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Введение. Оптимизация показателей артериального давления во время и после реперфузии у пациентов с ишемическим инсультом может 
снизить риск геморрагических осложнений и улучшить функциональное восстановление. К настоящему моменту опубликован ряд ран-
домизированных контролируемых исследований различных целевых значений артериального давления в постреперфузионном периоде 
ишемического инсульта с неоднозначными результатами. 
Цель данной работы – оценка влияния интенсивной гипотензивной терапии в первые сутки после проведения системного тромболизиса 
на исходы ишемического инсульта и частоту осложнений.
Материалы и методы. Проведено одноцентровое неослепленное рандомизированное контролируемое исследование. В исследование вклю-
чены пациенты старше 18 лет с диагнозом «ишемический инсульт», которым выполнена реперфузия. Пациенты были случайным образом 
разделены на две группы: с целевым систолическим артериальным давлением 161–185 мм рт. ст. в первые сутки (контрольная группа) и с 
систолическим артериальным давлением < 160 мм рт. ст. (группа интенсивной гипотензивной терапии). Первичными конечными точками 
были летальность и балл по модифицированной шкале Рэнкина на 90-й день от дебюта заболевания.
Результаты. В итоговый анализ включено 69 пациентов. В группе интенсивной гипотензивной терапии летальность не отличалась от кон-
трольной группы: ОШ 1,1 [95% ДИ 0,3–4,8] (p = 0,896). Медианный балл по модифицированной шкале Рэнкина на 90-й день в контрольной 
группе составил 2 (1; 3,8) против 2 (1; 3,5) в группе интенсивной гипотензивной терапии (p = 0,812).
Заключение. Интенсивная гипотензивная терапия в первые сутки от проведения ТЛТ при ИИ с целевым значением систолическим 
артериальным давлением < 160 мм рт. ст. по сравнению с общепринятыми значениями 161–185 мм рт. ст. не улучшала функциональное 
восстановление пациентов и не уменьшала частоту осложнений и летальность на 90-й день от начала заболевания.
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Introduction. Blood pressure optimization during and after reperfusion in patients with acute ischemic stroke can reduce the risk of hemorrhagic 
complications and improve functional recovery. Several randomized controlled trials of different target blood pressure values have been published 
with varying results. 
The objective was to evaluate the effect of intensive hypotensive therapy in the first day after intravenous thrombolysis on outcomes of acute 
ischemic stroke and incidence of complications.
Materials and methods. A single-center open label randomized controlled trial was conducted. Patients older than 18 years with acute ischemic 
stroke who underwent reperfusion were included. Patients were randomized into 2 groups: with a target systolic blood pressure of 161–185 mm Hg 
on the first day (control group) versus < 160 mm Hg (intensive hypotensive therapy group). The primary end points were mortality and modified 
Rankin Scale score at day 90 from the onset of stroke. 
Results. The final analysis included 69 patients. In the intensive hypotensive therapy group, mortality rate did not differ from the control group: 
OR 1.1 [95% CI 0.3 to 4.8] (p = 0.896). The median modified Rankin scale score at day 90 in the control group was 2 (1; 3.8) versus 2 (1; 3.5) in the 
intensive hypotensive therapy group (p = 0.812).
Conclusion. Intensive hypotensive therapy at the first day after intravenous thrombolysis in acute ischemic stroke patients with target values of 
systolic blood pressure < 160 mm Hg compared to conventional values of 161–185 mm Hg neither improved functional outcome nor decreased 
mortality and complications rate on day 90 from the onset of stroke. 
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Введение

Тромболитическая терапия (ТЛТ) и механическая 
тромбоэмболэкстракция (МТЭ) на сегодняшний 
день являются основными методиками восстанов-
ления кровотока в пораженном сосуде при инсуль-
те ишемического генеза [1, 8, 22]. Ишемический 
инсульт (ИИ)  – распространенное заболевание с 
высокой инвалидизацией. Так, частота развития 
ИИ составляет 2,85 случая на 1000 населения в год, 
при этом отмечается тенденция к увеличению этого 
показателя ввиду старения населения [16]. Несмотря 
на современные реперфузионные технологии и воз-
можности сосудистых центров в ведении острейшего 
периода ИИ, инвалидизация пациентов, перенесших 
ИИ, остается высокой, создавая дополнительную на-
грузку на систему здравоохранения [7, 15].

Тромболитическая терапия – первая линия тера-
пии ИИ, она должна применяться у всех пациентов 
в терапевтическом окне, не имеющих противопока-
заний к введению тромболитика [1, 8, 22]. На сегод-
няшний день в клинической практике в Российской 
Федерации доступны несколько препаратов для про-
ведения ТЛТ при ИИ: рекомбинантный тканевой ак-
тиватор плазминогена (Актилиза и Ревелиза) и ре-
комбинантный белок, содержащий аминокислотную 
последовательность стафилокиназы (Фортелизин). 
Показания к реперфузионным вмешательствам по-
степенно расширяются. Современные методы ней-
ровизуализации (РКТ и МРТ перфузионные иссле-
дования) позволяют оценить объемные показатели 
кровотока в зоне ядра ишемии и пенумбры, что дает 
возможность целенаправленно отобрать для репер-
фузионных вмешательств (как ТЛТ, так и МТЭ) тех 
пациентов, у кого есть потенциал восстановления 
кровотока в зоне «ишемической полутени» и, тем 
самым, улучшить исходы и уменьшить частоту по-
стреперфузионных осложнений [12, 18].

Частыми осложнениями реперфузионных тех-
нологий являются кровотечения различных лока-
лизаций [5, 21], наиболее опасны внутричерепные 
кровоизлияния (ВЧК), так как они могут приво-
дить к критическому ухудшению неврологического 
статуса пациента, что значимо увеличивает инва-
лидизацию после ИИ [23, 25]. Частота встречаемо-
сти ВЧК достигает 12,2%, при этом кровоизлияния, 
сопровождающиеся клиническим ухудшением, так 
называемые симптомные ВЧК (сВЧК), развивают-
ся в 4,1% случаев.

Основными факторами риска развития ВЧК 
являются: возраст, почечная недостаточность, хро-
ническая сердечная недостаточность, фибрилляция 
предсердий, гипергликемия и тяжесть инсульта, 
применение антиагрегантов и антикоагулянтов до 
инсульта [29]. В то же время взаимосвязь артериаль-
ного давления (АД) и исходов ИИ остается пред-
метом дискуссий. Результаты ряда обсервационных 

исследований показывают, что более высокие циф-
ры АД при поступлении в стационар ассоциируют-
ся с неблагоприятными исходами реперфузионных 
вмешательств при ИИ [4]. Необходимо отметить, 
что вариабельность АД также связана с функцио-
нальным восстановлением пациентов, особенно в 
случаях, когда не применялись кровоток-восстанав-
ливающие процедуры [13, 24]. Наблюдаемая гете-
рогенность результатов может быть обусловлена 
патофизиологическими особенностями паттернов 
нарушения ауторегуляции церебрального крово
тока при различных вариантах поражений сосуди-
стого русла [2, 11].

К настоящему моменту проведено несколько 
рандомизированных контролируемых исследова-
ний различных целевых значений АД в пострепер-
фузионном периоде ИИ. В 2019 г. в журнале The 
Lancet опубликованы результаты многоцентрового 
исследования (2196 пациентов), в котором сравни-
вали две группы пациентов после проведения ТЛТ: 
в первой группе систолическое АД (САД) коррек-
тировали при превышении его значений 185 мм рт. 
ст., во второй группе целевое САД было определено 
на уровне менее 140 мм рт. ст. Согласно результатам 
данной работы, между группами не было различий 
как в функциональном восстановлении, так и в ча-
стоте сВЧК, при этом определялась тенденция к 
снижению частоты всех вариантов ВЧК [6]. Несмо-
тря на качественный дизайн, данное исследование 
не лишено недостатков, главным из которых была 
небольшая разница по среднему САД в оценивае-
мых группах. В последующих работах с ИИ и МТЭ 
получены схожие результаты [19, 20].

Учитывая гетерогенность данных исследований, 
целью нашей работы была оценка влияния более 
агрессивной коррекции АД в первые сутки после 
проведения ТЛТ на исходы ИИ и частоту осложнений.

Материалы и методы

Протокол исследования был одобрен на заседа-
нии этического комитета от 26.01.2022 г. № 01/01-22. 
У всех пациентов было получено информированное 
добровольное согласие. В случае невозможности 
волеизъявления проводили консилиум специали-
стов с целью определения возможности включения 
пациентов в исследование. Протокол исследования 
зарегистрирован на сайте ClinicalTrial.gov.

Рандомизированное неослепленное контролиру-
емое исследование проводили в отделении реани-
мации и интенсивной терапии регионального со-
судистого центра, где ежегодно получает лечение 
700–800 пациентов с ИИ. Во всех случаях решение 
о проведении ТЛТ принималось при совместном 
осмотре пациента врачом-неврологом и врачом 
анестезиологом-реаниматологом. Исследование 
проводилось с 12 марта 2022 г. по 31 августа 2024 г.
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В исследование включены пациенты старше 
18 лет с диагнозом ИИ, которым планировалось 
выполнение ТЛТ или МТЭ, и значениями САД при 
поступлении более или равными 140 мм рт. ст. Кри-
терии исключения: отсутствие информированного 
добровольного согласия или консилиума специа-
листов, беременность, участие пациента в другом 
клиническом исследовании в течение последних 
90 дней, выполнение ТЛТ «off-label» (кроме паци-
ентов после сна при условии наличия DWI/FLAIR 
несоответствия по МРТ головного мозга), невоз-
можность достижения целевых значений САД (со-
гласно рандомизации) до начала ТЛТ в течение 
20 мин, невозможность достижения целевых значе-
ний САД в первые 24 часа от ТЛТ в течение 60 мин, 
относительная артериальная гипотензия (САД ме-
нее 100 мм рт. ст. в течение 60 мин в первые сутки 
после реперфузионной терапии).

Рандомизацию проводили методом закрытых 
конвертов. При поступлении в ОРИТ РСЦ па-
циенты были разделены на две группы: с САД 
161–185 мм рт. ст. в первые сутки (контрольная груп-
па) и с САД < 160 мм рт. ст. (группа интенсивной ги-
потензивной терапии). В контрольной группе целе-
вые показатели АД устанавливали в соответствии с 
современными клиническими рекомендациями [1, 8]. 
Перед проведением ТЛТ показатели САД стабилизи-
ровали на уровне менее 185 мм рт. ст. В течение пер-
вых суток после ТЛТ целевым показателем САД был 
диапазон от 161 до 185 мм рт. ст. В группе интенсив-
ной гипотензивной терапии перед ТЛТ уровень САД 
снижали до целевых показателей (< 160 мм рт. ст.). 
В течение первых суток после реперфузии поддер-
живали аналогичные показатели САД. Если уровень 
САД был выше целевого, то проведение ТЛТ останав-
ливали до момента коррекции этого показателя.

Показатели гемодинамики измеряли неинвазив-
ным методом с помощью мониторов GE PROCARE 
B40 (США) или Comen WQ-002 (КНР). Коррекцию 
АД осуществляли по необходимости; согласно ран-
домизации использовали внутривенное введение 
азаметония бромида и урапидила с титрованием 
их дозировок для поддержания целевого САД.

Тромболитическую терапию проводили с исполь-
зованием препарата алтеплаза в дозировке 0,9 мг/кг, 
у пациентов старше 80 лет по усмотрению дежурно-
го врача анестезиолога-реаниматолога применяли 
дозировку 0,6 мг/кг. 10% дозы вводили внутривен-
ным болюсом, оставшуюся часть препарата назна-
чали внутривенно в режиме постоянной инфузии 
в течение последующих 60 мин.

У каждого испытуемого регистрировали биоме-
трические показатели, основное и сопутствующие 
заболевания, патогенетический подтип инсульта 
по классификации TOAST [3], а также показате-
ли, отражающие неврологический статус, включая 
количество баллов по следующим шкалам: шкала 
тяжести инсульта национальных институтов здоро-
вья США (National Institutes of Health Stroke Scale – 
NIHSS) [9], и DRAGON (шкала прогнозирования 

функционального восстановления при ИИ). Также 
регистрировали продолжительность пребывания в 
ОРИТ, САД и данные лабораторного обследования 
(уровень тромбоцитов, концентрацию глюкозы в 
крови, фибриногена, активированное частичное 
тромбопластиновое время, международное норма-
лизованное отношение) при помощи анализатора 
CS-200i (Sysmex, Япония).

Фиксировали данные спиральной рентгеновской 
компьютерной томографии (РКТ) головного мозга, 
выполненной на аппарате Revolution EVO (General 
Electric, США). Компьютерную томографию прово-
дили при госпитализации, через 24 часа и через 7 дней 
после поступления в ОРИТ РСЦ. В случае ухудшения 
неврологического статуса пациента РКТ головного 
мозга выполняли по срочным показаниям, результаты 
заносили в индивидуальную регистрационную карту.

Первичными конечными точками были леталь-
ность и функциональное восстановление, оцени-
ваемое при помощи модифицированной шкалы 
Рэнкина (mRS) на 90-й день от дебюта заболевания, 
оценку проводили путем телефонного интервью
ирования пациента или его ближайшего родствен-
ника. Хорошим функциональным восстановлени-
ем считали балл по mRS 0–2, плохим – 3–5 баллов. 
В качестве вторичных конечных точек оценивали 
частоту развития ВЧК согласно Гейдельбергской 
классификации [28], сВЧК по определению ис-
следования SITS-MOST (наличие ВЧК 2 класса 
по Гейдельбергской классификации и ухудшения 
на 4 и более балла по NIHSS) [27], длительность 
пребывания в ОРИТ РСЦ и стационаре. В качестве 
критериев безопасности оценивали частоту разви-
тия острого почечного повреждения (ОПП) соглас-
но критериям KDIGO и раннего (первые 24 часа) 
неврологического ухудшения (нарастание балла по 
шкале NIHSS на 4 и более) [17].

Статистический анализ данных. Непрерыв-
ные данные представлены как среднее значение 
(М) ± стандартное отклонение (SD) для перемен-
ных с нормальным распределением и как медиана 
(Me) с межквартильным диапазоном (Q1; Q3) для 
переменных с ненормальным распределением. Ка-
тегориальные данные представлены в виде абсо-
лютных значений (n) и процентов (%). Различия 
между исследуемыми группами по непрерывным 
переменным оценивали с помощью t-теста Стью-
дента для независимых выборок или теста Ман-
на–Уитни согласно распределению переменных, в 
случае связанных выборок – при помощи критерия 
Вилкоксона, для категориальных переменных – с 
помощью критерия χ2. Влияние исследуемой интер-
венции на достижение хорошего функционального 
исхода и летальность оценивали с помощью одно-
мерной логистической регрессионной модели.

Результаты

За период проведения исследования в ОРИТ 
РСЦ поступило 1268 пациентов с ИИ. Проведен 
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скрининг 170 пациентов, которым была выполнена 
ТЛТ, рандомизировано 90 пациентов, в итоговый 
анализ включено 69 испытуемых (рис. 1).

В контрольную группу включено 36 пациентов, 
в группу интенсивной гипотензивной терапии  – 
33 пациента. Возраст составил 69,8 ± 11,8 лет, доля 
мужчин в исследуемой выборке составила 36 чело-
век (52,2%). В 56 случаях (81,2%) ИИ развился в со-
судистом бассейне передней циркуляции головного 
мозга. Распределение патогенетических подтипов 
инсульта по классификации TOAST было следую-
щим: атеротромботический вариант  – 21 (30,4%), 
кардиоэмболический – 20 (29%), лакунарный – 4 
(5,8%), неуточненный  – 23 (33,3%) и в 1 (1,4%) 
случае зарегистрирован ИИ другой установленной 
этиологии (диссекция внутренней сонной артерии). 
В 14 (20,3%) наблюдениях была выполнена ТЛТ при 
ИИ после сна с отбором пациентов по результатам 
МРТ (при наличии DWI/FLAIR несоответствия): 
в контрольной группе  – 11 пациентов (30,6%), в 
группе интенсивной гипотензивной терапии  – 3 
(9,1%) (p  =  0,027). Процедура МТЭ выполнена у 
13 (18,8%) пациентов (у 4 (11,1%) в контрольной 
группе и у 9 (27,3%) в группе интенсивной гипо-
тензивной терапии) (p  =  0,086). Подробная кли-
нико-демографическая характеристика выборки 
представлена в табл. 1. За первые сутки после ТЛТ 
неврологический дефицит снизился с 8 (6; 13,3) до 
5 (2; 11) баллов по NIHSS (p < 0,001).

Среднее САД за первые сутки от ТЛТ в общей 
выборке составило 149,9 ± 11,4 мм рт. ст. Подробные 
характеристики гемодинамики во всей выборке и у 
пациентов, получавших внутривенные формы гипо-
тензивных препаратов, представлены в табл. 2. Раз-
ница по САД между группами составила 8,9 мм рт. 
ст. во всей исследуемой когорте и 7,1 мм рт. ст. – у 
пациентов, которым проводилась гипотензивная 
терапия внутривенными формами препаратов. Ди-

намика САД в группах представлена на рис. 2; при 
этом максимальная разница между контрольной 
группой и группой интенсивной гипотензивной 
терапии была отмечена в первые 12 часов исследо-
вания. Группы были однородны по лабораторным 
показателям, отражающим гемостаз и гликемиче-
ский профиль (табл. 3).

Первичные конечные точки. В группе интенсив-
ной гипотензивной терапии летальность не отли-
чалась от контрольной группы: ОШ 1,1 [95% ДИ 
0,3–4,8] (p = 0,896). Между группами не было раз-
ницы в достижении хорошего функционального ис-
хода (mRs 0–2 балла) против плохого (mRS 3–5) на 
90-й день: ОШ 1,3 [95% ДИ 0,4–3,7] (p = 0,621). Ме-
дианный балл по mRS на 90-й день в контрольной 
группе составил 2 (1; 3,8) против 2 (1; 3,5) в группе 
интенсивной гипотензивной терапии (p  =  0,812). 
Распределение баллов по mRS на 90-й день в груп-
пах представлено на рис. 3. 

Вторичные конечные точки. Внутричерепные кро-
воизлияния зарегистрированы в 5 случаях (13,9%) 
в контрольной группе и в 9 (27,3%) – в группе ин-
тенсивной гипотензивной терапии (p = 0,27). В ходе 
исследования сВЧК выявлено не было. В группе 
интенсивной гипотензивной терапии зарегистри-
рованы 2 случая кровоизлиянии второго класса 
по Гейдельбергской классификации (паренхима-
тозное кровоизлияние в зону инфаркта головного 
мозга, занимающее более 30% объема зоны ишемии) 
(p = 0,145 по сравнению с группой 1). Подробная 
структура ВЧК в исследуемой популяции представ-
лена в табл. 4.

В группах не было разницы по длительности пре-
бывания в ОРИТ РСЦ: 2 (1; 5) дня в контрольной 
группе против 2 (1; 5) дней в группе интенсивной 
гипотензивной терапии. Длительность госпитализа-
ции также не различалась: 15 (12; 18,5) суток против 
15 (11,3; 23,8) суток.

 

Рис. 1. Схема исследования: ИИ – ишемический инсульт, ТЛТ – тромбо
литическая терапия, САД – систолическое артериальное давление
Fig. 1. Flow chart: ИИ – acute ischemic stroke, ТЛТ – intravenous thrombolysis, САД – systolic blood 
pressure
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В трех случаях у пациентов развилось раннее 
неврологическое ухудшение, в 1 (1,45%) и 2 (2,9%) 
случаях в контрольной группе и группе интен-
сивной гипотензивной терапии соответственно 
(p = 0,504). В обеих группах зарегистрировано по 
три случая развития ОПП (p = 0,911).

Обсуждение

В рандомизированном неослепленном одноцен-
тровом контролируемом исследовании мы проде-
монстрировали, что более интенсивная гипотензив-
ная терапия с целевым значением САД менее 160 мм 
рт. ст. в первые сутки от проведения ТЛТ при ИИ не 
улучшает функциональное восстановление пациен-
тов и не уменьшает риск ВЧК. В последние годы в 
научной литературе опубликован ряд высококаче-
ственных исследований с подобными результатами. 

Так, исследования ENCHANTED 1 и ENCHANTED 
2 показали, что как у пациентов после ТЛТ, так и у па-
циентов с выполнением МТЭ и достижением успеш-
ной реканализации более агрессивное снижение АД 
не улучшает функциональный исход. Данный факт 
можно объяснить гипоперфузией зоны пенумбры у 
пациентов с меньшими показателями АД, так как в 
условиях развития ИИ нарушается ауторегуляция 
мозгового кровотока, что приводит к его линейной 
зависимости от показателей системного АД [11, 14].

Внутричерепные кровоизлияния чаще встре-
чались в группе с целевым значением САД менее 
160 мм рт. ст., 27,3% против 13,9%, однако разница 
была статистически незначима ввиду малого объема 
выборки. Представляется интересным, что в группе 
интенсивной гипотензивной терапии, несмотря на 
меньшее количество случаев применения ТЛТ на 
основании наличия DWI/FLAIR несоответствия, 

Таблица 1. Клинико-демографические характеристики исследуемой выборки 
Table 1. Baseline characteristics of the study participants

Показатель Вся выборка,  
n = 69

Контрольная группа,  
n = 36

Группа интенсивной гипо
тензивной терапии, n = 33 p

Возраст, лет, 69,8 ± 11,8 69,4 ± 10,9 70,2 ± 12,9 0,781
Пол, мужчины, n (%) 36 (52,2) 20 (55,6) 16 (48,5) 0,557
NIHSS при поступлении, баллы, Me (Q1; Q3) 8,5 (6; 16,3) 7 (6; 15,8) 12 (6,8; 16,3) 0,141
Экспозиция заболевания до ТЛТ, мин, M ± SD 182,6 ± 44,8 177,1 ± 42,4 186,9 ± 46,9 0,429
DRAGON при поступлении, баллы, Me (Q1; Q3) 4 (4; 5) 4 (2; 4,8) 4 (3; 5) 0,415

Сопутствующие заболевания
Артериальная гипертензия, n (%) 58 (84) 32 (88,9) 26 (78,8) 0,252
Фибрилляция предсердий, n (%) 25 (36,2) 15 (41,7) 10 (30,3) 0,327
Сахарный диабет, n (%) 14 (20,3) 7 (19,4) 7 (21,2) 0,855
Хроническая болезнь почек, n (%) 2 (2,9) 1 (2,8) 1 (3) 0,95
Ишемическая болезнь сердца, n (%) 26 (37,7) 14 (38,9) 12 (36,4) 0,829
Хроническая сердечная недостаточность, n (%) 16 (23,2) 6 (16,7) 10 (30,3) 0,18

Таблица 2. Показатели систолического артериального давления в исследуемых группах 
Table 2. Systolic blood pressure in the study groups

Вся исследуемая выборка С применением внутривенных форм  
гипотензивных препаратов

Все пациенты Контрольная 
группа

Группа интенсивной  
гипотензивной терапии Все пациенты Контрольная 

группа

Группа интенсив-
ной гипотензив-

ной терапии
Среднее САД за первые 24 часа  
от ТЛТ, мм рт. ст.

149,9±11,4 154,1±10,3 145,2±10,8* 151,8±9,8 156±9,8 148,9±8,8**

П р и м е ч а н и е: * p < 0,001, ** p = 0,033 по сравнению с контрольной группой.

Таблица 3. Характеристика системы гемостаза и гликемии в исследуемых группах 
Table 3. Hemostasis and glycemia in the study groups

Показатель Вся выборка,  
n = 69

Контрольная группа, 
n = 36

Группа интенсивной  
гипотензивной терапии, n = 33 p

Тромбоциты, 109/л, Me (Q1; Q3) 202 (166,5; 237) 203 (150; 271) 197 (174,8; 223,5) 0,277
АЧТВ, сек, Me (Q1; Q3) 29 (26; 32,5) 28,8 (25,7; 33,4) 29,1 (27; 32,2) 0,424
МНО, Me (Q1; Q3) 1 (1; 1,1) 1 (1; 1,1) 1 (1; 1,1) 0,714
Фибриноген при поступлении, г/л, Me (Q1; Q3) 3,2 (2,5; 3,9) 3,3 (2; 4) 3,2 (2,7; 3,8) 0,816
Фибриноген через 24 часа от начала ТЛТ, г/л, Me (Q1; Q3) 2,3 (1,7; 2,8) 2,2 (1,5; 2,9) 2,4 (2; 2,8) 0,107
Глюкоза крови при поступлении, ммоль/л, 6,3 (5,4; 7) 6,5 (5,3; 7,3) 6,2 (5,8; 6,8) 0,67
П р и м е ч а н и е: АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время, МНО – международное нормализованное отношение.
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ВЧК выявлялись чаще. Подобный подход к расши-
рению возможностей реперфузии у пациентов с не-
известным временем начала заболевания является 
фактором риска ВЧК в связи с большей экспозици-
ей с момента заболевания в этой когорте пациен-
тов. Так, по данным исследования WAKE-UP, сВЧК 
значимо чаще встречались в группе пациентов с 
отбором на ТЛТ по DWI/FLAIR несоответствию: 
скорректированное ОШ 7,22 [95% ДИ, 0,97 – 53,5] 
(p = 0,053) [26]. В нашем исследовании не было за-
регистрировано случаев развития сВЧК, что может 
быть объяснено небольшим объемом выборки.

Примечательно, что исследование ENCHANTED 
2 было остановлено досрочно после промежуточ-
ного анализа, который выявил, что избыточная 
коррекция САД до цифр менее 120 мм рт. ст. ухуд-
шает функциональные исходы ИИ (ОШ 1,37 95% 
ДИ 1,07–1,76) и увеличивает риск развития ран-
него неврологического ухудшения (ОШ 2,07 95% 
ДИ 1,47–2,93) [30]. Исследование OPTIMAL-BP 
также было прекращено досрочно, так как было по-
казано, что в группе более агрессивной коррекции 
АД (целевое САД менее 140 мм рт. ст.) зарегистри-
ровано значимое уменьшение частоты достижения 
функциональной независимости (оценка по шкале 
mRS 0–2 балла) (ОШ 0,56; 95% ДИ 0,33–0,96) [20]. 

В нашей работе в группе с целевым значением САД 
менее 160 мм рт. ст. раннее неврологическое ухуд-
шение было зарегистрировано в 2 случаях против 
1 в группе с САД 161–185 мм рт. ст.

Еще одним исследуемым показателем безопасно-
сти стратегии по поддержанию АД при ИИ в нашей 
работе было развитие ОПП. По данным L. G. Burgess 
et al. (2018) излишнее снижение САД (> 90 мм рт. ст. 
от исходного) ассоциируется с риском развития ОПП 
у пациентов с гипертоническими внутримозговыми 
кровоизлияниями [10]. По результатам проведенно-
го нами исследования частота ОПП не различалась 
между группами, что может объясняться достаточно 
высоким целевым САД в обеих группах.

Насколько нам известно, проведенное исследо-
вание является первым в Российской Федерации 
рандомизированным контролируемым исследова-
нием по изучению влияния различных стратегий 
гипотензивной терапии в острейшем периоде ИИ 
на результаты ТЛТ. Вместе с тем, основным огра-
ничением нашей работы является малая мощность 
выборки, что ограничивает генерализацию резуль-
татов на общую популяцию пациентов с ИИ. Кроме 
того, нам не удалось преодолеть одно из основных 
ограничений исследования ENCHANTED, а именно 
недостаточную разницу значений САД между 

 

Рис. 2. Динамика систолического артериального 
давления в исследуемых группах в первые сутки от 
проведения системного тромболизиса. * – p < 0,05 при 
межгрупповом сравнении
Fig. 2. Systolic blood pressure trends in the study groups during first day 
after intravenous thrombolysis. * – p < 0.05 between groups

 

Рис. 3. Балл по модифицированной шкале Рэнкина  
на 90-й день в группах: mRS – модифицированная шкала 
Рэнкина
Fig. 3. Modified Rankin scale score at 90th day in groups: mRS – modified 
Rankin scale

Таблица 4. Структура внутричерепных кровоизлияний 
Table 4. The structure of intracranial hemorrhages

Класс Описание ВЧК Контрольная группа, n = 36 Группа интенсивной гипотензив-
ной терапии, n = 33

Нет ВЧК, n, % – 31 (86,1) 24 (72,7)
Класс 1a, n, % Единичные петехии, нет масс-эффекта 1 (2,8) 0
Класс 1b, n, % Сливные петехии, нет масс-эффекта 2 (5,6) 5 (15,2)
Класс 1c, n, % Паренхиматозное кровоизлияние в зоне ишемии 

объемом менее 30% зоны ишемии, нет или минимальный 
масс-эффект

1 (2,8)
2 (6,1)

Класс 2, n, % Паренхиматозное кровоизлияние в зоне ишемии 
объемом менее 30% зоны ишемии, определяется 
масс-эффект

0
2 (6,1)

Класс 3a, n, % Внутримозговое паренхиматозное кровоизлияние за 
пределами зоны ишемии

1 (2,8) 0
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исследуемыми группами: 7 мм рт. ст. в исследова-
нии ECNHANTED и 9 мм рт. ст. по нашим данным.

Выводы

Более агрессивная гипотензивная терапия в 
первые сутки от проведения ТЛТ при ИИ с це-

левым значением САД < 160 мм рт. ст. по срав-
нению с общепринятыми значениями САД 
161–185 мм рт. ст. не улучшает функциональное 
восстановление пациентов, оцениваемое по мо-
дифицированной шкале Рэнкина и не снижает 
частоту осложнений и летальность на 90-й день 
от начала заболевания.
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