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Реферат
Обследованы 92 больных с гемодинамически значимыми стенозами внутренней сонной артерии (ВСА). Всем 

пациентам проведены реконструктивные операции на магистральных артериях шеи, после которых в динамике 
проводилась оценка уровня аутоантител к NR2A-субъединице NMDA-рецепторов. Использован иммунофер-
ментный метод полуколичественного определения уровня аутоантител к NR2A-субъединице NMDA-рецепторов 
глутамата. Установлено, что в группе больных с низким потенциалом структурно-функциональной компенсации 
мозгового кровотока альтерация NMDA-рецепторов глутамата преобладала. Ухудшение мозгового кровотока на 
период пережатия ВСА во время операции является фактором, объективно утяжеляющим степень гипоксии в 
пораженном сосудистом бассейне и усиливающим степень альтерации NMDA-рецепторов глутамата.
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Abstract
Examined 92 patients with hemodynamically significant stenosis of the internal carotid artery.All the patients under-

went reconstructive surgery on the arteries of the neck, after which the dynamics were assessed level of autoantibodies 
to the NR2A-subunit of the NMDA-receptor. Used immunoassay method for semiquantitative determination of the 
level of antibodies to NR2A-subunit NMDA-receptors of glutamate. It is established that in the group of patients with 
low potential of structural and functional compensation of cerebral blood flow alteration NMDA-glutamate receptors 
prevailed. Deterioration of cerebral blood flow for the period after clamping the internal carotid artery during surgery 
is a factor objectively weighting degree of hypoxia in the affected vascular pool and amplifying the degree of alteration 
NMDA-glutamate receptors. 
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Введение
Основным патогенетическим механизмом форми-

рования ишемического очага при критическом сни-
жении мозгового кровотока является феномен экс-
айтотоксичности [10, 11]. Данный патогенетический 
механизм реализуется через глутамат-кальциевый 
каскад: избыточное высвобождение глутамата из 
окончаний ишемизированных нейронов в межкле-
точное пространство и синаптическую щель приво-
дит к активации и последующей альтерации NMDA 
(N-methyl-D-asparticacid) рецепторов глутамата. 

Результатом активации данных рецепторов является 
повышенный вход Ca2+ в клетку с последующей сти-
муляцией протеаз и запуском механизмов некроза и 
апаптоза нейрона [8, 9]. 

Одним из результатов нарастания концентрации 
внутриклеточных ионов Ca2+ является активация 
Ca-зависимых ферментов (кальпаина, фосфоли-
паз, Ca-кальмодулинзависимых протеинкиназ), 
модифицирующих мембранные белки, в том числе 
глутаматные рецепторы, приводя к распаду их струк-
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В общей серии наблюдений уменьшение продол-
жительности оперативного вмешательства и времени 
пережатия ВСА во время операции прямо коррели-
ровало с уменьшением уровня AAT к (NR2A). 

В этой связи уровень AAT к (NR2A), регистрируе-
мые после пережатия ВСА, может служить объектив-
ным критерием большей эффективности методики 
той или иной операции, позволяющей максимально 
сократить время операции и время пережатия ВСА 
до возможного технического минимума.

Заключение
Базовое функциональное состояние NMDA-

рецепторов глутамата определяется имеющимся 
уровнем мозгового кровотока в пораженном со-
судистом бассейне и степенью его потенциальной 
компенсации за счет резервных анатомических и 
функциональных механизмов. 

Нарастание уровня AAT к (NR2A) при ухудшении 
мозгового кровотока происходит быстро (в течение 
десятков минут — часа). Дальнейшая динамика 
восстановления NMDA-рецепторов определяется 
скоростью и степенью восстановления мозгового 
кровотока в пораженном сосудистом бассейне. 

Объективная оценка степени ишемии головного 
мозга, а также оценка эффективности проводимой 
комплексной терапии является одним из приоритет-
ных условий при лечении больных с ишемической 
болезнью головного мозга. В этой связи уровень 
AAT к NR2A-субъединице NMDA-рецепторов 
глутаматапозволяет оценить степень альтерации 
NMDA-рецепторов практически в режиме реального 
времени, а следовательно, объективно контролиро-
вать степень ишемии и эффективность проводимых 
лечебных мероприятий.
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