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цель. Изучить патогенетические механизмы развития ишемического инсульта и влияние основных факторов на 
прогноз заболевания. 
материалы и методы. В исследовании участвовали 160 человек. Из общего числа обследованных здоровыми (не 
предъявляли жалоб, не состояли на диспансерном учете и не имели установленных диагнозов) были 100 человек 
(50 мужчин и 50 женщин) в возрасте от 18 лет до 40 лет, давших добровольное согласие на участие в исследова-
нии. У 60 человек (30 мужчин и 30 женщин) был диагностирован ишемический инсульт. были изучены показатели 
красной крови, реологии, уровня эндотелина, фактора Виллебранда, комплексов tPA-PAI-1, АТ III, прокоагулянтных 
механизмов системы гемостаза и фибриногена, агрегационной активности тромбоцитов, белой крови, клеточ-
ного и гуморального звена иммунитета, активности показателей системы комплемента, содержания цитокинов 
у относительно здоровых людей при дисфункции эндотелиальной ткани с учетом гендерных различий.
Результаты. В качестве предикторов неблагоприятного исхода при ишемическом инсульте рекомендуется рас-
сматривать показатели ПОЛ, TIMP-1 в сыворотки крови, MMPs – 2, 7, 9, АТ-III, vWF и tPA-PAI-1, показатели коагуля-
ционного гемостаза и вязкости крови при всех скоростях сдвига, а также количество провоспалительных и про-
тивоспалительные цитокинов. Важно, что прогностическое значение имеет совокупность данных показателей, 
а не раздельные их значения. В том случае, если восстановление данных показателей у пациентов с ишемическим 
инсультом не происходит к 6-8-м суткам от начала лечения, то данные изменения следует рассматривать как 
неблагоприятный фактор, способствующий развитию осложнений или летального исхода. 
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Aim. To study pathogenetic mechanisms of the development of ischemic stroke and the effect of major factors on the prognosis 
of disease.
Materials and methods. The study included 160 people. 100 of them (50 men and 50 women aged 18 to 40) were healthy 
(had no complaints, no records in a specialized clinic, and no documented disease) and volunteered to participate the study. 
Ischemic stroke was diagnosed in 60 participants (30 men and 30 women). Indexes of red blood, blood rheology, concentrations 
of endothelin, von Willebrand factor, tPA-PAI-1, and AT III complexes, procoagulant mechanisms of hemostasis and fibrinogen 
system, aggregation activities of platelets, white blood, cellular and humoral immunity, indexes of complement system activity, 
and cytokine concentrations were studied in relatively healthy people with endothelial dysfunction taking into account gender 
differences.
Results. We recommended considering serum LP and TIMP-1, MMPs – 2, 7, and 9, AT III, vWF, and tPA-PAI-1, indexes coagulation 
hemostasis, blood viscosity at all shear rates, as well as the amount of pro- and anti-inflammatory cytokines as predictors of 
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an unfavorable outcome in ischemic stroke. It is important that the totality of these indexes has a predictive significance rather 
than their individual values. If these indexes do not recover at 6-8 days after the start of treatment then these changes should be 
considered as an unfavorable factor for a patient with ischemic stroke that contributes to the development of complications or 
death.
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введение

Одним из самых распространенных последствий дис-
функции эндотелия является нарушение мозгового кро-
вообращения. Распространенность заболеваний, связан-
ных с острым нарушением мозгового кровообращения, 
во всём мире растёт, особенно в последние годы. Наблю-
дается рост числа инсультов, которые происходят у лиц, 
относящихся к трудоспособному возрасту – этот возраст 
до 64 лет [1]. Помимо медицинских, проблемы, свя-
занные с цереброваскулярными заболеваниями, име-
ют медико-социальный аспект, и их актуальность уве-
личивается год от года. Это связано с тем, что наруше-
ния мозгового кровообращения стоят на втором месте 
среди причин, приводящих к летальному исходу и ин-
валидности, что влечёт за собой большие экономиче-
ские потери и расходы, а также приводит к значитель-
ным трудопотерям.

Установлено, что в большинстве случаев инсуль-
ты происходят на фоне мультифакторных заболеваний. 
Комплексное влияние множества факторов, к которым 
относятся условия внешней среды, наследственная пред-
расположенность и другие, оказывают непосредствен-
ное влияние на развитие, исход и клиническое течение 
инсультов [2]. Важными патогенетическими фактора-
ми развития данного заболевания являются наруше-
ние микроциркуляции, изменения перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ) и содержания металлопротеиназ 
[3], а также сдвиги в иммунном статусе организма [4, 5]. 
Вместе с тем остается множество нерешённых проблем 
при изучении данной патологии.

Цель. Изучить патогенетические механизмы разви-
тия ишемического инсульта и влияние основных фак-
торов на прогноз заболевания. 

материалы и методы исследования

Данное исследование было выполнено на базе ка-
федр медико-биологических дисциплин и клинической 
медицины частного учреждения образовательная ор-
ганизация высшего образования «Медицинский уни-
верситет «Реавиз»». Исследование проводилось в соот-
ветствии с перспективным планом научно-исследова-
тельской работы медицинского университета в период 

с 2015–2022 годы. На проведение работы было по-
лучено разрешение локального этического комитета 
Медицинского университета «Реавиз» (протокол №7 
от 10.11.2010). Перед началом исследования всем участ-
никам были разъяснены цели и задачи исследования, 
после чего они подписывали протокол информирован-
ного согласия, что соответствует этическим принципам 
Хельсинкской Декларации, Европейским предписани-
ям по GCP и Правилам проведения качественных кли-
нических испытаний в Российской Федерации. 

Дизайн исследования включал в себя 160 добро-
вольцев. Из общего числа обследованных относительно 
здоровых (не предъявляли жалоб, не состояли на дис-
пансерном учете и не имели установленных диагнозов) 
– 100 человек (50 мужчин и 50 женщин). Отсутствие за-
болеваний подтверждалось медицинской документаци-
ей, так как все лица этой группы проходили ежегодный 
профилактический осмотр для допуска к работе. Воз-
раст здоровых испытуемых составлял от 18 лет до 40 лет.

У 60 человек (30 мужчин и 30 женщин) в момент по-
ступления был диагностирован ишемический инсульт 
(ОНМК), с поражением сосудов вертебро-базилярного 
бассейна. Критерии невключения в исследование: воз-
раст старше 55 лет для женщин и 61 года для мужчин, 
наличие геморрагического инсульта, агональное состо-
яние в момент поступления. 

Дизайн исследования включал в себя изучение со-
стояния основных показателей гемостаза в сравнитель-
ном аспекте у лиц без патологии и с дисфункцией эндо-
телиальной ткани. В качестве модели для исследования 
дисфункции эндотелиальной ткани был взят острый пе-
риод ишемического инсульта. 

В процессе исследования были изучены показате-
ли красной крови, реологии, уровня эндотелина, фак-
тора Виллебранда, комплексов tPA-PAI-1, АТ-III, про-
коагулянтных механизмов системы гемостаза и фибри-
ногена, агрегационной активности тромбоцитов, белой 
крови, клеточного и гуморального звена иммунитета, 
активности показателей системы комплемента, содер-
жание цитокинов у относительно здоровых людей при 
дисфункции эндотелиальной ткани с учетом гендер-
ных различий. 

Вязкостные свойства крови исследовали с использова-
нием ротационного вискозиметра АКР-2. Были выбраны 
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следующие скорости сдвига: 200 с–1, 100 с–11, 150 с–1, 50 с–1 
и 20 с–1.

Система гемостаза изучалась с помощью биохими-
ческих методов. Было проведено тестирование показа-
телей, характеризующих следующие звенья гемостаза: 
сосудисто-тромбоцитарное, коагуляционное, образова-
ние тромбиназы, проходящее как по внутреннему, так 
и по внешнему пути, для исследования конечного эта-
па оценивали образование фибрина. 

В процессе исследования осуществляли определе-
ние уровня ингибитора металлопротеиназы-1 (TIMP-1), 
матричных металлопротеиназ-2, -7, -9 (MMPs-2, -7, 
-9) в кровяной сыворотке. Уровень TIMP-1 опреде-
лялся иммуноферментным методом с применением 
реактивов R&D Diagnostics Inc. (США). Данный ме-
тод определяет количественное содержание исследу-
емого вещества в биологическом субстрате, в данном 
случае плазме крови, при помощи соединения этого 
вещества с антителами. Количественное определение 
MMPs-2; 7; 9 в кровяной сыворотке проводилось с ис-
пользованием сывороток «Human/Mouse/Rat (total)» 
фирмы Quantikine®, «R&D Systems», которые являются 
стандартными и предназначены для выполнения пря-
мого иммуноферментного анализа. Согласно инструк-
ции, для измерений использовался автоматический уни-
версальный ридер ELX800 фирмы «Bio-TekInstruments, 
Inc.», производства США, предназначенный для ми-
кропланшетов.

Исследование клеточного звена системы иммуни-
тета осуществляли с применением методики проточной 
цитометрии с моноклональными антителами. Для это-
го применялись реагенты Датской фирмы «Dako». Ис-
следование включало в себя определение следующих 
показателей: субпопуляций Т- и В-лимфоцитов: коли-
чество в периферической крови лимфоцитов, несущих 
медиаторы CD3+ (зрелые Т-лимфоциты); CD4+ (Т-хел-
перы); CD8+ (цитотоксические Т-клетки); CD16+ (на-
туральные киллеры); CD20+ (В-клетки), а также со-
отношение CD4+ / CD8+. Циркулирующие иммунные 
комплексы (ЦИК) определялись с использованием тур-
бодиметрического метода. При этом использовался 3,5% 
раствор полиэтиленгликоля, молекулярная масса кото-
рого составляла 6000 Д, растворенный в фосфатном бу-
фере с pH = 8,4 (производство США). Полученные в ре-
зультате исследования данные выражались в условных 
единицах, учет осуществлялся с помощью спектроме-
тра СФ-46, длинна волны которого составляла 450 нм. 

Проводили определение общего содержания IgG 
M, A, Е. Для определения общего комплемента, его С3- 
и С4-фракций, TNFα, IL-1β, IL-2, IL-6, IL-8, IFNγ, 
IL-4, IL-10, которые находились в плазме крови, ис-
пользовали метод иммуноферментного анализа (ИФА), 
с набором реагентов ProCon (г. Санкт-Петербург, ООО 
«Протеиновый контур»). 

Для оценки активности и интенсивности фагоцито-
за нейтрофилов, находящихся в периферической кро-
ви, применялся фагоцитарный индекс (ФИ) и фагоци-

тарное число (ФЧ) [6]. Для оценки активности кисло-
родсодержащих систем нейтрофилов использовалась 
реакция по восстановлению нитросинеготетразолия 
спонтанного (НСТ-сп) и стимулированного (НСИ-ст) 
зимозаном [6]. 

Анализ результатов проводили с использованием 
метода описательной статистики. В качестве критерия 
использовался критерий согласия χ2. Для установления 
корреляционных связей был использован непараметри-
ческий критерий Спирмена (r). Интерпретация коэф-
фициента корреляции производится исходя из уров-
ня силы связи: 0,01 < r < 0,29 – слабая положитель-
ная связь, 0,30 < r < 0,69 – умеренная положительная 
связь, 0,70 < r < 1,00 – сильная положительная связь.

Результаты исследования

На основании ранее проведенного анализа основ-
ных показателей, которые имеют значение в развитии 
ишемического инсульта в зависимости от пола, были 
изучены изменения основных параметров, происходя-
щих при остром нарушении мозгового кровообращения 
по ишемическому типу. У здоровых испытуемых, как 
у мужчин, так и у женщин все исследуемые показатели 
соответствовали общепринятым нормативам.

Патогенетические изменения, приводящие к раз-
витию ишемического инсульта, схематично представ-
лено на рис. 1.

По нашему мнению, воздействие повреждающего 
фактора приводит к изменениям ПОЛ, что, в свою оче-
редь, приводит к оксидативному стрессу. Одновременно 
с этим отмечается снижение показатели TIMP-1 в сыво-
ротки крови, что закономерно сопровождается увели-
чением количества MMPs -2, -7, -9. Известно, что уве-
личение показателя MMPs патологически воздействует 
на коллаген и эндотелиальную выстилку сосудов. Раз-
рушение эндотелиальной выстилки сосудистой стенки 
приводит к возникновению эндотелиальной дисфунк-
ции и выбросу вазоконстриктора, что приводит к спаз-
му сосудов. Это происходит на фоне изменения анти-
коагулянтной активности крови, которая обусловлена 
воздействием оксидативного стресса, воздействия ме-
таллопротениаз и дисфункции эндотелиальной ткани. 
Данные изменения приводят к сгущению крови, изме-
нению реологических свойств крови. Все эти факторы 
способствуют образованию сгустков и микротромбов, 
которые на фоне спазмированных и измененных сосу-
дов головного мозга приводят к нарушению кровоснаб-
жения головного мозга и локальной ишемии. 

Локальная ишемия приводит к повреждению веще-
ства головного мозга и воспалительной реакции, что со-
провождается изменениями в иммунном статусе. 

Дальнейшее развитие заболевания зависит от не-
скольких факторов, среди которых можно выделить вы-
раженность и длительность изменений в анализируемых 
показателях. Анализ клинических и лабораторных дан-
ных позволил выделить основные факторы, оказываю-
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щие влияние на развитие осложнений, летальный исход 
или выздоровление. В зависимости от этого нами были 
сформированы три клинические группы. 

Первую составили пациенты, прогноз которых был 
благоприятный, осложнений и летального исхода не бы-
ло, во вторую вошли пациенты с осложнения и в третью 
группу – пациенты, которые погибли в ближайшее вре-
мя после поступления в стационар.

К одному из таких факторов можно отнести пока-
затель ПОЛ. В результате проведенного анализа уста-
новлено, что данный показатель оказывает существен-
ное влияние на развитие как осложнений, так и ле-
тальных исходов. Так, в том случае, если у пациентов 
с ОНМК на 6–8-е сутки от момента начала лечения 
не происходит восстановление данных показателей, 
и они остаются статистически достоверно повышенны-
ми, происходит развитие осложнений. В группе муж-
чин с ОНМК происходило увеличение уровня мало-
нового диальдегида до 4,2 [3,3; 4,6] нМоль/мл, отме-
чалось снижение общей антиоксидантной активности 
до 26,7 [24,3; 29,6] % и супероксиддисмутазы эритро-
цитов до 897 [884; 923] Ед/г Hb. В данной группе ко-
личество выявленных осложнений составляло 87% на-
блюдений (r = 0,86, p < 0,05). 

В том случае, если к 6–8-м суткам отмечались бо-
лее глубокие изменения данных показателей, прояв-

ляющиеся увеличением уровня малонового диаль-
дегида до 5,8 [4,7; 6,3] нМоль/мл, снижением общей 
антиоксидантной активности до 24,3 [23,5; 26,3 % 
(r = 0,83, p < 0,05) и супероксиддисмутазы эритроци-
тов до 863 [852; 874] Ед/г Hb, то летальность увеличи-
валась до 84% (r = 0,83, p < 0,05). 

Подобные изменения были отмечены и в груп-
пе женщин с ОНМК. В группе женщин критически-
ми были следующие показатели: осложнения разви-
вались при показателях малонового диальдегида в 3,7 
[3,2; 4,4] нМоль/мл, общей антиоксидантной активно-
сти – 37,8 [36,4; 39,2] %, а супероксиддисмутазы эри-
троцитов – 871 [868; 915] Ед/г Hb. При таких показа-
телях осложнения в группе женщин были отмечены на 
уровне 85% (r = 0,81, p < 0,05). В тех случаях, когда из-
менения данных показателей носило более критиче-
ский характер и составляли: малоновый диальдегид 4,1 
[3,8; 4,5] нМоль/мл, общей антиоксидантной активно-
сти – 35,2 [34,7; 37,4] %, а супероксиддисмутазы эри-
троцитов – 865 [861; 885] Ед/г Hb, то показатель леталь-
ности составлял 87% (r = 0,81, p < 0,05). 

Следующий показатель, оказывающий влияние 
на летальный исход и осложнения, как у мужчин, так 
и у женщин, явился TIMP-1 и MMPs – 2, 7, 9 в сыво-
ротке крови. Так, было установлено, что уменьшение 
количества TIMP-1 в сыворотки крови у мужчин ни-

Рис 1. Схема патогенетических механизмов развития ишемического инсульта и основных изменений при этом процессе.
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же 521 [517; 527] нг/мл, приводило к развитию ослож-
нений в 78% (r = 0,79, p < 0,05), а при снижении ни-
же 518 [516; 523] нг/мл – к летальности в 75% (r = 0,85, 
p < 0,05). Примерно такие же изменения были вы-
явлены и в группе женщин с ОНМК. Так, при сни-
жении количества TIMP-1 сыворотки крови ни-
же 484 [478; 488] нг/мл, развитие осложнений было 
зарегистрировано в 78% (r = 0,83, p < 0,05), а при сни-
жении ниже 476 [472; 481] нг/мл, летальность составля-
ла 74% (r = 0,86, p < 0,05). В тех случаях, когда данный 
показатель восстанавливался к 6–8-м суткам от момен-
та начала лечения и находился в пределах физиологиче-
ски нормальных величин, развитие осложнений и ле-
тальных исходов не регистрировалось. 

Снижение количества TIMP-1 сыворотки крови 
закономерно приводило к статистически достоверно-
му увеличению показателей MMPs – 2, 7, 9. В груп-
пе мужчин с ОНМК, у которых отмечено развитие ос-
ложнении, показатель MMPs-2 находился в преде-
лах 432 [415; 516] нг/мл, MMPs-7 – 7,2 [6,4; 7,9] нг/
мл, MMPs-9 – 572 [551; 614] нг/мл. В то же время сре-
ди пациентов с летальным исходом данные показатели 
составили: MMPs-2 – 512 [485; 520] нг/мл, MMPs-7 –  
7,9 [7,4; 8,3] нг/мл, MMPs-9 – 612 [581; 619] нг/мл. 
В группе женщин с осложнённым течением: MMPs-2 –  
410 [386; 415] нг/мл, MMPs-7 – 5,9 [4,8; 6,5] нг/мл, 
MMPs-9 – 583 [581; 615] нг/мл, а при летальном ис-
ходе эти показатели увеличивались: MMPs-2 –  
418 [391; 423] нг/мл, MMPs-7 – 6,5 [5,8; 6,9] нг/мл, 
MMPs-9 – 594 [589; 617] нг/мл. 

Таким образом, представленные данные показы-
вают важное значение вышеперечисленных показате-
лей в патогенезе развития не только ОНМК, но и его 
последующего течения. Это подтверждается тесной 
корреляционной связью между увеличением показате-
лей ПОЛ и металлопротеиназ сыворотки крови с раз-
витием осложнений и летального исхода. Следует за-
метить, что неблагоприятный исход при ОНМК нуж-
но рассматривать в совокупности данных показателей, 
а не раздельно друг от друга. Вопрос взаимозависи-
мости исследованных параметров друг от друга и зна-
чимости каждого показателя в отдельности не вошел 
в рамки данной работы и будет предметом дальней-
ших исследований.

По нашему мнению, происходит воздействие не-
благоприятного фактора, который способствует изме-
нению ПОЛ, снижению TIMP-1 в сыворотке крови, что 
приводит к увеличению MMPs, которые, в свою оче-
редь, оказывают влияние на эпителиальную выстилку 
сосудов, запуская механизм эндотелиальной дисфунк-
ции. В том случае, если это воздействие удается своев-
ременно нейтрализовать, происходит восстановление 
утраченной функции. Если патологические изменения 
исследуемых показателей не устраняются, а увеличи-
ваются, происходит дальнейшее воздействие на эндо-
телий сосудистой стенки, что приводит к развитию не-
благоприятного исхода. 

Как уже подчеркивалось выше, воздействие на эндо-
телий сосудов приводит к его дисфункции, что провоци-
рует выброс вазоконстрикторов, в первую очередь АТ-
III. Как показывают наши исследования, благоприятный 
или неблагоприятный исход при ОНМК, так же зависит 
от времени восстановления уровней АТ-III, vWF и tPA-
PAI-1. В том случае, если данные показатели восстанавли-
вались и достигали нормальных физиологических вели-
чин к 6–8-м суткам от момента начала лечения, прогноз 
был благоприятным. Вместе с тем, если уровень эндоте-
лина в сыворотке крови в группе мужчин составлял 2,74 
[2,45; 3,07] фмоль/мл, АТ-III – 242 [233; 325] %, vWF –  
217,3 [175,2; 238,4] %, tPA-PAI-1 – 3,5 [2,4; 4,3] нг/мл,  
развивались осложнения в 75% наблюдений (r = 0,83, 
p < 0,05). Критические уровни данных показателей, при 
которых был зарегистрирован летальный исход в груп-
пе мужчин в 73% наблюдений (r = 0,85, p < 0,05), были 
следующие: эндотелин 3,26 [2,85; 3,27] фмоль/мл, АТ-
III – 264 [254; 335] %, vWF – 234,5 [225,1; 244,1] %, tPA-
PAI-1 – 2,7 [2,2; 3,4] нг/мл. 

В группе женщин осложнения отмечались в 76% на-
блюдений (r = 0,86, p < 0,05) при следующих показате-
лях: эндотелин 1,66 [1,45; 2,27] фмоль/мл, АТ-III – 124,3 
[114,7; 175,3]%, vWF – 134,3 [125,3; 147,7]%, tPA-PAI-1 –  
5,9 [4,2; 5,1] нг/мл. Летальный исход в 86% (r = 0,84, 
p < 0,05) зафиксирован при следующих показателях: 
эндотелин 2,62 [1,85; 2,77] фмоль/мл, АТ-III – 134,5 
[124,4; 181,5] %, vWF - 154,2 [145,3; 168,1] %, tPA-PAI-1 –  
4,2 [3,8; 4,7] нг/мл. 

Выброс данных веществ, несомненно, приводит 
к изменениям коагулянтной активности крови в сто-
рону её увеличения. При этом на исход заболевания 
также оказывает влияние время восстановления по-
казателей и характер их изменений. Как уже неодно-
кратно подчеркивалось, критическим временем, при 
котором происходит развитие благоприятного или не-
благоприятного исхода, являются 6–8-е сутки от мо-
мента начала лечения. В том случае, если в группе муж-
чин к этим суткам не происходит восстановление пока-
зателей коагуляционного гемостаза, а протромбиновое 
время составляет 38,2 [36,4; 39,2] с, протромбино-
вый индекс – 131 [124; 141]%, протромбиновое отно-
шение – 16,2 [15,5; 18,4], АЧТВ – 58,5 [56,7; 60,1] с,  
тромбиновое время – 36,7 [35,2; 38,4] с, осложне-
ния регистрировались в 69% наблюдений (r = 0,85, 
p < 0,05). Критическими изменениями данных пока-
зателей, при которых была зарегистрирована 74% ле-
тальность в группе мужчин, (r = 0,82, p < 0,05) явились 
протромбиновое время 41,5 [38,4; 43,1] с, протромби-
новый индекс – 138 [129; 147] %, протромбиновое от-
ношение – 18,5 [16,8; 19,6], АЧТВ – 62,3 [59,6; 64,5] с,  
тромбиновое время – 38,3 [36,3; 40,2] с. В груп-
пе женщин осложнения в 73% наблюдений (r = 0,87, 
p < 0,05) были зарегистрированы при следующих по-
казателях коагуляционного гемостаза: протромбино-
вое время 24,3 [22,1; 26,5] с, протромбиновый индекс –  
119 [117; 121] %, протромбиновое отношение – 7,4 
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[6,8; 8,4], АЧТВ – 46,8 [45,2; 47,4] с, тромбиновое вре-
мя – 25,2 [23,1; 28,6] с. Критическими, при которых 
летальность достигала 81% (r = 0,86, p < 0,05), считали 
протромбиновое время 26,3 [24,5; 28,3] с, протромбино-
вый индекс – 123 [119; 125] %, протромбиновое отно-
шение – 8,3 [7,4; 8,8], АЧТВ - 48,3 [46,6; 49,4] с, тром-
биновое время – 27,4 [25,5; 29,2] с. 

Усиление коагулянтной активности крови спо-
собствует изменениям реологических свойств крови –  
увеличению её вязкости. По нашему мнению, изме-
нения вязкости крови при ОНМК оказывает одно 
из ключевых влияний на исход заболевания – в том 
случае, если данный показатель не восстановился 
к 6–8-м суткам от момента начала лечения и изме-
нения произошли при всех скоростях сдвига. В груп-
пе мужчин, показатели вязкости крови при всех ско-
ростях сдвига, приведшие к развитию осложнений 
в 73% наблюдений (r = 0,84 p < 0,05), составили: 200 с–1 –  
6,58 [5,28; 7,64]; 150 с–1 – 6,77 [5,18; 8,24], 100 с–1 –  
7,69 [6,88; 8,84], 50 с–1 – 8,03 [6,68; 8,25], 20 с–1 – 9,06 
[7,88; 9,24]. Критическими показателями, при которых 
летальность составила 68% (r = 0,82, p < 0,05): 200 с–1 –  
6,79 [6,24; 7,62]; 150 с–1 – 6,88 [6,58; 9,04], 100 с–1 –  
7,83 [6,89; 8,84], 50 с–1 – 8,13 [6,68; 8,45], 20 с–1 – 9,16 
[7,88; 9,27]. 

В группе женщин, показатели, при которых 
в 72% развивались осложнения (r = 0,85, p < 0,05), 
составили: 200 с–1 – 5,36 [4,29; 6,22]; 150 с–1 – 5,64 
[4,29; 6,15], 100 с–1 – 6,25 [5,34; 6,95], 50 с–1 – 7,65 
[6,12; 8,25], 20 с–1 – 8,05 [7,19; 9,21]. В тех случаях, ког-
да летальность в группе женщин при данной патологии 
составила 76% (r = 0,83, p < 0,05), данные показатели на-
ходились на уровне: 200 с–1 – 5,76 [4,29; 6,72]; 150 с–1 –  
5,72 [4,29; 6,55], 100 с–1 – 6,55 [5,34; 7,05], 50 с–1 – 7,76 
[6,12; 8,45], 20 с–1 – 8,05 [7,19; 9,24]. 

Совокупность всех этих факторов приводит к раз-
витию ишемии головного мозга и повреждению его 
ткани. Всё это, в свою очередь, осложняется призна-
ками воспаления и сопровождается изменениями в им-
мунном статусе организма. Как показывают наши ис-
следования, прогностическое значение в развитии 
исхода ОНМК имеют не все показатели иммунного 
статуса. Исследованные нами показатели клеточно-
го иммунитета (ФИ, ФЧ, НСТ-сп и НСИ-ст) не пока-
зали статистически значимых различий с контроль-
ными группами. Прогностически важным оказалось 
только содержание цитокинов, при этом как провос-
палительных, так и противоспалительных. Следует от-
метить, что прогностическое значение этих показате-
лей следует рассматривать несколько позже, чем вы-
шеописанные параметры, примерно на 10–12-е сутки 
от начала лечения. Так, в группе мужчин, у которых 
течение ОНМК продолжилось развитием осложне-
ний в 65% наблюдений (r = 0,74, p < 0,05), были вы-
явлены следующие изменения в показателях цито-
кинов: увеличение количества провоспалительных 
цитокинов: IL-1β – 17,68 [15,63; 19,05] пг/мл, IL-6 

– 23,28 [19,14; 25,73] пг/мл, IL-8 – 57,6 [45,4; 63,7] 
пг/мл, IFNγ – 7,62 [6,13; 8,35] пг/мл, TNFα – 3,96 
[2,73; 4,46] пг/мл. Одновременно с этим в данной груп-
пе было отмечено уменьшение противоспалительных 
цитокинов, которые составили следующие значения: 
IL-4 – 0,18 [0,14; 0,43] пг/мл, IL-10 – 11,4 [9,5; 12,3] 
пг/мл. В качестве неблагоприятных, которые приве-
ли к летальному исходу в 67% наблюдений (r = 0,78, 
p < 0,05), можно отнести следующие показатели: про-
воспалительные цитокины: IL-1β – 19,78 [17,45; 23,15] 
пг/мл, IL-6 – 27,23 [21,16; 29,13] пг/мл, IL-8 – 62,1 
[55,8; 74,5] пг/мл, IFNγ – 9,12 [8,16; 10,15] пг/мл,  
TNFα – 5,36 [4,63; 6,16] пг/мл, противоспалительные 
цитокины: IL-4 – 0,13 [0,10; 0,23] пг/мл, IL-10 – 9,6 
[7,3; 11,4] пг/мл. 

В группе женщин с осложнённым течением ОНМК, 
где осложнения составили 68% (r = 0,73, p < 0,05): про-
воспалительные цитокины: IL-1β – 12,42 [11,16; 14,73] 
пг/мл, IL-6 – 11,55 [10,16; 12,85] пг/мл, IL-8 – 34,6 
[32,5; 36,2] пг/мл, IFNγ – 9,12 [8,16; 10,15] пг/мл, 
TNFα – 4,96 [3,16; 5,87] пг/мл, противоспалительные 
цитокины: IL-4 – 0,42 [0,36;0 ,31] пг/мл, IL-10 – 21,4 
[18,8; 23,2]. В тех случаях, когда летальность составля-
ла 74% (r = 0,78, p < 0,05): провоспалительные цито-
кины: IL-1β – 15,12 [13,14; 17,13] пг/мл, IL-6 – 13,25 
[11,46; 15,35] пг/мл, IL-8 – 37,2 [35,7; 38,1] пг/мл, IFNγ –  
10,17 [9,13; 13,16] пг/мл, TNFα – 5,76 [4,26; 7,17] пг/мл, 
противоспалительные цитокины: IL-4 – 0,31 [0,23; 0,38] 
пг/мл, IL-10 – 18,3 [14,3; 20,3].

заключение

Таким образом, представленное исследование по-
зволяет выделить основные показатели, изменения ко-
торых приводят к осложнению или летальному исхо-
ду ОНМК. В качестве предикторов неблагоприятного 
исхода при ишемическом инсульте рекомендуем рас-
сматривать показатели ПОЛ, TIMP-1 в сыворотке кро-
ви, MMPs -2, -7, -9; АТ-III, vWF и tPA-PAI-1; показа-
тели коагуляционного гемостаза, вязкости крови при 
всех скоростях сдвига, а также количество как провос-
палительных, так и противоспалительных цитокинов. 
Важно, что прогностическое значение имеет совокуп-
ность данных показателей, а не раздельные их значения. 
В том случае, если восстановление данных показателей 
у пациентов с ишемическим инсультом не происходит 
к 6–8-м суткам от момента начала лечения, то данные 
изменения следует рассматривать как неблагоприят-
ный фактор, способствующий развитию осложнений 
или летального исхода. 
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