;
добрался до дому на машине с посто�
ронней помощью. Отмечено повыше�
ние артериального давления до
150/80 мм рт. ст., бригадой “скорой
помощи” была сделана инъекция
сульфата магния в/в струйно. До
27.12.2006 г. больной находился дома,
причем деталей происходившего за
этот период не помнит; со слов родст�
венников, пациент с посторонней по�
мощью с трудом добирался до туале�
та, наблюдалась выраженная неустой�
чивость при ходьбе.

С 27.12.2006 г. по 07.01.2007 г. на�
ходился на обследовании в невроло�
гическом отделении городской боль�
ницы, где был установлен диагноз:
“Острое нарушение мозгового крово�
обращения (ОНМК) в вертебрально�
базилярной системе с формировани�
ем инфарктов в правой гемисфере
мозжечка и правой половине моста.
Железодефицитная анемия. Тромбоз
интракраниального отдела позвоноч�
ной артерии справа. Артериальная
гипертензия. Хронический гемор�
рой”. В анализах крови вновь зафик�
сирован низкий уровень гемоглобина
(73 г/л). При МРТ головного мозга (от
18.01.2007 г.) выявлена картина ише�
мических НМК в правой гемисфере
мозжечка и правой половине моста
головного мозга, а также смешанная
гидроцефалия. Проводилось лечение
антиоксидантами, ноотропными пре�
паратами, препаратами железа, анти�
агрегантами. Для дальнейшего обсле�
дования был переведен в Научный
центр неврологии РАМН.
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При поступлении в клинику: общее
состояние больного удовлетворитель�
ное, АД – 150/90 мм рт. ст.

В неврологическом статусе отме�
чается горизонтальный нистагм при
взгляде в стороны, со стороны череп�
ных нервов – без существенных нару�
шений. Определяется легкий право�
сторонний гемипарез с небольшим
повышением тонуса по пирамидному
типу, оживлением глубоких рефлек�
сов и патологическими стопными зна�
ками. В пробе Ромберга – выражен�
ная мозжечковая атаксия. При ходьбе
пошатывается, широко расставляет
ноги в стороны. Координаторные про�
бы руками и ногами с двух сторон вы�
полняет удовлетворительно. Право�
сторонняя гиперестезия. Тазовых
расстройств нет. Высшие мозговые
функции не нарушены.

Заключение нейроофтальмолога:
гипертоническая ангиопатия сет�
чатки.

Заключение отоневролога: вы�
является стволовая заднечерепная
симптоматика.

ЭКГ: ритм синусовый, 76 ударов в
1 мин, нормальное положение элект�
рической оси сердца.

Эхокардиография: пролапс мит�
рального клапана 1�й степени с мини�
мальной регургитацией.

Дуплексное сканирование магист!
ральных артерий головы. Комплекс
интима–медиа локально уплотнен и
утолщен до 1,4 мм в бифуркации пра�
вой общей сонной артерии. Сущест�
венных структурных изменений в об�
щих сонных, внутренних сонных и на�
ружных сонных артериях не выявлено.
Сонные артерии имеют прямолиней�
ный ход. Показатели линейной скоро�
сти кровотока по сонным артериям в
пределах возрастной нормы без зна�
чимой асимметрии сторон. В правой
позвоночной артерии (диаметр 2,2 см)
лоцируется низкий кровоток перифе�
рического типа – вероятнее всего, ар�
терия заканчивается задней нижней
мозжечковой артерией или окклюзи�
рована в интракраниальном отделе.
Левая позвоночная артерия имеет
нормальный диаметр; кровоток по ней
компенсаторно усилен. Асимметрия

кровотока по позвоночным артериям
около 70% (S > D).

Транскраниальная допплерогра!
фия с детекцией микроэмболических
сигналов: микроэмболических сигна�
лов в течение 30 мин мониторирова�
ния кровотока по средним мозговым
артериям не выявлено.

МРТ головного мозга: в правом
полушарии мозжечка выявлен очаг
измененного МР�сигнала (повышен�
ной интенсивности в режиме Т2, по�
ниженной – в Т1), неправильной фор�
мы, с четкими неровными контурами,
без признаков объемного воздейст�
вия (рис. 1).

Компьютерно!томографическая
ангиография: отсутствует кровоток по
правой позвоночной артерии и по
задней нижней мозжечковой артерии
(рис. 2). Выявляется небольшой рет�
роградный заброс крови в дисталь�
ные отделы правой позвоночной арте�
рии. Полученные КТ�данные соответ�
ствуют окклюзии правой позвоночной
артерии.

МРТ шейного отдела позвоночни!
ка: патологии не выявлено.

КТ органов брюшной полости и за!
брюшинного пространства: органиче�
ской патологии не выявлено.

Эзофагогастродуоденоскопия:
эрозии тела желудка; пищевод Бар�
рета.

Колоноскопия. Илеоцекальный
клапан плоский, ориентирован в купол
слепой кишки. Устье сомкнуто, округ�
лой формы. В просвете кишки на от�
дельных участках выявляется умерен�

ное количество содержимого черного
цвета (пациент принимает препараты
железа). Просвет ободочной кишки во
всех отделах не изменен, тонус нор�
мальный, циркулярные складки обыч�
ных размеров. Кишечная стенка элас�
тична. Слизистая оболочка слепой,
восходящей, поперечной ободочной,
нисходящей и сигмовидной кишки ро�
зового цвета, с гладкой, блестящей
поверхностью. Просвет прямой кишки
не изменен, стенки эластичные, сли�
зистая оболочка розового цвета. Со�
судистый рисунок четкий.

Общий анализ крови
(11.01.2007 г.): гемоглобин 95 г/л
(норма 130–160 г/л), эритроциты 4,2 ×
× 1012/л, цветной показатель 0,67; ре�
тикулоциты 15–21‰; лейкоциты 5,5 ×
× 109/л, сегментоядерные – 61%, па�
лочкоядерные – 2%, эозинофилы –
3%, базофилы – 2%, лимфоциты –
24%, моноциты – 8%; тромбоциты –
266 × 109/л; СОЭ – 15 мм/ч.

Общий анализ мочи
(11.01.2007 г.): удельный вес 1007,
моча желтого цвета, мутноватая, сре�
да кислая; эпителий плоский – еди�
ничный в редких полях зрения, лейко�
циты – единичные в редких полях зре�
ния; измененные единичные эритро�
циты изредка в препарате; слизь –
немного.

Биохимический анализ крови
(12.01.2007 г.): мочевина –
2,31 ммоль/л, общий белок – 70,3 г/л,
глюкоза – 5,6 ммоль/л, холестерин –
3,9 ммоль/л, липопротеиды высокой
плотности – 1,2 ммоль/л, липопротеи�
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Рис. 2. Окклюзия правой позвоноч�
ной артерии (стрелка).

Рис. 1. Инфаркт в правом полуша�
рии мозжечка (стрелка).
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ды низкой плотности – 1,9 ммоль/л,
триглицериды – 3,12 ммоль/л (норма
0,45–1,7 ммоль/л), коэффициент
атерогенности – 2,19; АЛТ – 28 Ед/л,
АСТ – 18 Ед/л; КФК общая – 39 Ед/л,
железо – 2,5 мкмоль/л (норма
10–30 мкмоль/л); билирубин общий –
6,49 мкмоль/л, билирубин прямой –
отрицательный; креатинин –
96 ммоль/л.

Коагулограмма (12.01.2007 г.):
время свертывания крови по Ли–Уай�
ту – 9 мин 3 с, фибриноген – 3,9 г/л,
гематокрит – 31%, фибринолитичес�
кая активность – 9%, индекс фибрино�
лиза – 0,5; ретракция кровяного сгуст�
ка – 50%, протромбиновое время –
12,4 с, протромбиновый индекс –
79,7%, МНО – 1,035; тромбиновое
время – 17,1 с, АЧТВ – 28,4 с, Б�фиб�
риноген отрицательный, этаноловый
тест отрицательный, Д�димеры
<0,5 мкг/мл, антитромбин III – 60 и
139% в динамике при исследовании
05.02.2007 г. (норма 71–115%), проте�
ин С – 124% (норма 69–115%), проте�
ин S – 167% (норма 70–110%), антиген
к фактору фон Виллебрандта – 150%
(норма 61,3–117,5%); волчаночный
антикоагулянт – 1,13 (норма 0,85–1,2),
гомоцистеин – 10 мг/л (норма
8–10 мг/л), плазминоген – 101% (нор�
ма 73–126%).

Факторы свертывания крови
(08.02.2007 г.): V фактор – 154%,
VII фактор – 109%, VIII фактор – 220%,
XII фактор – 132% (для всех исследуе�
мых факторов норма 50–150%).

Агрегация тромбоцитов
(11.01.2007 г.): под влиянием адрена�
лина – 16%, под влиянием аденозин�
дифосфата (АДФ) – 31% (норма).
Манжеточная проба: реакция адекват�
ная (на фоне пробы происходило сни�
жение агрегации тромбоцитов).

Исследование реологических
свойств крови (12.02.2007 г.): вязкость
крови и плазмы – в пределах нормы,
индекс ригидности эритроцитов –
521 у.е. (норма 133 ± 16 у.е.), время
образования двумерных агрегатов –
8,56 с (норма 7,5 ± 0,3 с), дезагрега�
ция эритроцитов – в норме, средний
объем эритроцитов – 68 фл (норма
80–100 фл), среднее содержание ге�

моглобина в эритроците – 21 пг (нор�
ма 30–35 пг). Таким образом, при дан�
ном исследовании выявлены микроге�
мореологические изменения (сниже�
ние деформируемости эритроцитов).
Агрегация и дезагрегация эритроцитов
в пределах физиологической нормы.

Анализ кала на скрытую кровь
(08.02.2007 г.) – отрицательный.

В отделении больному проводи!
лось лечение тренталом, милдрона�
том в/в капельно, препаратами желе�
за, хелатом железа, фолиевой кисло�
той, ранитидином. Выписан с улуч�
шением состояния под наблюдение
невролога и гематолога.

Таким образом, в данном случае у
пациента молодого возраста развился
тромбоз правой позвоночной артерии
с формированием мозжечкового по�
лушарного инфаркта. Это произошло
на фоне железодефицитной анемии,
повышения индекса ригидности эрит�
роцитов и удлинения времени образо�
вания двумерных агрегатов, что ука�
зывало на имеющиеся гемореологи�
ческие изменения. Можно предпола�
гать, что появление ригидных форм
эритроцитов связано с неэффектив�
ностью эритропоэза и образованием
молодых и незрелых форм эритроци�
тов, характерных для анемии. При
этом снижение деформируемости
эритроцитов могло явиться фактором,
инициирующим тромбообразование.
Дополнительным фактором ОНМК та�
кого генеза могли служить имевшие
место повторные эпизоды повышения
АД: как показывают многочисленные
исследования, такие эпизоды обычно
сопровождаются плазморрагиями и
фибриноидным некрозом стенок ар�
терий, что может осложняться набуха�
нием стенок, резким сужением сосуда
или закрытием просвета артерии [1].

Известно, что железодефицитные
анемии – достаточно распространен�
ные болезни, при которых снижается
содержание железа в сыворотке кро�
ви, костном мозге и кровяных депо, в
результате чего нарушается образо�
вание гемоглобина, а в дальнейшем и
эритроцитов, возникают гипохромная
анемия и трофические расстройства в
тканях [2, 3]. Нередко железодефи�

цитная анемия встречается у детей,
подростков, женщин детородного
возраста. Женщины страдают этим
заболеванием значительно чаще, чем
мужчины, хотя после 60 лет эта разни�
ца исчезает.

Наиболее частой причиной же�
лезодефицитной анемии являются
кровопотери, особенно длительные и
постоянные (при этом пусть даже и
незначительные): организм теряет
больше железа, чем получает из пищи.
Значительную роль в развитии железо�
дефицитных анемий занимают крово�
потери из желудочно�кишечного трак�
та. Они являются самой частой причи�
ной дефицита железа у мужчин и вто�
рой по частоте причиной у женщин.
Такие кровопотери могут быть следст�
вием геморроя, язвенной болезни же�
лудка и двенадцатиперстной кишки,
опухолей желудка и кишечника, дивер�
тикулов различной локализации, глист�
ных инвазий, эрозий слизистой обо�
лочки желудка при грыже пищеводного
отверстия диафрагмы [3]. В таких слу�
чаях препаратом выбора для лечения
железодефицитной анемии становится
Ферлатум – полусинтетический же�
лезо�протеиновый комплекс. Особен�
ность Ферлатума заключается в преци�
питации белка вокруг атомов трехва�
лентного железа в кислой среде желуд�
ка, предотвращении контакта железа
со слизистой и исключении раздража�
ющего действия на ЖКТ. В слабоще�
лочной среде кишечника происходит
растворение белковой оболочки, вы�
свобождение и всасывание железа.

Клиническая картина дефицита
железа в организме очень многооб�
разна и зависит от ряда факторов. При
недостатке железа в организме ане�
мия проявляется не сразу. Ей предше�
ствует длительный период латентного
дефицита железа с четкими признака�
ми снижения запасов железа в орга�
низме без явных симптомов малокро�
вия. При значительном снижении ге�
моглобина на первый план выступают
симптомы, связанные с недостаточ�
ным обеспечением тканей кислоро�
дом: слабость, головокружение, серд�
цебиение, одышка, синкопальные со�
стояния. Дефициту железа свойствен�
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ны так называемые сидеропенические
симптомы – изменения кожи, ногтей,
волос (они не встречаются при других
видах малокровия), а также мышечная
слабость, не соответствующая глу�
бине анемии, извращения вкуса (пато�
фагия) и запаха (патоосмия). У боль�
ных часто наблюдаются сухость и тре�
щины кожи на руках и ногах, ангуляр�
ный стоматит. Трещины в углах рта при
дефиците железа бывают у 10–15%
больных.

Наиболее характерный лаборатор�
ный признак железодефицитной ане�
мии – микроцитарная гипохромная
анемия, т.е. анемия с большим коли�
чеством незрелых форм эритроцитов.
Содержание гемоглобина при железо�
дефицитной анемии может колебать�
ся от 20–30 до 110 г/л в зависимости
от степени дефицита железа. Содер�
жание эритроцитов может быть нор�
мальным или сниженным до 1,5–2 ×
× 1012/л. Пропорционально снижению
числа эритроцитов снижается и
уровень гематокрита. Обычно снижа�
ется средний объем эритроцитов до
60–70 фл при норме 85–90 фл [4].
Снижение количества эритроцитов
можно объяснить как снижением про�
лиферативной активности ядерных
эритроидных элементов, так и усиле�
нием неэффективного эритропоэза.
Кроме того, имеются данные о некото�
ром укорочении продолжительности
жизни эритроцитов при железодефи�
цитной анемии [3].

У представленного больного при�
чиной железодефицитной анемии яви�
лись геморроидальные кровопотери.
Дополнительно при эзофагогастро�
дуоденоскопии были диагностированы
рефлюкс�эзофагит с множественным
эрозивно�пептическим поражением
на фоне длинного сегмента желудоч�
ного эпителия в пищеводе (пищевод
Баррета), гастроэзофагеальная реф�
люксная болезнь и атрофический гаст�
рит. В анализах крови отмечено стой�
кое снижение гемоглобина до 80 г/л.

Известно, что реологические
свойства крови определяются многи�
ми факторами, однако наибольшее
значение имеют деформируемость и
агрегация эритроцитов. Изменения

кислородотранспортной функции эри�
троцитов являются одним из важных
механизмов приспособления к расст�
ройствам кровообращения, а высво�
бождаемые ими факторы (АДФ и др.)
способны оказать существенное воз�
действие на процессы внутрисосудис�
того тромбообразования [5]. При ане�
мии вследствие уменьшения способ�
ности эритроцитов связывать, пере�
носить и отдавать О2 развивается
гемический тип гипоксии. При этом
наиболее адекватным компенсатор�
ным механизмом является увеличе�
ние скорости продукции эритроцитов
в ответ на гипоксию. Именно этот ме�
ханизм мобилизуется при постгемор�
рагической анемии и в большинстве
случаев компенсирует потерю цирку�
лирующих эритроцитов. Центральное
место в механизме регуляции эритро�
поэза занимает почечный эритропоэ�
тин, контролирующий и регулирую�
щий эритроидную дифференциацию.
При постгеморрагической анемии ги�
поксия тканей вызывает повышение
образования эритропоэтина в почках
в течение 4–6 ч, хотя из�за продолжи�
тельного периода от начала стимуля�
ции эритроидных предшественников
до освобождения ретикулоцитов из
костного мозга компенсаторное уве�
личение числа циркулирующих эрит�
роцитов начинается лишь через
4–5 сут. В крови обнаруживается аб�
солютное увеличение числа ретикуло�
цитов и появление нормобластов. Та�
ким образом, увеличение уровня эри�
тропоэтина при постгеморрагической
анемии является важным физиологи�
ческим механизмом регуляции эрит�
ропоэза, направленным на улучшение
снабжения тканей кислородом за счет
увеличения в кровяном русле количе�
ства эритроцитов, включая молодые,
незрелые клетки [2–4].

Недостаток железа, ограничивая
уровень выработки эритроцитов коли�
чественно, ведет и к качественным из�
менениям в популяции эритроцитов.
При железодефицитной анемии эрит�
ропоэз в значительной мере бывает
неэффективным за счет гибели боль�
шого количества эритроцитов в про�
цессе их созревания и развития [7],

при этом темп обновления популяции
эритроцитов при хроническом тече�
нии железодефицитной анемии не
возрастает, а падает. Одним из факто�
ров, обусловливающих это, служит за�
медление синтеза ДНК в базофильных
нормобластах у таких больных [3, 7].

Еще W. Duke в 1910 г. [8] обнаружил
удлинение времени кровотечения у
больных анемией и сделал заключение
о влиянии эритроцитов на гемостаз.
В 1960 г. A. Hellem [10] показал, что
эритроциты содержат фактор R (позже
описанный как АДФ), вызывающий аг�
регацию кровяных пластинок. Анализ
данных литературы позволяет выде�
лить два механизма активации тром�
боцитов и гемостаза: 1) выделение из
эритроцитов в плазму в результате их
повреждения физиологического акти�
ватора тромбоцитов – АДФ; 2) физи�
ческое воздействие эритроцитов на
тромбоциты, стимуляция их адгезии и
агрегации [5, 6]. В механическом воз�
действии эритроцитов на тромбоциты
также имеет значение деформируе�
мость эритроцитов: ригидные эритро�
циты создают большой вращательный
эффект в потоке крови и увеличивают
вероятность столкновения тромбоци�
тов друг с другом и с сосудистой стен�
кой, приводя к травматизации и нару�
шениям функции эндотелия.

При повреждении эндотелия обна�
жается субэндотелиальный слой, кро�
вяные пластинки контактируют с кол�
лагеном, набухают и образуют псев�
доподии. Тромбоциты уже в течение
первых секунд активно прилипают к
участку повреждения. Существенная
роль в реакции тромбоцит–коллаген
принадлежит специфическим мемб�
ранным рецепторам кровяных пласти�
нок. Наряду со способностью фикси�
ровать тромбоциты у места поврежде�
ния сосуда коллагеновые волокна
инициируют высвобождение из плас�
тинок экзогенных факторов агрега�
ции. Одновременно с адгезией проис�
ходит образование агрегатов, содер�
жащих от 3 до 20 тромбоцитов, под
воздействием на них большого коли�
чества агрегирующих факторов –
АДФ, адреналина, тромбина и др. [5].
Одновременно из тромбоцитов в
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кровь выделяются различные физио�
логически активные вещества, в том
числе факторы свертывания, способ�
ствующие гемокоагуляции и вовлече�
нию в процесс новых тромбоцитов,
ретракции сгустка, что в целом обес�
печивает надежное восстановление
целостности сосудистой стенки [11].
Большинство гемостатических нару�
шений при железодефицитной ане�
мии ассоциируется не только с нару�
шением целостности сосудистого эн�
дотелия, но и с нарушением его функ�
циональных возможностей [4].

Признание ведущей роли эритро�
цитов в процессах тромбогенеза при
анемии не исключает, однако, значи�
мости плазменных факторов. Одно�
временно с сосудисто�тромбоцитар�
ным гемостазом включается и плаз�
менный гемостаз за счет активации
факторов свертывания крови, адсор�
бированных на поверхности тромбо�
цитов [11]. Так, у представленного
больного отмечено повышение уровня
фактора VIII до 220% (при норме
50–150%). Активация его при железо�
дефицитных анемиях, по мнению ряда
авторов, является компенсаторной ре�
акцией в ответ на развитие повторных
кровотечений [4, 11]. Вместе с тем по�
вышение содержания фактора VIII ха�
рактеризуется четким протромботи�
ческим эффектом и является доказан�
ным фактором риска артериального
тромбоза [12, 14–16].

Патологическое тромбинообразо�
вание предотвращается системой ес�
тественных антикоагулянтов, среди
которых центральное место занимает
антитромбин III. Он синтезируется в
печени и эндотелиальных клетках, за
счет чего эндотелий обладает высо�
кой антикоагулянтной активностью и у
здоровых людей абсолютно атромбо�
генен. На его долю приходится до 80%
всей антикоагулянтной активности
плазмы. Антитромбин III – плазменный
α2�глобулин, блокирующий тромбин и
другие активированные ферментные
факторы свертывания – X, IX, XI, ХII,
VII. Активируется антитромбин III свя�
зыванием с гепарин�сульфатом и
глюкозаминогликанами, выстилаю�

щими поверхность эндотелия. Ком�
плекс гепарин–антитромбин III фикси�
руется в значительном количестве на
эндотелии, что играет важную роль в
поддержании тромборезистентности
интимы кровеносных сосудов [11, 13].
Имеются интересные данные о том,
что антитромбин III является мощным
вазодилататором мозговых артерий
человека, обеспечивающим защиту
от различных вазоконстрикторных
эффектов [4]. У представленного па�
циента в остром периоде инсульта от�
мечалось снижение антитромбина III
до 60%. По мнению большинства ав�
торов, истощение антитромбина III
при анемиях, обусловленное дис�
функцией эндотелия, может провоци�
ровать возникновение тромбозов и
тромбоэмболий.

По данным литературы, НМК при
железодефицитных анемиях встреча�
ются в 1–2% случаев [9, 17]. Их осо�
бенностью является, с одной сторо�
ны, довольно быстрый регресс симп�
томатики (от нескольких часов до не�
скольких недель), с другой стороны –
склонность к рецидивированию. При
проведении КТ и МРТ у таких пациен�
тов обычно выявляются очаги ин�
фарктов, не соответствующие бас�
сейну кровоснабжения какой�либо
артерии. Наиболее часто очаги рас�
полагаются в затылочной, теменной и
височной областях больших полуша�
рий, реже – в лобной доле, мозжечке
или базальных ганглиях; нередко они
бывают множественными. Иногда по�
вторные эпизоды НМК развиваются с
интервалом в 1–3 мес в симметрич�
ных участках мозга.

Исходя из “эритроцитарного” па�
тогенеза железодефицитных анемий
оправданным в нашем наблюдении
явилось применение трентала (пен�
токсифиллина), который является ан�
тиагрегантом с преимущественным
влиянием на агрегационную актив�
ность эритроцитов [5, 18]. Немаловаж�
но, что помимо хорошо известного ге�
мореологического эффекта препарат
угнетает вазоконстрикцию в микро�
циркуляторном русле, способствует
уменьшению уровня фибрина плазмы

и стимулирует фибринолиз. В низких
дозах трентал действует также на цик�
лооксигеназный путь, способствуя
стимуляции синтеза и высвобождения
простациклина и уменьшая продукцию
тромбоксана [5]. Так реализуется ан�
титромботическое и “эндотелийсбере�
гающее” действие препарата, в том
числе при железодефицитной анемии.

Таким образом, можно заключить,
что в представленном случае развив�
шееся ОНМК ишемического характе�
ра в вертебрально�базилярной систе�
ме было обусловлено тромбозом пра�
вой позвоночной артерии в связи с
изменением реологических свойств
крови, гемостатической активацией и
эндотелиальной дисфункцией сосу�
дистой стенки на фоне железодефи�
цитной анемии.
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