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переносят первичный или повторный инсульт [1, 2]. В Рос-
сии, по данным эпидемиологического исследования ин-
сульта методом территориально-популяционного регистра, 
в 2009 г. заболеваемость составила 3,52 на 1 тыс. населения 
и смертность 3,27, в 2010 – 1,19 и 0,96 соответственно [3]. 
К труду могут возвратиться не более 15%, остальные оста-

Введение

Ишемический инсульт (ИИ) – актуальная медико-соци-
альная проблема. Во всем мире инсульты являются одной 
из основных причин смерти и стойкой утраты трудоспособ-
ности населения. Так, каждый год в США 795 тыс. людей 
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Введение. Апоптоз нервных клеток является не только следствием инфаркта головного мозга, он также представляет собой важное патогенети-
ческое звено ишемического повреждения. Тем не менее роль апоптотических маркеров в прогнозировании функционального исхода острого периода 
ишемического инсульта (ИИ) не была установлена. 
Цель работы – определение возможности прогноза исхода острого периода ИИ в максимально ранние сроки после его развития путем определения 
концентрации sFasL и sFas в периферической крови пациентов. 
Материалы и методы. В условиях стационара обследованы 155 чел. Из них сформированы 3 группы: группа контроля – здоровые добровольцы (n=28) 
и две группы пациентов в зависимости от исхода острого периода ИИ – с благоприятным (балл по шкале оценки тяжести неврологического дефицита 
Национального института здоровья, NIHSS, на 21 сут менее 5) и с неблагоприятным исходом (балл по шкале NIHSS на 21 сут более 5). Концентрацию 
sFas, sFasL определяли на 1, 7 и 21 сут после ИИ методом ИФА, также вычисляли отношение sFasL к sFas.
Результаты. Показано, что если отношение концентраций sFasL и sFas равно или меньше 2,11±0,58, то прогноз благоприятный (NIHSS на 21 сут ≤5), 
если больше 2,11±0,58, то прогноз неблагоприятный (NIHSS на 21 сут >5).
Заключение. Предложенный способ имеет прогностическую значимость и высокую точность и может быть использован в клинической практике при 
определении стратегии ведения пациентов с ИИ.
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Introduction. Neuronal cell death (apoptosis) is not only a direct consequence of cerebral infarction, but also a crucial pathogenetic link of ischemic injury. 
Nevertheless, the role of apoptotic markers in prediction of the functional outcome of the acute phase of ischemic stroke (IS) has not been established.
Objective. To determine the possibility of predicting the outcome of the acute phase of ischemic stroke in the earliest period after its development by measuring the 
sFasL and sFas concentrations in peripheral blood.
Materials and methods. One hundred fifty-five individuals underwent in-hospital examination. They were subdivided into 3 groups: the control group included 
healthy volunteers (n=28) and two groups of patients depending on the outcome of the acute phase of IS: either with favourable (National Institutes of Health Stroke 
Scale score on day 21 ≤ 5) or unfavourable (the NIHSS score on day 21 > 5) outcomes. Concentrations of sFas and sFasL were measured on day 1, 7, and 21 after 
ischemic stroke by ELISA; the sFasL/sFas ratio was also determined.
Results. The outcome is favourable (NIHSS score on day 21 ≤ 5) if the sFasL/sFas ratio is ≤ 2.11 ± 0.58; otherwise, the outcome is unfavourable (NIHSS score 
on day 21 > 5).
Conclusions. The proposed method is characterized by prognostic significance and high accuracy and can be used in clinical practice to determine the strategy 
for managing patients with IS.
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ний, в т.ч. и ИИ [10]. Показано, что ингибирование систе-
мы Fas-FasL приводит к уменьшению степени поражения 
нервной ткани у животных после церебральной ишемии 
в эксперименте [11]. В результате альтернативного сплай-
синга, а также отщепления надмембранной части Fas-
рецептора (Fas) или лиганда (FasL) металлопротеиназами 
образуются растворимые молекулы Fas (соответственно 
sFas и sFasL), способные индуцировать или ингибировать 
развитие апоптоза [12]. Было показано, что на 1 и 12 сут по-
сле развития инсульта в крови и цереброспинальной жид-
кости уровень указанных молекул был достоверно выше, 
чем в группе контроля. Однако нет данных о корреляцион-
ных связях концентрации растворимых молекул системы 
Fas с уровнем неврологического дефицита [13].

Цель настоящего исследования – определение возможно-
сти прогноза исхода острого периода ИИ в максимально 
ранние сроки после его развития путем определения со-
отношения концентрации sFasL и sFas в периферической 
крови пациентов при поступлении в стационар не позднее 
1-х сут после развития ИИ.

Материалы и методы

Проведено проспективное одноцентровое контрольно-
групповое исследование. Оно не изменяло плана диа-
гностических и лечебных мероприятий: все пациенты 
получали объем медицинской помощи в соответствии со 
стандартом медицинской помощи больным с инсультом 
(при оказании специализированной помощи). Исследо-
вание соответствовало требованиям Хельсинской Декла-
рации Всемирной медицинской ассоциации (2000) и было 
одобрено Межвузовским этическим комитетом.

Критерии включения в группу контроля: возраст, сопо-
ставимый с группой исследования, отсутствие в анамнезе 
ОНМК, черепно-мозговых травм, онкологических и ауто-
иммунных заболеваний, аллергических реакций на момент 
исследования. Критериями включения в основную группу 
исследования были: впервые случившийся ИИ в бассейне 
левой или правой средней мозговой артерии, установлен-
ный клинически, подтвержденный при помощи методов 
нейровизуализации (компьютерной томографии – КТ, 
магнитно-резонансной томографии – МРТ) или патоло-
гоанатомически. В исследование не включали пациен-
тов с геморрагическим характером нарушения мозгового 
кровообращения, наличием черепно-мозговых травм, он-
кологических и аутоиммунных заболеваний в анамнезе, 
аллергических реакций на момент исследования. Для объ-
ективизации оценки тяжести состояния, выраженности 
очагового неврологического дефицита и динамики клини-
ческих показателей использовалась балльная шкала оцен-
ки тяжести неврологического дефицита после инсульта На-
ционального института здоровья (NIHSS) [14]. Для оценки 
степени функциональных нарушений использовали шкалу 
Бартел [15]. Исследовали содержание sFas, sFasL на 1, 7 и 
21 сут после ИИ методом иммуноферментного анализа 
(ИФА) с использованием стандартных тест-систем (Bender 
Medsystems, Vienna, Austria). 

Статистическая обработка данных проводилась при помо-
щи программного обеспечения Statistica 6.0. Применяли 
методы дисперсионного, корреляционного, кластерного 
анализов. Оценка уровня значимости различия двух вы-
борок (p-уровень) проводилась при помощи t-критерия 
Стьюдента. 

ются инвалидами и до конца жизни нуждаются в медико-
социальной поддержке [4]. Огромную роль в терапии дан-
ного состояния играет своевременная госпитализация в 
профильный стационар [5]. При этом, исходя из проведен-
ных на территории России исследований, между качеством 
медицинской помощи больным с инсультом, показателями 
смертности и инвалидизации существует выраженная кор-
реляция [6].

Согласно приказу Министерства здравоохранения Рос-
сийской Федерации от 15 ноября 2012 г. № 928н «Об 
утверждении порядка оказания медицинской помощи 
больным с острыми нарушениями мозгового кровообра-
щения», при подтверждении диагноза острого нарушения 
мозгового кровообращения (ОНМК) больные со всеми 
типами ОНМК в остром периоде заболевания направля-
ются в палату (блок) реанимации и интенсивной терапии 
неврологического отделения. Длительность пребывания 
больного с ОНМК в палате (блоке) реанимации и интен-
сивной терапии определяется тяжестью состояния боль-
ного, но не может быть менее 24 часов, необходимых для 
определения патогенетического варианта ОНМК, такти-
ки ведения и проведения мероприятий, направленных на 
предотвращение повторного развития ОНМК. Однако не 
всегда отмечается стабильный регресс неврологических 
проявлений. Так, после перевода пациента из палаты ре-
анимации и интенсивной терапии возможно ухудшение 
его состояния, за которым следует более длительное пре-
бывание в стационаре, а порой и летальный исход. Чтобы 
избежать подобной ситуации, нужны дополнительные те-
сты, результаты которых будут свидетельствовать в пользу 
дальнейшей положительной динамики пациента или от-
сутствия таковой. Прогнозирование исхода острого пери-
ода ИИ (21 сут с момента развития) имеет большое значе-
ние в практической неврологии для построения стратегии 
оказания медицинской помощи. Для достижения ука-
занной цели наиболее интересен прогноз заболевания к 
концу острого периода на момент поступления пациента 
в стационар. Такой прогноз возможен при помощи вы-
явления концентрации биологически активных веществ в 
крови [7]. 

Известно, что при ИИ в первые часы в очаге поражения 
развиваются преимущественно некротические изменения, 
далее главенствующую роль играют индукторы апоптоза 
[8]. Инициация процессов апоптоза происходит посред-
ством активации «внутренних» и «внешних» путей [9]. Зна-
чимым «внешним» стимулом является взаимодействие Fas-
лиганда со своим рецептором Fas на поверхности клетки с 
последующим образованием FADD (Fas, ассоциированный 
с доменом смерти). Fas-рецептор (Fas, или FasR), также из-
вестный как APO1 (apoptosis antigen 1, антиген апоптоза 1), 
CD95 (cluster of differentiation 95, кластер дифференциации 
95) или TNFRSF6 (tumor necrosis factor receptor superfamily 
member 6, 6 член суперсемейства рецепторов фактора не-
кроза опухоли) – это белок, который кодируется геном fas, 
расположенным в локусе 10q24 и может экспрессироваться 
практически во всех клетках. Fas-лиганд (FasL or CD178) – 
это трансмембранный протеин II типа, который относится 
к семейству TNF и в виде тримера пронизывает клеточную 
мембрану. FasL кодируется геном fasl, расположенным в 
локусе 1q23. Основным эффектом взаимодействия белков 
системы Fas-FasL является инициация апоптоза клетки, 
несущей на своей поверхности Fas. В нервной системе 
инициация апоптоза в результате взаимодействия Fas-FasL 
имеет важное значение в патогенезе различных заболева-
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология
Значимость sFasL, sFas в прогнозировании исхода инсульта

В неврологическом статусе у всех больных выявлены раз-
личной степени двигательные нарушения (контралатераль-
ные гемипарезы или монопарезы), нарушения чувстви-
тельности, центральные парезы лицевого и подъязычного 
нервов. Также выявляли нарушения речи в виде афазии и 
дизартрии, незначительно выраженные нарушения гнози-
са и праксиса. 

Степень тяжести инсульта по шкале оценки неврологи-
ческого статуса (NIHSS) при поступлении в стационар 
составила 11,7±4,8 баллов. Степень функциональных на-
рушений по шкале Бартел – 48,2±27,6 баллов. При этом 
наибольшая тяжесть неврологических проявлений при 
поступлении была отмечена у пациентов, перенесших ин-
сульт по кардиоэмболическому типу – 16,3±1,9 и 18,9±20,7 
по шкалам NIHSS и Бартел соответственно.

Концентрация sFasL в группе контроля составила 208±67 
пг/мл, что достоверно отличалось от группы исследова-
ния на 1 сут (337±193 пг/мл, р<0,01), 7 сут (472±254 пг/мл, 
р<0,01) и 21 сут (570±245 пг/мл, р<0,01). Концентрация 
sFas в группе контроля была равна 92±27 пг/мл. В груп-
пе исследования по сравнению с контролем достоверные 
отличия выявлены на 1 сут (114±56 пг/мл, р<0,01), 7 сут 
(167± 72 пг/мл, р<0,01) и 21 сут (205± 80 пг/мл, р<0,01). От-
ношение sFasL к sFas в группе контроля получено равным 
2,26±0,32, что достоверно отличалось от группы контроля 
во все сроки исследования: на 1 сут (2,93±1,02, р<0,01), 
на 7 сут (2,76±0,97, р<0,01) и на 21 сут (2,82±0,90, р<0,01).

По результатам ретроспективного исследования зависи-
мости тяжести исхода (NIHSS на 21 сут) от концентраций 
sFasL, sFas и их отношения на 1 сут отмечается выражен-
ная кластеризация по значениям отношений sFasL/sFas 
(рис. 1А, В, С). На графике (рис. 1А) зависимости sFasL/
sFas на 1 сут от NIHSS на 21 сут показано, что sFasL/sFas 
принимает значения 2,11±0,58 при относительно низком 
уровне неврологического дефицита на 21 сут (NIHSS<=5), 
что достоверно не отличается от значений для контрольной 
группы 2,26±0,32, в то время как для пациентов с относи-
тельно неблагоприятным исходом (NIHSS>5) отношение 
sFasL/sFas принимает значения 3,70±0,6 при достовер-
ном отличии (p<0,01) от значений для контрольной груп-
пы и значений для благоприятного исхода (p<0,01). По-
граничное значение уровня неврологического дефицита 
(NIHSS=5) получено в результате проведения кластерного 
анализа отношения sFasL/sFas на 1 сут в зависимости от 
NIHSS на 21 сут. Группе пациентов, чьи данные распреде-
лились в 1-й кластер, присвоили название «группа с бла-
гоприятным исходом», 2-й кластер «группа с неблагопри-
ятным исходом». После кластерного анализ снова провели 
дисперсионный анализ по всем исследуемым показателям 
с учетом выделенных групп.

В группе пациентов с благоприятным исходом ИИ концен-
трация sFasL достоверно отличалась от группы контроля 
во все сроки исследования (р<0,01), на 1 сутки она была 
равна 303±150 пг/мл, на 7 сутки - 347±200 пг/мл, на 21 – 
482±232 пг/мл. В группе пациентов с неблагоприятным 
исходом концентрация sFasL также достоверно отличалась 
от группы контроля во все сроки исследования и составля-
ла 459±207 пг/мл, 657±229пг/мл, 697±209 пг/мл на 1, 7 и 
21 сут соответственно (рис. 2).

Концентрация sFas достоверно отличалась от группы кон-
троля во все сроки исследования как в группе пациен-

Результаты

Обследовано 948 пациентов, поступивших по каналу ско-
рой медицинской помощи в неврологический стационар 
и отделение реанимации ГКБ № 6 и № 36 в период с 2011 
по 2013 гг. Из них критериям включения в исследование 
удовлетворяли 155 больных (74 мужчины и 81 женщи-
на) (табл.1), среди которых 88 пациентов перенесли ИИ в 
бассейне правой средней мозговой артерии, 67 – в левой. 
В течение первых 7 дней пребывания в стационаре умер-
ли 19 человек из основной группы исследования. За по-
следующие 14 дней – 11 человек. Основной причиной 
наступления летального исхода в первую неделю явилось 
развитие отека головного мозга вследствие обширного ин-
фаркта, в последующие дни – тромбоэмболии легочной 
артерии. Группу контроля составили 28 человек (15 мужчин 
и 13 женщин) (табл.1). 

По патогенетическому подтипу (использовали критерии 
TOAST) больных распределили следующим образом: атеро-
тромботический – 66, кардиоэмболический – 29, лакунар-
ный – 28, неизвестного генеза (в т.ч. сочетание нескольких 
возможных причин) – 32 человека. При этом атеротромбо-
тический и кардиоэмболический подтипы инсульта сопро-
вождались наибольшей выраженностью неврологических 
нарушений, а также наибольшей величиной инфаркта, по 
данным МРТ в день поступления. Наибольшее количество 
летальных исходов наблюдалось у пациентов с кардиоэм-
болическим инсультом – 45% от всех поступивших с дан-
ным диагнозом, с атеротромботическим – 12%. Пациенты 
с неустановленной причиной ИИ умирали в 28% случаев 
преимущественно в первую неделю пребывания в стаци-
онаре, как и пациенты с кардиоэмболическим ИИ. Среди 
пациентов с лакунарным подтипом ИИ не было ни одно-
го летального исхода. В связи с улучшением из стациона-
ра досрочно выбыло 14% пациентов преимущественно с 
лакунарным подтипом ИИ (29% пациентов с лакунарным 
ИИ от всех вошедших в исследование). По различным при-
чинам переведены в другие отделения и больницы 27% па-
циентов, преимущественно с атеротромботическим подти-
пом ИИ (35% от всех вошедших в исследование пациентов 
с данным подтипом ИИ). 

Основными сосудистыми заболеваниями у всех пациентов, 
включенных в исследование, были артериальная гипер-
тензия и атеросклероз. До развития ИИ у них отмечены: 
высокая частота курения, злоупотребление алкоголем, не-
эффективная стратегия контроля артериального давления, 
неэффективное лечение хронической ишемической болез-
ни сердца и сахарного диабета. В подавляющем большин-
стве случаев неэффективный контроль факторов сердечно-
сосудистого риска был связан с низкой комплаентностью. 
Сахарный диабет ассоциировался с атеротромботическим 
и лакунарным подтипами инсульта. Мерцательная аритмия 
и злоупотребление алкоголем – с кардиоэмболическим.

Таблица 1: Характеристика выборки

Группа/пол
Мужчины Женщины

Кол-во
Возраст,

лет
Кол-во

Возраст,
лет

Контроль 13 58,1±6,5 15 67,7±6,8

Исследование 74 58,1±6,4 81 70,5±8,6
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тов с благоприятным, так и с неблагоприятным исходом 
(р<0,01). В группе пациентов с благоприятным исходом ИИ 
концентрация sFas составила 149±78 пг/мл, 180±102 пг/мл, 
216± 97 пг/мл соответственно на 1, 7 и 21 сут, для груп-
пы с неблагоприятным исходом – 122±47 пг/мл на 1 сут, 
179±50 пг/мл на 7 сут, 190±42 пг/мл на 21 сут исследова-
ния (рис. 3).

Математическое ожидание отношения sFasL к sFas на 1 сут-
ки исследования для пациентов с благоприятным исходом 
составило 2,11±0,58 и достоверно от группы контроля не 
отличалось, тогда как для пациентов с неблагоприятным 
исходом ИИ – 3,70±0,60, р<0,01 (рис. 4). В остальные 
сроки исследования получены следующие значения по-
казателя для группы с благоприятным исходом: 1,96±0,57 

Рис. 2. Концентрация sFasL у пациентов после ИИ с благоприятным 
(белые ящики), неблагоприятным (серые ящики) исходом и в группе 
контроля (К)

Fig. 2. sFasL concentration in patients after ischemic stroke with favorable 
(white boxes) and unfavorable outcomes (gray boxes) and in the control 
group (K)

Рис. 3. Концентрация sFas у пациентов после ИИ с благоприятным 
(белые ящики), неблагоприятным (серые ящики) исходом и в группе 
контроля (К)

Fig. 3. sFas concentration in patients after ischemic stroke with favorable 
(white boxes) and unfavorable outcomes (gray boxes) and in the control 
group (K)

Рис. 1. Ретроспективный анализ зависимости тяжести исхода ИИ 
(NIHSS на 21 сут) от концентраций sFasL (А), sFas (В) и их отно-
шения (С) на 1 сут (белые кружочки – пациенты с благоприятным 
исходом, черные треугольники – с неблагоприятным)

Fig. 1. Retrospective analysis of the dependence between the severity of 
the outcome of ischemic stroke (NIHSS on day 21) and sFasL (A), sFas 
concentrations (В) and their ratio (C) on day 1 (the number of patients 
with favorable and unfavorable outcome is shown with white circles and 
black triangles, respectively)

А

B

C
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На 21 сут пребывания в стационаре: состояние средней сте-
пени тяжести. В сознании, ориентирован. Сенсомоторная 
афазия. Центральный парез лицевого нерва справа. Язык 
девиирует вправо. Правосторонний гемипарез до 3 баллов. 
Правосторонняя гемигипестезия. Балл по шкале оценки 
тяжести неврологического дефицита NIHSS – 10.

Обсуждение

В данной работе впервые на достаточно однородной и зна-
чительной по объему выборке показана достоверная зависи-
мость исхода острого периода ИИ от концентраций молекул 
sFasL и sFas в периферической крови и их соотношения. 
В литературе описаны подобные попытки, однако на значи-
тельно меньших выборках пациентов и без вычисления от-
ношения sFasL/sFas. В этих исследованиях можно выделить 
два временных этапа. Первый, когда было открыто наличие 
рецепторов Fas на мембране нервных клеток головного моз-
га. Тогда Fas однозначно расценивался как индуктор апопто-
за [16]. Клинические исследования того периода в основном 
показывают корреляцию концентрации белков системы Fas 
с объемом инфаркта на небольших выборках – их результа-
ты не противоречат результатам нашего исследования [17]. 
Затем были экспериментальные попытки использования 
блокаторов FasL для терапии ИИ [18, 19]. На сегодняш-
ний день выявлены и доказаны другие эффекты «индукто-
ров» апоптоза: воспаление, пролиферация, спраутинг [10]. 
С этим связана вторая волна нарастающего интереса к си-
стеме Fas-рецептор – Fas-лиганд, а также попыток клиниче-
ского применения полученных результатов. Наше исследо-
вание показало, что независимо от исхода острого периода 
ИИ, концентрации как sFasL, так и sFas были достоверно 
выше группы контроля. При этом между указанными груп-
пами на 1 сут различия были незначимы, что говорит о не-
возможности использования этих параметров для прогно-
за. Отношение sFasL/sFas у лиц с благоприятным исходом 
ИИ не отличается на 1 сут от контрольной группы, а у лиц 
с неблагоприятным исходом достоверно выше значений как 
контрольной группы, так и группы пациентов, чей балл по 
шкале NIHSS на 21 сут был больше 5. Также нами показано 
наличие более сильной связи между прогнозом заболевания 
и отношением sFasL/sFas на 1 сут, нежели между отдельно 
взятыми концентрациями и выраженностью неврологи-
ческого дефицита при поступлении пациента в стационар. 
Эти данные свидетельствуют в пользу того, что данный по-
казатель sFasL/sFas имеет клиническую значимость и может 
быть использован как прогностический. К тому же выявлен-
ная тенденция к росту отношения sFasL/sFas на 21 сут ис-
следования у пациентов с благоприятным исходом ИИ на 
фоне некоторого снижения данного показателя у пациентов 
с неблагоприятным исходом ИИ может быть результатом 
участия системы Fas в процессах восстановления после ИИ, 
что демонстрирует, как ее плейотропный эффект отражается 
на клиническом течении заболевания.

Выводы

Клиническое течение ИИ влияет на концентрацию иссле-
дованных параметров sFasL и sFas. 

Прогностическую значимость имеет величина sFasL/sFas на 
1 сут после развития ИИ, что может быть использовано в кли-
нической практике при определении стратегии лечения.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
The authors declare that there is no conflict of interest.

на 7 (р<0,01) и 2,24±0,49 на 21 сут (р>0,05); для группы с не-
благоприятным исходом: 3,63±0,57, 3,65±0,67 на 7 и 21 сут 
соответственно (р<0,01).

Клинические примеры

Пациент К.Б., 75 лет. Диагноз: цереброваскулярная бо-
лезнь: инфаркт головного мозга от 01.02.2012 г. в бассейне 
левой средней мозговой артерии. Гипертоническая болезнь 
III степени, риск 4. Нарушение липидного обмена. Сахар-
ный диабет 2 типа.

При поступлении: состояние средней степени тяжести. 
В сознании, ориентирован. Моторная афазия. Централь-
ный парез лицевого нерва справа. Язык девиирует вправо. 
Правосторонний гемипарез до 2 баллов. Правосторонняя 
гемигипестезия. Балл по шкале оценки тяжести невроло-
гического дефицита NIHSS – 12. Соотношение на 1 сут 
sFasL/sFas=162,42/121,59=1,34.

На 21 сут при выписке: состояние удовлетворительное. 
В сознании, ориентирован, контактен. Элементы мотор-
ной афазии. Асимметрия лица в виде сглаженности правой 
носогубной складки. Правосторонний гемипарез до 4 бал-
лов. Балл по шкале оценки тяжести неврологического де-
фицита NIHSS – 4. 

Пациент Л.М., 78 лет. Диагноз: цереброваскулярная бо-
лезнь: инфаркт головного мозга от 01.02.2012 г. в бассейне 
левой средней мозговой артерии. Гипертоническая болезнь 
III степени, риск 4. Нарушение липидного обмена.

При поступлении: состояние средней степени тяжести. 
В сознании, ориентирован. Сенсомоторная афазия. 
Центральный парез лицевого нерва справа. Язык деви-
ирует вправо. Правосторонний гемипарез до 2 баллов в 
руке, до 3 баллов в ноге. Правосторонняя гемигипесте-
зия. Балл по шкале оценки тяжести неврологическо-
го дефицита NIHSS – 11. Соотношение на 1 сут sFasL/
sFas=542,09/129,82=4,18.

Рис. 4. Соотношение концентраций sFasL и sFas у пациентов после 
ИИ с благоприятным (белые ящики), неблагоприятным (серые ящи-
ки) исходом и в группе контроля (К)

Fig. 4. The ratio between sFasL and sFas concentrations in patients after 
ischemic stroke with favorable (white boxes) and unfavorable outcomes 
(gray boxes) and in the control group (K)
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