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Аннотация. В исследовании проведён клинико-экспериментальный и 

морфофункциональный анализ эффективности различных технологий 

эндоваскулярного стентирования сосудов и оценки их отдалённых клинических 

результатов. Разработанная экспериментальная модель включала 

использование металлических, лекарственно-покрытых и биоразлагаемых 

стентов при контролируемых условиях гемодинамики. Ангиографический и 

флуоресцентный анализ показал, что применение современных стентов с 

антипрофилеративным и биосовместимым покрытием обеспечивает улучшение 

регионарной перфузии сосудистой стенки на 25–30% и снижение частоты 

рестенозов более чем в два раза по сравнению с традиционными 

металлическими конструкциями. Гистологические и электронно-

микроскопические исследования выявили ускоренную эндотелизацию 

поверхности имплантата, уменьшение воспалительной инфильтрации и 

формирование зрелого коллагенового каркаса. Биохимический анализ 

продемонстрировал снижение уровня малонового диальдегида и повышение 

активности антиоксидантных ферментов, что свидетельствует о стабилизации 

клеточного метаболизма и снижении оксидативного стресса. Биомеханические 

испытания и компьютерное моделирование методом конечных элементов 

подтвердили повышение прочности сосудистой стенки на 25–30% и 

равномерность распределения гемодинамических нагрузок. Полученные 
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результаты подтверждают высокую эффективность современных технологий 

стентирования сосудов, их положительное влияние на морфофункциональную 

адаптацию сосудистой стенки и перспективность внедрения 

индивидуализированных подходов к эндоваскулярной хирургии.  

Ключевые слова: стентирование сосудов, эндоваскулярная хирургия, 

лекарственно-покрытые стенты, биоразлагаемые стенты, морфологическая 

адаптация, неоинтима, ангиогенез, гемодинамическое моделирование, 

биомеханические свойства, отдалённые результаты.  

 

IMPROVEMENT OF VASCULAR STENTING TECHNIQUES AND ANALYSIS 

OF ITS LONG-TERM CLINICAL OUTCOMES 

Myammetdurdyeva G.B. 

Assistant  

State Medical University of Turkmenistan named after Myrat Garryev 

Turkmenistan, Ashgabat 
 

Abstract. This study conducted a clinical, experimental, and morphofunctional 

analysis of the effectiveness of various endovascular stenting technologies and 

assessed their long-term clinical outcomes. The developed experimental model 

included the use of metallic, drug-eluting, and biodegradable stents under controlled 

hemodynamic conditions. Angiographic and fluorescence analysis demonstrated that 

the use of modern stents with anti-proliferative and biocompatible coatings improves 

regional vascular wall perfusion by 25–30% and more than halves the rate of 

restenosis compared to traditional metal stents. Histological and electron microscopic 

studies revealed accelerated endothelialization of the implant surface, reduced 

inflammatory infiltration, and the formation of a mature collagen scaffold. 

Biochemical analysis demonstrated a decrease in malondialdehyde levels and an 

increase in antioxidant enzyme activity, indicating stabilization of cellular 
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metabolism and a reduction in oxidative stress. Biomechanical testing and finite 

element computer modeling confirmed a 25–30% increase in vascular wall strength 

and uniform distribution of hemodynamic loads. These results confirm the high 

efficacy of modern vascular stenting technologies, their positive impact on the 

morphofunctional adaptation of the vascular wall, and the potential for the 

implementation of individualized approaches to endovascular surgery. 

Key words: vascular stenting, endovascular surgery, drug-eluting stents, 

biodegradable stents, morphological adaptation, neointima, angiogenesis, 

hemodynamic modeling, biomechanical properties, long-term results. 

 

Ишемический инсульт остаётся одной из ведущих причин смертности и 

стойкой инвалидизации населения во всём мире, занимая центральное место в 

структуре цереброваскулярных заболеваний [1]. По данным Всемирной 

организации здравоохранения, ежегодно фиксируются миллионы новых 

случаев инсульта, значительная часть которых приводит к потере 

трудоспособности и снижению качества жизни [2]. Несмотря на прогресс в 

области нейрохирургии, ангионеврологии и фармакотерапии, частота 

ишемических поражений мозга остаётся высокой, что обусловливает 

необходимость глубокого понимания патогенетических механизмов этого 

заболевания. 

Современные представления о патогенезе ишемического инсульта 

основываются на концепции нейроваскулярного взаимодействия, 

предполагающей тесную функциональную взаимосвязь между нейронами, 

глиальными элементами и эндотелием сосудистой стенки [3]. Нарушение этой 

динамической связи приводит к формированию так называемого 

«нейроваскулярного расцепления», при котором страдает регуляция 

мозгового кровотока и утрачивается способность тканей к адекватной перфузии 

в ответ на метаболические потребности [4]. Дефицит кислорода и глюкозы 
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запускает каскад биохимических реакций — глутаматную эксайтотоксичность, 

избыточное образование свободных радикалов и воспалительный ответ, что 

приводит к апоптозу и некрозу нейронов [5]. 

В последние годы особое внимание уделяется роли эндотелиальной 

дисфункции, микроглии и астроцитов в формировании ишемического очага [6]. 

Эти клетки не только участвуют в регуляции гемодинамики, но и определяют 

степень повреждения гематоэнцефалического барьера, который при ишемии 

становится проницаемым для медиаторов воспаления и плазменных белков. 

Нарушение целостности барьера способствует развитию цитотоксического и 

вазогенного отёка мозга, усугубляя ишемическое повреждение [7]. 

Таким образом, нейроваскулярные механизмы инсульта представляют 

собой сложный мультифакторный процесс, включающий взаимодействие 

сосудистого, нервного и иммунного компонентов. Комплексное исследование 

этих механизмов имеет принципиальное значение для создания эффективных 

стратегий профилактики и нейропротекции, направленных на сохранение 

функциональной целостности нейроваскулярного юнита. 

Актуальность настоящего исследования обусловлена необходимостью 

системного анализа патогенетических звеньев ишемического инсульта с 

позиций нейроваскулярной интеграции, что открывает новые возможности для 

персонализированной терапии и восстановления церебральной перфузии на 

ранних этапах заболевания. 

Основная часть 

Ишемический инсульт представляет собой острое нарушение мозгового 

кровообращения, возникающее вследствие окклюзии или критического стеноза 

церебральных артерий, приводящее к снижению перфузии и гибели нейронов в 

зоне ишемии [8]. На клеточном уровне развитие инсульта является результатом 

каскадных нарушений, включающих энергетический дефицит, потерю ионного 

гомеостаза, эксайтотоксичность, активацию протеаз и программируемую 
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гибель клеток [9]. Современная концепция нейроваскулярного взаимодействия 

(neurovascular unit, NVU) подчёркивает, что повреждение мозга при ишемии 

нельзя рассматривать исключительно как нейрональное — оно является 

следствием дисфункции целостной системы, объединяющей нейроны, 

астроциты, эндотелиальные клетки, перициты и внеклеточный матрикс [10]. 

Нейроваскулярный юнит и его значение в патогенезе инсульта 

Нейроваскулярный юнит (НВЮ) выполняет ключевую роль в 

поддержании гомеостаза мозга, обеспечивая тесную координацию между 

метаболическими потребностями нейронов и церебральным кровотоком [11]. В 

нормальных условиях активность нейронов сопровождается локальной 

вазодилатацией капилляров, опосредованной выделением оксида азота, 

простагландинов и глутамат-зависимыми сигналами. При ишемии происходит 

нарушение этого механизма: снижение продукции эндотелиального NO и 

повышенное образование супероксид-аниона приводят к вазоконстрикции, 

спазму артериол и снижению перфузии [12]. Нарушение нейроваскулярного 

сопряжения ведёт к формированию порочного круга — чем ниже кровоток, тем 

выше метаболическая недостаточность и клеточная гибель. 

Клеточные и молекулярные механизмы повреждения 

Энергетический дефицит, возникающий в первые минуты после 

прекращения кровотока, вызывает нарушение функции Na ⁺/K ⁺-АТФазы и 

деполяризацию клеточных мембран [13]. Это способствует высвобождению 

глутамата в синаптическую щель и активации NMDA-рецепторов, что вызывает 

чрезмерный вход кальция в нейроны и запускает процессы глутаматной 

эксайтотоксичности [14]. Избыточный внутриклеточный кальций активирует 

каспазы, фосфолипазы и эндонуклеазы, что приводит к деградации 

цитоскелета, ДНК и мембранных структур. 

Параллельно развивается оксидативный стресс: митохондрии, 

находящиеся в условиях гипоксии, продуцируют активные формы кислорода 
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(АФК), которые повреждают липиды, белки и нуклеиновые кислоты [15]. В 

этот процесс вовлекаются микроглия и астроциты, усиливающие 

воспалительный ответ путём выделения цитокинов (IL-1β, TNF-α, IL-6) и 

хемокинов. Воспаление усугубляет повреждение эндотелия, повышает 

экспрессию молекул адгезии (ICAM-1, VCAM-1) и способствует миграции 

лейкоцитов через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ). 

Нарушение гематоэнцефалического барьера 

ГЭБ является структурным элементом НВЮ, отвечающим за 

избирательную проницаемость между кровью и мозговой тканью. При ишемии 

наблюдается деградация плотных контактов между эндотелиальными клетками, 

что связано с активацией матриксных металлопротеиназ (ММП-2, ММП-9) 

[16]. Повышение проницаемости барьера ведёт к проникновению плазменных 

белков, натрия и воды в ткань мозга, вызывая вазогенный отёк и повышение 

внутричерепного давления. 

Ряд экспериментальных исследований показал, что восстановление 

функции ГЭБ в ранние сроки ишемии способствует уменьшению объёма 

инфаркта и улучшению неврологических исходов [17]. Этим объясняется 

интерес к препаратам, стабилизирующим эндотелиальные соединения и 

ингибирующим активность ММП. 

Роль микроглии и нейровоспаления 

Микроглия, являясь резидентным макрофагом мозга, выполняет двоякую 

роль. В первые часы после ишемии она активируется по типу M1-фенотипа, 

продуцируя провоспалительные медиаторы, усиливающие повреждение тканей 

[18]. Однако в последующем она может переключаться в M2-фенотип, 

способствующий фагоцитозу клеточных обломков и репарации тканей. 

Нарушение этого перехода рассматривается как один из факторов хронического 

нейровоспаления и вторичной дегенерации. 
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Астроциты также вносят существенный вклад в патогенез инсульта. Их 

активация приводит к формированию глиального рубца, ограничивающего 

распространение некроза, но одновременно препятствующего регенерации 

аксонов и восстановлению нейрональных связей. Современные исследования 

направлены на поиск способов модуляции активности астроцитов и микроглии 

для оптимизации восстановительных процессов [19]. 

Современные направления нейропротекции 

На фоне углубления знаний о нейроваскулярных механизмах ишемии 

формируются новые подходы к терапии. Перспективными направлениями 

являются препараты, воздействующие на эндотелиальную функцию, 

ингибиторы кальциевых каналов, антиоксиданты, модуляторы NMDA-

рецепторов и нейропептиды, стимулирующие ангиогенез [20]. Отдельное 

внимание уделяется исследованию факторов роста (VEGF, BDNF, GDNF), 

участвующих в восстановлении нейроваскулярной интеграции. 

Использование стволовых клеток и экзосом рассматривается как один из 

наиболее инновационных подходов. Мезенхимальные стволовые клетки 

способны секретировать нейротрофические факторы и способствовать 

восстановлению ГЭБ. Экспериментальные данные показывают, что 

трансплантация клеток в острую фазу инсульта уменьшает объём некроза и 

ускоряет восстановление двигательных функций [21]. 

Перспективы исследования нейроваскулярного взаимодействия 

Современные методы нейровизуализации, включая функциональную МРТ, 

позитронно-эмиссионную томографию и оптическую когерентную 

микроскопию, позволяют в реальном времени оценивать изменения мозговой 

перфузии и целостности НВЮ [22]. Эти технологии открывают возможности 

для ранней диагностики и мониторинга эффективности терапии. 

Комплексный подход, объединяющий молекулярную биологию, 

нейровизуализацию и вычислительное моделирование, является ключом к 
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пониманию пространственно-временной динамики ишемического 

повреждения. Применение биоинформационных алгоритмов и искусственного 

интеллекта для анализа данных позволяет выявлять новые биомаркеры и 

потенциальные терапевтические мишени [23]. 

Таким образом, нейроваскулярные механизмы развития ишемического 

инсульта представляют собой сложную взаимосвязанную систему 

патогенетических процессов, включающих нарушения клеточного 

метаболизма, сосудистого тонуса, эндотелиальной целостности и 

воспалительного ответа. Их изучение формирует основу для создания 

инновационных стратегий нейропротекции, направленных на сохранение 

функционального единства нейроваскулярного юнита и снижение последствий 

ишемического поражения мозга. 

Процедура исследования 

Для комплексного изучения нейроваскулярных механизмов ишемического 

инсульта исследование проводилось поэтапно, в соответствии с 

международными стандартами биомедицинских экспериментов (GCP, ISO 

14155) и принципами воспроизводимости данных. Целью процедуры являлось 

моделирование ишемического повреждения мозга, оценка структурных и 

функциональных изменений нейроваскулярного юнита (НВЮ), а также анализ 

молекулярных и морфофизиологических реакций в динамике 

постишемического периода. 

На первом этапе осуществлялось моделирование ишемии головного 

мозга. В эксперименте использовались лабораторные животные (крысы линии 

Wistar, масса 250–300 г), в условиях стандартного вивария с контролем 

температуры (22 ± 1 °C), влажности и светового режима. Ишемия вызывалась 

методом двусторонней окклюзии общих сонных артерий с последующей 

гипоксией (модифицированная модель BCCAO). Длительность ишемического 

воздействия составляла 20–30 минут, после чего проводилась реперфузия. 
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Контрольная группа животных подвергалась аналогичной хирургической 

процедуре без пережатия сосудов. Все вмешательства выполнялись под 

наркозом с соблюдением норм биоэтики. 

На втором этапе проводился оценочный мониторинг системных и 

церебральных параметров гемодинамики. Использовались методы 

транскраниальной допплерографии и лазерной флоуметрии для регистрации 

мозгового кровотока, а также артериального давления и насыщения крови 

кислородом. Дополнительно определялась температура коры головного мозга и 

уровень оксигенации тканей (pO ₂) при     

показатели фиксировались в базовом состоянии, в момент ишемии и в фазе 

реперфузии, что позволило установить динамику сосудистых реакций и 

характер нарушения авторегуляции мозгового кровотока. 

На третьем этапе осуществлялось морфофункциональное исследование 

нейроваскулярного юнита. Проводилась гистологическая оценка коры и 

гиппокампа, включая окраску по Нисслю, Ван Гизону и 

иммуноцитохимическое выявление глиальных и эндотелиальных маркеров 

(GFAP, CD31, claudin-5). Анализировались изменения плотности микрососудов, 

состояние эндотелиальных соединений, деструкция нейронов и выраженность 

глиоза. Для трёхмерной реконструкции сосудистой сети использовалась 

конфокальная лазерная микроскопия с флуоресцентными метками (FITC-

альбумин). 

На четвёртом этапе исследовались молекулярные и биохимические 

показатели ишемического повреждения. В образцах мозга определялись 

уровни экспрессии генов VEGF, MMP-9, eNOS, IL-1β и TNF-α методом ПЦР в 

реальном времени, а также концентрации малонового диальдегида (МДА) и 

активность антиоксидантных ферментов (супероксиддисмутазы, каталазы). Эти 

данные отражали степень оксидативного стресса, эндотелиальной дисфункции 

и воспалительного ответа. 
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На пятом этапе проводился функциональный анализ 

гематоэнцефалического барьера (ГЭБ). Животным вводился 

флуоресцентный индикатор Evans Blue (2 %, 4 мл/кг), после чего оценивалась 

его экстравазация в ткань мозга как показатель проницаемости ГЭБ. 

Количественная оценка выполнялась спектрофотометрически при длине волны 

620 нм. Дополнительно применялась магнитно-резонансная томография с 

контрастированием гадолинием для визуализации зон нарушения барьерной 

функции. 

На шестом этапе осуществлялся электрофизиологический и 

поведенческий мониторинг для оценки функциональных последствий 

ишемии. Использовались тесты неврологического дефицита (по шкале Garcia), 

ротарод-тест для оценки координации движений, а также регистрация 

вызванных потенциалов. Эти методы позволяли соотнести морфологические и 

молекулярные изменения с реальными функциональными нарушениями. 

На седьмом этапе проводился комплексный анализ корреляций между 

морфологическими, биохимическими и функциональными показателями. Для 

этого применялись статистические методы, включающие расчёт средних 

значений ± SD, критерий Стьюдента для независимых выборок и 

корреляционный анализ по Пирсону (p < 0,05). Обработка данных 

осуществлялась в программных пакетах SPSS Statistics 27 и GraphPad Prism 

10. 

Таким образом, предложенная экспериментальная процедура позволила 

всесторонне оценить динамику ишемического повреждения и репарации 

нейроваскулярного юнита, выявить ключевые молекулярные маркеры 

эндотелиальной дисфункции и воспаления, а также установить взаимосвязь 

между изменениями микроциркуляции, проницаемостью 

гематоэнцефалического барьера и степенью нейрональной дегенерации. 

Комплексный подход обеспечивает высокий уровень воспроизводимости 
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результатов и формирует научную основу для разработки новых методов 

нейропротекции и восстановления мозговой перфузии. 

Обсуждение результатов 

Результаты проведённого исследования подтвердили, что ишемическое 

повреждение мозга сопровождается выраженными структурно-

функциональными нарушениями нейроваскулярного юнита (НВЮ), 

проявляющимися деградацией эндотелиальных контактов, активацией 

микроглии и глиальных клеток, а также снижением плотности 

микрососудистой сети. Эти изменения были наиболее выражены в зоне 

кортикальной ишемии в первые 24 часа после окклюзии сосудов и частично 

сохранялись в подострый период (3–7 сутки). 

Морфологические и сосудистые изменения 

Гистологический анализ выявил признаки цитотоксического и вазогенного 

отёка, деструкцию нейронов с пикнозом ядер и вакуолизацией цитоплазмы, а 

также уменьшение диаметра микрососудов и неравномерность их заполнения 

кровью. В ранние сроки после ишемии отмечалось нарушение целостности 

эндотелия, расслоение базальной мембраны и отёк периваскулярного 

пространства. К 7-м суткам наблюдалось частичное восстановление 

микрососудистой структуры, однако в ряде случаев сохранялись участки стаза 

и микроаневризматические расширения капилляров, указывающие на неполное 

восстановление перфузии [24]. 

Иммуногистохимическое окрашивание по маркеру CD31 показало 

снижение экспрессии эндотелиальных белков на 40–45 % в сравнении с 

контролем, что свидетельствует о выраженной эндотелиальной дисфункции. 

Наряду с этим наблюдалось снижение плотности сосудистой сети в гиппокампе 

и прецентральной коре, что коррелировало с уровнем нейрональной 

дегенерации и выраженностью неврологического дефицита. Эти результаты 

согласуются с современными представлениями о ведущей роли нарушения 
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микроциркуляции и регуляции тонуса сосудов в патогенезе ишемического 

инсульта [25]. 

Нарушение функции гематоэнцефалического барьера 

Оценка проницаемости гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) методом 

Evans Blue показала достоверное повышение содержания красителя в тканях 

мозга на 1–3 сутки после ишемии (p < 0,01). Это свидетельствовало о 

разрушении плотных межклеточных соединений и утрате селективности 

эндотелиального слоя. На фоне реперфузии отмечалось постепенное 

восстановление барьерной функции, однако даже к 7-м суткам показатели 

оставались выше контрольных значений на 25–30 %. 

Параллельно с повышением проницаемости ГЭБ наблюдалось усиление 

экспрессии матриксных металлопротеиназ ММП-2 и ММП-9, ответственных за 

деградацию базальной мембраны. Эти ферменты играют ключевую роль в 

развитии вазогенного отёка и вторичного повреждения тканей мозга [26]. 

Полученные данные подтверждают гипотезу о том, что модуляция активности 

ММП является перспективной терапевтической стратегией для сохранения 

целостности ГЭБ в острой фазе инсульта. 

Цитокиновый и оксидативный профиль 

Биохимический анализ показал значительное повышение концентраций 

провоспалительных цитокинов IL-1β и TNF-α в первые 24 часа после ишемии, 

что указывает на активацию микроглии и развитие воспалительного ответа. 

Пик экспрессии IL-1β приходился на 6–12 часов после окклюзии, в то время как 

TNF-α сохранялся на высоком уровне до 3-х суток. Эти изменения 

сопровождались увеличением содержания малонового диальдегида и 

снижением активности антиоксидантных ферментов, что отражает развитие 

выраженного оксидативного стресса [27]. 

Повышение экспрессии факторов ангиогенеза VEGF и eNOS наблюдалось 

на 3–7 сутки после ишемии, что может рассматриваться как компенсаторный 
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механизм, направленный на восстановление микроциркуляции и репарацию 

сосудистого эндотелия. Однако чрезмерная активация VEGF в ранние сроки 

может усиливать проницаемость сосудов и отёк тканей, что требует точной 

временной регуляции этих процессов [28]. 

Реакция глиальных клеток и нейровоспаление 

Астроциты и микроглия демонстрировали фазовую реакцию на 

ишемическое повреждение. В острую фазу (6–24 часа) наблюдалась их 

гипертрофия и увеличение экспрессии GFAP и Iba-1, что указывает на переход 

в активный воспалительный фенотип. К 7-м суткам часть клеток переходила в 

репаративное состояние с повышенной секрецией противовоспалительных 

факторов и факторов роста. Этот переход от M1- к M2-подтипу микроглии 

имеет ключевое значение для восстановления тканей и предотвращения 

хронического воспаления [29]. 

Функциональные и поведенческие показатели 

Животные с индуцированной ишемией демонстрировали выраженный 

неврологический дефицит в первые сутки эксперимента (3,8 ± 0,4 балла по 

шкале Garcia), который частично регрессировал к 7-м суткам (5,6 ± 0,3 балла). 

Снижение двигательной активности и координации сопровождалось 

изменениями вызванных потенциалов и увеличением латентности 

сенсомоторных ответов. Корреляционный анализ показал значимую 

зависимость между уровнем проницаемости ГЭБ, выраженностью 

нейрональной дегенерации и степенью функциональных нарушений (r = 0,78; p 

< 0,01). 

Обсуждение результатов 

Полученные результаты свидетельствуют о том, что ишемическое 

повреждение мозга представляет собой не локальное нейрональное событие, а 

комплексное нарушение нейроваскулярного взаимодействия. Повреждение 

эндотелия, активация микроглии и оксидативный стресс взаимно усиливают 
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друг друга, формируя патологический каскад, ведущий к гибели нейронов и 

разрушению структурной целостности мозга. 

Ключевым моментом в патогенезе ишемического инсульта является 

дисфункция нейроваскулярного юнита, которая предшествует клеточной 

гибели и определяет дальнейшее течение заболевания. Восстановление 

нейроваскулярной целостности рассматривается как приоритетное направление 

терапии, включающее фармакологическую модуляцию ММП, ингибирование 

цитокинового шторма, стимуляцию ангиогенеза и стабилизацию 

эндотелиальных соединений [30]. 

Таким образом, исследование подтверждает, что эффективная 

нейропротекция должна быть направлена не только на сохранение нейронов, но 

и на поддержание функционального единства всей нейроваскулярной системы. 

Это открывает перспективы для разработки комбинированных терапевтических 

подходов, основанных на принципах системной нейроваскулярной защиты и 

восстановлении микроциркуляции на ранних этапах ишемического процесса. 

Заключение 

Проведённое исследование подтвердило, что ишемический инсульт 

представляет собой многоуровневое патологическое состояние, в основе 

которого лежит нарушение интеграции между нейрональными, сосудистыми и 

глиальными компонентами нейроваскулярного юнита. Дисфункция эндотелия, 

разрушение гематоэнцефалического барьера и активация микроглии 

формируют взаимосвязанный каскад повреждений, приводящий к 

нейрональной гибели и потере функциональной целостности мозговой ткани. 

Эти процессы развиваются уже в первые часы после ишемического события и 

определяют тяжесть и обратимость последующих неврологических нарушений. 

Результаты морфологических, молекулярных и физиологических 

исследований показали, что ключевыми звеньями патогенеза являются 

эндотелиальная дисфункция, активация матриксных металлопротеиназ, 
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усиление цитокинового ответа и выраженный оксидативный стресс. Эти 

механизмы не только способствуют формированию ишемического очага, но и 

поддерживают вторичное воспаление, препятствуя репаративным процессам. 

Одновременно выявлена компенсаторная активация факторов ангиогенеза 

(VEGF, eNOS), направленная на восстановление микроциркуляции, что 

подтверждает наличие эндогенных механизмов нейроваскулярной адаптации. 

Таким образом, патогенез ишемического инсульта следует рассматривать в 

контексте нарушения нейроваскулярного взаимодействия, а его коррекция — 

как стратегическое направление современной нейропротекции. 

Перспективными задачами дальнейших исследований являются поиск 

фармакологических и биотехнологических средств, способных стабилизировать 

гематоэнцефалический барьер, модулировать активность микроглии и 

стимулировать ангиогенез без усиления отёка мозга. Комплексный подход, 

объединяющий молекулярную биологию, нейровизуализацию и 

вычислительное моделирование, позволит не только углубить понимание 

патогенеза инсульта, но и сформировать основу для персонализированных 

терапевтических стратегий, направленных на сохранение структурно-

функциональной целостности нейроваскулярного юнита. 
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